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Originalmittheilungen. 


Nachdruck  verboten. 

Zur  KenntiuBB  der  epifhelioiden  Umwandlung  der  Thymua^). 

Von  Dr.  Loelite. 

(Ana  dem   paihologiseh-anatomischea  Institnte  des  Alten  allgem.  Krankenhaases  in  Hamburg.) 

Mit  1  AbUldang. 

Die  ÄDatomie  der  Thymus  beansprucht  vor  derjenigen  anderer  Or- 
gane ein  besonderes  Studium.  —  Die  Thymus  behält,  wenn  sie  im 
2.  Lebensjahre  den  Höhepunkt  der  Entwicklung  erreicht  hat,  nicht 
denselben  histologischen  Bau  später  bei.  Sie  ist  der  Involution,  und 
zwar  der  Verfettung  unterworfen. 

Waldeyer')  kennzeichnete  1890  die  einzelnen  Entwicklungsphasen 
der  Thymus.  Er  trennte  das  embryonale  epitiieliale  Stadium  von  dem 
späteren  lymphoiden  und  dem  schliesslichen  Stadium  der  Verfettung  ab, 
and  er  erbrachte  weiter  den  Nachweis,  dass  sich  stets  an  Stelle  der 
früheren  Thymus  im  höheren  Alter  ein  ebenso  gestalteter  Fettgewebs- 
körper  erhält  (der  sog.  thymische  Fettkörper  Waldeyer's).  Ferner 
zeigte  er,  dass  in  diesem  stets  noch  Reste  des  früheren  lymphatischen 
Gewebes  vorhanden  sind. 

In  neuerer  Zeit  hat  dann  Sultan  ^)  das  Interesse  darauf  gelenkt, 
dass   die    Verfettung   der  Thymus   sich   nicht  ohne   Weiteres   an   das 


1)  N»eh    einem   im  Biolog.  Verein   In  Hamburg   am  24.  Mai  1898  gehaltenen  Vortrage. 
9)  Di«  Rfickbildnng  der  Thymi».     Sitsnngtber.  d.  kgl.  preass.  Akademie  der  Wissenach., 
Berfin,  1890,  I,   S.  4SS. 

8)  6.  Sultan,  Beitrag  aar  Inyolotion  der  Thymnadrttse.     Virchow's  Arehiv,  Bd.  144, 

Heft  3,  8.  548. 
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lymphoide  Stadium  anschliesst  Er  zeigte,  dass  in  den  Thymusresten 
„im  Verlaufe  der  Involution  ganz  bestimmte  und  wohlcharakterisirte 
Veränderungen  vor  sich  gehen,  die  darin  bestehen,  dass  das  Thymus- 
gewebe  seine  ursprüngliche  Structur  vollständig  verliert  und  durdi  un- 
regelmässige Gruppen  von  aus  lymphoiden  und  Spindelzellen  zusammen- 
gesetztem Gewebe  ersetzt  wird.  Diese  Umwandlung  wird  durch  die 
Bildung  von  epithelioiden,  z.  Th.  einer  Endothelwucherung  entstammenden 
Zellen  bewirlä,  welche  sich  bei  älteren  Leuten  in  beinahe  allen  Fällen 
theils  zu  drüsenschlauchförmigen ,  theils  zu  compacten,  scharf  von  der 
Umgebung  abgegrenzten  Zellhaufen  in  typischer  Weise  gruppiren^^ 

Diese  epithelialen  Zellhaufen  konnte  Sultan  in  20  Fällen  nach- 
weisen. 

Meine  eigenen  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  ein  gleich  grosses 
Material  bei  Erwachsenen.    Die  Thymus  wurde  untersucht 

zwischen  20    30  Jahren  von  7  Leichen 
„         30    50        „        „  10        „ 
„        50 — 70        „        „    y        „ 

Es  liess  sich  feststellen,  dass  das  Thymusgewebe  durchaus  in  der 
von  Sultan  beschriebenen  Weise  Veränderungen  erkennen  liess.  Häufig 
war  die  beginnende  Involution  des  Organs  an  der  geringen  Zahl  lym- 
phoider  Elemente  kenntlich.  Es  machte  den  Eindruck,  als  lasse  die 
Proliferationsfähigkeit  der  Lymphzellen  nach,  als  sei  ein  Zustand  der 
Erschöpfung  eingetreten ;  daneben  zeigten  sich  dann  reichliche  bindege- 
webige Elemente,  Spindelzellen,  die  theils  einer  Endothelwucherung  der 
kleinen  Gefässe,  theils  auch  einer  Wucherung  des  adventitiellen  Gewebes 
entstammten.    Die  acinöse  Structur  war  z.  Th.  noch  deutlich. 

Bei  Personen  in  höherem  Alter  verwischt  sich  dann  ^er  acinöse 
Bau.  Das  Organ  ist  grösstentheils  verfettet.  Gerade  in  diesen  Fällen 
habe  ich  die  häufig  drüsenartige  Gruppirung  epithelioider  Zellhaufen 
beobachtet  Während  bei  Personen  im  Alter  zwischen  20  und  30  Jahren 
nur  Imal  solche  Zellhaufen  gefunden  wurden,  habe  ich  sie  in  der 
2.  Gruppe  2mal,  in  der  letzten  7mal  gefunden.  Ich  möchte  daher 
mit  Sultan  glauben,  dass  diese  epithelioiden  Zellhaufen  in  den  Thymus- 
resten der  Greise  einen  sehr  häungen  Befund  bilden. 

Es  kommt  aber  neben  der  Wucherung  spindelförmiger  Zellelemente, 
die  den  Schwund  des  Organs  begleitet,  und  ausser  den  circumscripten, 
drüsenschlauchähnlichen  Wucherungen  in  der  Thymus  der  Greise  ge- 
legentlich eine  diffuse  Wucherung  epithelioider  Zellen  zur  Beobachtung, 
die  histologisch  ein  durchaus  eigenartiges  Bild  liefert  Man  muss  diese 
Bilder  kennen,  weil  man  unter  Umständen  in  den  Irrthum  gerathen 
könnte,  es  mit  einem  wahren  Neoplasma  zu  tihun  zu  haben. 

Herrn  Prof.  Lenhartz  möchte  ich  an  dieser  Stelle  für  die  Ueber- 
lassung  der  folgenden  Fälle  meinen  besonderen  Dank  aussprechen.  In 
den  Präparaten  des  ersten  Falles^)  ist  bemerkenswerüi,  dass  das 
Thymusgewebe  sich  zusammensetzt  aus  grossen  epithelartigen  Zellen 
mit  breitem  protoplasmatischem  Saume  und  deutlichen,  theils  runden, 
theils  mehr  ovalen  Kernen,  die  lebhaft  die  Hämatoxylin-Färbung  an- 
genommen haben.  Diese  Zellen  liegen  theils  frei  in  einem  sehr  zarten, 
alveolären  bindegewebigen  Maschenwerk,  das  nur  spärliche  Bindegewebs- 
keme  enthält,  theils  liegen  sie  dichter  in  geschlossenen  Haufen  und 
zeigen  dann  eine  mehr  polyedrische  Form.    An  den  Stellen,  an  denen 

1)  Vergl.  die  Abbüdimg  am  Sehlnss. 


—    3    — 

die  neugebUdeten  Zellen  weniger  dicht  liegen,  tritt  das  Maschenwerk, 
wie  wir  es  sonst  an  der  verfetteten  Thymus  zu  sehen  gewohnt  sind, 
deutlich  zu  Tage.  In  den  breiteren  bindegewebigen  Septen  drängen 
sich  die  epitheUoiden  Zellen  in  2 — Sfacher  Lage  nebeneinander  oder 
auch  in  einfacher  Reihe  hintereinander  liegend  vor.  Sie  haben  auch 
hier  theils  ein  cubisches  oder  mehr  polyedrisches  Aussehen,  an  einzelnen 
Stellen  zeigen  sich  unverkennbare  Uebergänge  zu  langgestreckten  Zellen 
mit  schmalem,  spindelförmigem  Kern,  offenbar  zu  bindegewebigen  Ele- 
menten. 

Bemerkenswerth  sind  besonders  einzelne  grosse  epithelioide  Zellen, 
die  2,  3  oder  mehr  Kerne  enthalten.  In  jedem  Gesichtsfeld  lassen  sich 
schon  bei  schwacher  Vergrösserung  3—4  oder  mehr  derartige  mehr- 
kemige  Zellen  nachweisen.  Zuweilen  enthalten  diese  Zellen  nur  einen 
einzigen,  sehr  grossen  Kern  mit  klumpigen  Chromatinmassen,  die  in- 
tensiv das  Hämatoxylin  angenommen  haben.  Zwischen  diesen  epi- 
thelioiden  Massen  finden  sich  nun  zerstreut  kleinere  Anhäufungen  von 
lymphatischen  Elementen  und  in  diese  eingelagert  geschichtete,  mehr 
oder  weniger  coUoid  degenerirte  HassaTsche  Körperchen. 

Die  Blutgefässe  sind  überall  durch  einen  zarten  Endothelsaum  ge- 
kennzeichnet Stellenweise  dringen  die  epithelioiden  Zellen  bis  unmittel- 
bar an  die  Gefässintima  heran,  und  an  den  Stellen,  an  denen  die 
Gefasse  quer  oder  schräg  auf  dem  Schnitt  getroffen  sind,  ist  eine  sichere 
Unterscheidung  der  Gefässendothelien  von  den  gewucherten  Zellen  der 
Thymus  überhaupt  unmöglich. 

Eine  Beziehung  der  neugebildeten  Zellen  zu  den  HassaTschen 
Körperchen  fand  sich  nirgends.  Insbesondere  zeigten  sich  niemals  eine 
concentrische  Anordnung  der  Zellen  oder  Degenerationserscheinungen, 
die  denjenigen  der  Hassal 'sehen  Körperchen  analog  gewesen  wären. 

Schnitte  ans  den  verschiedensten  Theilen  der  Thymus  ergaben  im 
Wesentlichen  immer  wieder  dasselbe  Bild.  Es  zeigte  sich  demnach, 
dass  nicht  ein  Theil  der  Thymus,  sondern  das  ganze  Or- 
gan diese  Umwandlung  erfahren  hatte. 

Der  Kranke,  von  dem  die  Thymus  stammt,  war  ein  21 -jähr.  Stein- 
druckergehülfe  G.  Die  Krankheit,  an  der  er  zu  Grunde  ging,  wurde 
klinisch  als  septische  Purpura  aufgefasst.  —  Der  bisher  stets  gesunde 
Mann  erkrankte  nach  seiner  Angabe  an  Mundfäule.  Er  behandelte  sich 
zunächst  selbst  mit  Mundausspülungen,  als  sein  Leiden  sich  aber  ver- 
schlimmerte, suchte  er  nach  8  Tagen  das  Krankenhaus  auf. 

Bei  der  Aufnahme  zeigte  sich  das  Zahnfleisch  überall  aufgelockert, 
geschwollen,  bei  leisester  Berührung  blutend.  Am  Zahnfleisch  des  Ober- 
kiefers links,  sowie  an  der  Mandibula  rechts  befanden  sich  2  fast  hasel- 
nussgrosse,  schmutzig-blaurothe,  leicht  blutende  Schleimhautverdickungen. 
j  Es  bestand  intensiver  Foetor  ex  ore.  Patient  entleerte  aus  dem  Munde 
fast  anunterbrochen  reines  Blut.  Am  Mundboden  fand  sich  ein  hühnerei- 
grosses  Lymphdrüsenpacket  An  den  unteren  Extremitäten  war  die  Haut 
durch  vereinzelte  punktförmige  oder  flächenhafte  Blutungen  verfärbt. 
Vereinzelte  Petechien  waren  auch  am  Rumpfe  sichtbar.  Die  Untersuchung 
der  inneren  Organe  ergab  ausser  einem  blasenden  (anämischen)  Ge- 
räosche  an    der   Herzspitze  nichts  Besonderes.    Keine  Milzschwellung. 

Es  bestand  starke  Albuminurie,  die  Temperatur  betrug  40  ®.  Während 
der  Krankenhaasbeobachtung  nahmen  die  Hautblutungen  an  Zahl  zu, 
auch  Retinablutungen  traten  auf,  der  gangränöse  Zerfall  des  Zahn- 
fleisches schritt  fort.    Die  Temperatur  war  eine  continua  von  40®.    Die 
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Nahrungsaufnahme  wurde  unmöglich,  das  Sensorium  benommen  und  am 
9.  Tage  der  Krankenhausbeobachtung  —  am  17.  Krankheitstage  — 
erfolgte  der  Exitus  letalis. 

Die  Autopsie  ergab  gangränösen  Zerfall  des  Zahnfleisches.  Die 
rechte  Tonsille  war  mit  einem  nekrotischen  Schorfe  bedeckt,  auf  dem 
Zungenrücken  ein  Fünfpfennigstück-grosses  nekrotisches  Geschwür.  Trübe 
Schwellung  der  Leber  und  Nieren,  sowie  des  Herzfleisches.  Geringe 
Schwellung  der  Milz.  Zahlreiche  Ekchymosen  und  zum  Theil  grössere 
Blutungen  auf  den  serösen  Häuten  und  sämmtlichen  Schleimhäuten.  — 

Die  Thymus  war  in  diesem  Falle  gross,  25  g  schwer ;  sie  war  grau- 
roth,  von  weicher  Gonsistenz  und  zeigte  eine  undeutliche  acinöse  Structur. 

Sie  wurde  in  Alkohol  gehärtet,  in  Paraffin  gebettet  Die  histologische 
Untersuchung  ergab  den  mitgetheilten  Befund. 

Eine  solche  epithelioide  Umwandlung  der  Thymus  kam  dann  noch 
ein  zweites  Mal  zur  Beobachtung. 

Hier  handelte  es  sich  um  einen  der  Fälle  sogenannter  acuter  Leuk- 
ämie, über  die  Herr  Prof.  Lenhartz  im  vorigen  Jahre  hier  be- 
richtet hat^). 

Es  war  ein  18-jähr.  Dienstmädchen  P.,  das  5  Tage  vor  der  Aufnahme 
in  das  Krankenhaus  mit  Halsschmerzen  erkrankte.  Bei  der  Aufnahme 
am  9.  Septbr.  1897  bot  das  Mädchen  ein  schweres  Krankheitsbild.  Beide 
Tonsillen  waren  stark  geröthet  und  so  geschwollen,  dass  sie  sich  in  der 
Mittellinie  fast  berührten.  Auf  den  einander  zugekehrten  Flächen  waren 
sie  mit  schmierigen,  grauweissen  Belägen  bedeckt  Es  bestand  eine 
teigige  Infiltration  der  linken  Seite  des  Halses. 

In  dem  infiltrirten  Gewebe  waren  noch  deutlich  einzelne  bis  taubenei- 
grosse  geschwollene  Lymphdrüsen  zu  fühlen,  ebenso  im  Nacken.  Der 
Boden  der  Mundhöhle  erwies  sich  ebenfalls  starr  und  infiltrirt.  Das 
Zahnfleisch  war  am  Oberkiefer  im  Bereiche  der  Schneidezähne  stark 
geschwollen. 

Die  Untersuchung  der  Brustorgane  ergab  keine  krankhaften  Ver- 
änderungen. Die  Lungengrenzen  waren  normal,  die  Herzdämpfung  nicht 
verbreitert,  die  Herztöne  rein,  der  Puls  beschleunigt,  aber  kräftig. 

Das  Abdomen  ohne  Besonderheiten.  Die  Milz  nicht  palpabel,  auch 
percutorisch  nicht  vergrössert    Im  Harn  Spuren  von  Albumen. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  ergab  im  gefärbten  Trockenpräparat 
eine  starke  Vermehrung  der  Leukocyten,  vor  allem  der  grossen  ein- 
kernigen Elemente,  weniger  der  Lymphocyten.  Später  wurden  auch 
eosinophile  Zellen  und  sichere  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  gefunden. 
Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  betrug  67  Proc.  Das  Verhältniss  der 
weissen  zu  den  rothen  Blutkörperchen  betrug  1  :  92.  Im  weiteren  Ver- 
laufe der  Krankheit  war  die  Temperatur  bis  auf  eine  vorübergehende 
morgendliche  Remission  auf  38®  C,  andauernd  auf  39—40®  C  erhöht 
Es  trat  Schwellung  weiterer  Lymphdrüsengruppen  — -  so  der  axillaren 
—  auf. 


1)  Sitsangsbericht  der  biologischen  Abtheilaog  des  ärstlichen  Vereins  in  Hambarg  vom 
12.  October  1897,  Uttnchen.  med.  Wocbenscbr. 

Dsss  die  Zabl  meiner  Beob«chtnngen  eine  so  kleine  ist,  bemht  darauf,  dass  es  mir  nicht 
vergdnnt  war,  in  allen  von  Herrn  Prof.  Lenharta  ange^lhrten  FKUen  die  Antopsie  auszu» 
führen.  Ausserdem  wurde  ich  erst  später  bei  der  bistologiscben  Untersuchung  auf  die  mit- 
getheilten Veränderungen  aufmerksam.  Es  wird  schliesslich  noch  weiterer  Untersnchnngen 
bedfirfen,  um  festanstellen,  ob  überhaupt  bei  der  sog.  acuten  Leukämie  häufiger 
eine  derartige  Umwandlung  der  Thymus  beobachtet  wird. 
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Die  Schwellung  der  Tonsillen  nahm  zu.  Am  14.  Septbr.  Abends 
musste  die  Tracheotomie  ausgeführt  werden.  Dieselbe  hatte  nur  vorüber- 
gehenden Erfolg.  Der  Exitus  letalis  erfolgte  wenige  Stunden  später  am 
ö.  Tage  der  Krankenhausbeobachtung,  am  10.  Erankheitstage  überhaupt 

Die  Autopsie  ergab  hochgradige  Schwellung  der  Halslymphdrüsen, 
geringere  der  Achsel-,  Tracheobronchial-,  Mesenterial-  und  Inguinallymph- 
drOsen.  Hochgradige  Schwellung  der  Tonsillen.  Groschengrosses  nekro- 
tisches Greschwür  der  rechten  Tonsille.  Schwellung  der  Zungen-  und 
Bachenfollikel,  der  Rachenmandel,  der  Darmfollikel  und  der  Milz.  Kleine 
hämorrhagische  Infarkte  in  beiden  unteren  Lungenlappen,  in  der  Milz  und 
linken  Niere.  Glottisödem,  Hämorrhagieen  der  Pleura,  des  Epicards,  der 
Nieren  und  der  Retinae. 

Die  Thymusdrüse  hatte  in  diesem  zweiten  Falle  die  jugendliche 
Form  und  Grösse  bewahrt  Sie  wog  20  g  und  lag  als  platter,  kuchen- 
formiger  Körper  dem  Pericardium  parietale  auf,  sie  war  von  graurother, 
weicher  Beschaffenheit,  die  acinöse  Structnr  war  durch  die  bindegewebige 
UmhGllung  verdeckt  Makroskopisch  konnte  man  denken,  eine  Thymus- 
persistenz oder  einen  leukämisch  infiltrirten  Thymusrest  vor  sich  zu  haben. 

Histologisch  erwies  sich  aber  diese  Thymus  ebenfalls  aus  dicht- 
gedrängten epithelioiden  Zellen  bestehend,  mit  blassgefärbten  ovoiden 
Kernen.  Zwischen  diesen  Zellen  befand  sich  ein  zartes  bindegewebiges 
Stroma  mit  spärlichen  spindelförmigen  Kernen.  An  den  Stellen,  an 
denen  das  Stroma  stärker  entwickelt  war,  sah  man  aber  auch  hier  die 
gewQcherten  epithelioiden  Zellen  innerhalb  desselben  zu  Zügen  und 
Strängen  angeordnet,  theils  einzeln,  theils  in  mehrfacher  Lage  neben- 
einander. 

Zwischen  den  gewucherten  Zellmassen  fanden  sich  auch  hier  spär- 
liche Reste  lymphatischen  Gewebes  mit  vereinzelten  HassaT sehen  Kör- 
perchen. Die  Zellen,  welche  die  HassaT sehen  Körperchen  bildeten, 
waren  zum  Theil  von  den  neugebildeten  zelligen  Elementen  nicht  zu 
imterseheiden. 

Eine  Neubildung  von  concentrischen  Körpern  war  nicht  zu  beobachten. 
Nirgends  waren  Riesenzellen  oder  mehrkernige  Elemente  vorhanden. 

Es  handelte  sich  also  um  zwei  Krankheitsfälle,  die  klinisch  und 
anatomisch  manches  Verwandte  boten.  In  beiden  Fällen  lag  vor  allem 
eine  schwere  Störung  von  Seiten  des  Blut-  und  Lymphgefässapparates 
vor.  Es  wäre  wohl  denkbar,  dass  in  dem  ersten  Falle  ähnliche  Blutver- 
änderungen vorhanden  waren,  wie  in  dem  zweiten,  leider  kann  ich  darüber 
keine  genaueren  Angaben  machen^). 

Die  Annahme  liegt  nahe,  dass  die  gefundenen  Veränderungen  in  der 
Thjmus  mit  der  acuten  Bluterkrankung  in  Zusammenhang  stehen.  Es 
ist  um  so  mehr  an  einen  solchen  Zusammenhang  zu  denken,  als  im 
üebrigen  bei  einer  Untersuchung  von  70  Thymusdrüsen,  die  den  ver- 
schiedensten Krankheitsfällen  entstammten,  sonst  nie  derartige  Ver- 
änderungen angetroffen  wurden.  Die  bisherigen  Untersuchungen  über 
eine  blutbildende  Function  der  Thymus  haben  bekanntlich  zu  überein- 
stimmenden Resultaten  nicht  geführt.   Während  Schaff  er  ^)  nach  seinen 

1)  Herr  Prof.  Lenharts  war  seiner  Zeit  Terhindert,  den  Kranken  tftglich  mitsu- 
beobecbten.  Br  hält  es  indessen  für  wahrscheinlich,  dass  die  Blatyerändernngen  Shnliebe  waren, 
wie  in  dem  2.  Falle. 

t)  8  ob  äff  er,  Ueber  den  feineren  San  der  Tbymus  nnd  deren  Beziehnng  zur  Blut- 
bildüDg.  Sitsnngsber.  der  Raiserl.  Akademie  der  Wissenschaften  in  Wien.  Hatbem.-physik. 
KI.,  Bd.  CII,  Abth.   III,  1898. 
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Untersuchungen  an  Katzen  und  Kaninchen  die  Thymus  fQr  ein  zweifellos 
blutbildendes  Organ  ansieht,  bestreitet  dies  v.  Braunschweig^). 
Weder  durch  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen  durch  chemische 
Mittel,  noch  durch  Aderlässe,  noch  durch  Milzexstirpationen  konnte 
letzterer  bei  seinen  Versuchsthieren  in  der  Thymus  Veränderungen  her- 
vorrufen, die  die  Annahme  regenerativer  Vorgänge  gerechtfertigt  hätten. 

Nach  den  Befunden  in  den  beiden  Fällen  sog.  acuter  Leukämie 
gewinnt  es  wieder  mehr  Wahrscheinlichkeit,  dass  zwischen  der  Umwand- 
lung der  Thymus  und  der  Erkrankung  des  Blutes  doch  ein  Zusammen- 
hang besteht  Welcher  Art  dieser  Zusammenhang  wäre,  würden  erst 
Untersuchungen  weiterer  hierhergehöriger  Fälle  lehren  können.  Es 
verdient  jedenfalls  hervorgehoben  zu  werden,  dass  sich  bei  anderen 
Erkrankungen  des  Blutes,  speciell  bei  chronischer  Leukämie  und  bei 
perniciöser  Anämie  —  wie  ich  bei  Untersuchung  einer  Anzahl  von 
Fällen  feststellen  konnte  —  eine  solche  Umwandlung  der  Thymus  nicht 
findet 

Ich  möchte  aber  an  dieser  Stelle  weniger  auf  die  Beziehungen  der 
Thymus  zu  den  krankhaften  Veränderungen  des  Blutes  eingehen.  Von 
Interesse  schien  mir  vor  allem  das  morphologische  Bild  der  Thymus» 

Nach  dem  mikroskopischen  Bilde  ist  nicht  zn  bezweifeln,  dass  die 
neugebildeten  Zellen  bindegewebiger  Abstammung  sind.  Vereinzelt  liess 
sich  zwischen  diesen  und  denjenigen  Zellen,  welche  die  Ha.ssaT sehen 
Körperchen  aufbauen,  morphologisch  ein  Unterschied  überhaupt  nicht 
mit  Sicherheit  machen. 

Dieser  Umstand  verdient  deshalb  Interesse,  weil  die  Thymus  be- 
kanntlich epiüielialer  Abkunft  ist  Speciell  die  H  a  s  s  a  T  sehen  Körperchen 
hat  man  als  Reste  der  epithelialen  Anlage  angesehen  (wenngleich  bemerkt 
werden  muss,  dass  diese  Auffassung  nicht  unbestritten  ist  [vergl. 
Amann')  und  Watney^)]).  Während  nun  die  meisten  Hyperplasieen 
der  Thymus  lymphatische  sind,  hat  es  bisher  an  Beobachtungen  gefehlt, 
die  eine  Hyperplasie  dieses  vermeintlich  epithelialen  Thymusantheiles 
darstellen. 

Um  so  mehr  hat  man  —  wenigstens  von  französischer  Seite  — 
nach  einer  solchen  epithelialen  Neubildung  suchen  zu  müssen  geglaubt, 
als  das  Vorkommen  echter  Thymuskrebse  den  Gedanken  an  die  Mög- 
lichkeit eines  Vorkommens  nicht  maligner  epithelialer  Wucherungs- 
vorgänge in  der  Thymus  nahe  legte  ^). 

Bei  der  Untersuchung  der  ersten  Präparate  schien  es  zunächst,  als 
könne  eine  derartige  epitheliale  Hyperplasie  der  Thymus  vorliegen. 

Wie  die  weitere  Untersuchung  aber  lehrte,  war  dies  nicht  der  Fall. 
Es  handelte  sich  überall  um  neugebildete  endotheliale  Zellen  und 
häufig  liessen  sich  zweifellose  Uebergänge  zu  bindegewebigen  Elementen 
nachweisen. 

Eine  weitere  Frage  ist  die,  wie  diese  Zellneubildung  zu  bezeichnen 


1)  y.  BrAttD8chwei§f,  Experimentelle  Untersnchangen  über  das  Yerhalten  der  Tbymua 
bei  der  Regeneration  der  Blntkörpercben.     Inaug.«Dift8.,  Dorpat  1891. 

2)  Amann,  Beitrige  zur  Anatomie  der  Thymusdrüse.     Inang.  Diss.  Basel  1882. 

8)  Watney,  The  minate  Anatomy  of  tbe  Thymus.  Philosoph.  Transactions,  1882, 
Vol.  CLXXm,  p.  1068. 

4)  Vergl.  Paviot  et  Oerest,  Un  cas  d'^pith^lioma  primitif  du  tbymus.  Arehives  de 
m^deoine  ezp^riment  et  d'anat  pathoL,  1896,  Bd.  VIII,  p.  606 :  „L'adönome  Epitheliale  da 
tbymus  est  encore  k  trouver,  sie  toutefois  il  existe.*' 
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ist  und  ob  wir  etwa  berechtigt  sind,  hier  von  einem  Neoplasma,  speciell 
^on  einem  Sarkom  der  Thymus  zu  sprechen.  Ohne  Eenntniss  des 
klinischen  und  anatomischen  Details  würde  man  bei  Besichtigung  der 
mkroskopischen  Präparate  des  ersten  Falles  vielleicht  an  ein  alveoläres 
Sarkom  denken  können.  Eine  solche  Auffassung  scheint  mir  indessen 
nicht  berechtigt  ^). 

Beide  Thymusdrüsen  überschritten  nicht  die  Grösse  einer  mittel- 
grossen  Thymus  persistens.  Ihre  äussere  Form  verrieth  nichts,  was  auf 
eine  Geschwulstbildung  hinwies.  Nirgends  zeigte  sich  —  auch  nicht 
mikroskopisch  —  eine  Grenze  des  gesunden  gegen  das  erkrankte  Gewebe ; 
Tielmehr  war  das  ganze  Thymusgewebe  in  der  beschriebenen  Weise 
umgewandelt  Es  müsste  femer  auffällig  erscheinen,  dass  bei  dem  über- 
haupt seltenen  Vorkommen  von  Thymussarkomen,  gerade  in  diesen  beiden 
Fällen  acuter  Bluterkrankung,  beginnende  Sarkome  vorgelegen  haben 
sollten.  Es  würde,  wenn  wir  die  Bezeichnung  eines  Sarkoms  für  diese 
Fälle  zulassen  —  ganz  abgesehen  davon,  dass  der  maligne  Ghartükter 
der  Neubildung  nicht  erwiesen  ist  —  damit  ausgesprochen  sein,  dass  wir 
darauf  verzichten,  den  Befund  an  der  Thymus  zu  dem  übrigen  Erank- 
heitsbilde  in  irgend  eine  Beziehung  zu  setzen. 

Ehe  daher  durch  Beobachtung  einer  weiteren  Anzahl  von  Fällen 
das  Wesen  und  die  Bedeutung  derartiger  Wucherungsvorgänge  in  der 
Thymus  klargestellt  ist,  möchte  ich  hier  nur  von  einer  epithelioiden  Um- 
wandlung des  Organs  reden.  Die  gewucherten  zelligen  Elemente  ent- 
stammen offenbar  einerseits  den  Reticulumzellen,  andererseits  endo- 
theUalen  Elementen,  die  die  Maschen  des  Reticulums  auskleiden. 

Die  letzteren  würden  also  den  Elementen  der  Thymus  entsprechen, 
die  wir  nur  gruppenweise  und  drüsenschlauchähnlich  angeordnet  in  der 
Thymus  der  Greise  trafen.  Weshalb  es  in  dem  einen  Falle  zur  Bildung 
von  Riesenzellen  gekommen  ist,  in  dem  anderen  nicht,  vermag  ich  nicht 
zu  entscheiden. 

Eine  solche  epithelioide  Umwandlung  der  Thymus  ist  meines  Wissens 
bisher  in  der  Literatur  nicht  beschrieben.  Ich  glaubte  daher,  die  Prä- 
parate hier  vorlegen  zu  sollen,  Es  würde  mir  von  grossem  Interesse 
sein,  zu  erfahren,  ob  sonst  derartige  Befunde  gemacht  worden  sind. 

Im  Kindesalter  sind  wir  ja  gewohnt,  relativ  häufig  Hyperplasieen  der 
Thymus*  zu  beobachten.  Bei  diesen  kindlichen  Hyperplasieen  habe  ich 
in  einer  Anziüil  von  Fällen  eine  epithelioide  Umwandlung  nicht  ge- 
funden. 

Bei  Erwachsenen  ist  der  Befund  einer  Thymus  persistens  nach  den 
Beobachtungen  der  Autoren  und  auch  nach  eigenen  Erfahrungen  kein 
80  sehr  seltener,  wenigstens  nicht  in  dem  Alter  zwischen  dem  20. — 25. 
Lebensjahre. 

Auch  in  den  beiden  ausführlich  mitgetheilten  Fällen  glaubte  ich 
zunSchst  grobanatomisch  eine  Thymus  persistens  vor  mir  zu  haben.  Wie 
die  Untersuchung  ergeben  hat,  war  dies  nicht  der  Fall. 

Wir  müssen  demnach,  wenn  wir  bei  Erwachsenen  eine  Hyperplasie 
der  Thymus  finden,  histologisch  unterscheiden  zwischen  der  bei  weitem 
Unfigeren,  kleinzelligen,  lymphatischen  Hyperplasie  bezw.  der  Thymus 


1)  In  der  vor  Kunem  enehienenen  DisserUtioii  von  ErttmAnn  (Ueber  ein  grossseUiges 
Sarkom  d«r  Thymus.  Grei&wald,  1898)  handelt  es  sich  um  eine  Nenbildang,  die  nichts  gemein 
hat  mit  den  hier  besprochenen  Hyperplasieen. 


persistens    und    der   epithelioiden    oder  groaszelligea    Hyperplasie 
Thymus,  wie  sie  in  den  beiden  geschilderten  Fällen  vorlag. 


Schnitt  kos  der  Tbymna  d»  cratsn  Pallei.  Elvaa  naeta  links  von  dar  Hitta  aia  oOD- 
cantrischu  Kärperchen,  in  deiten  Dmgeliiiiig  Eesle  Ijniphaidsn  Oewabas.  Dac  Obrige  Thymoi- 
gawab«  TOD  grassen  epithalioiden  ZalUn  gebildet,  unler  denen  >ich  Teralnieita  mahrkernige 
ZaUan  badnden.     Vergr.  "7,. 


Nachdruck  verbalen. 

UnteTBUchimgeu  über  den  Meohanismus  der  Secretionen   and 

Ezoretioneu  der  Ifierenzellen  im  normalen  und  pathologischen 

Zustande. 

Von  Dr.  A.  Trambustl, 

Professor  dar  allgemeinen  PitholOKle  bd  der  DDiTcrsitU  Fairara. 
Uil  i  Abbildaugen. 

Ich  habe  in  dieser  kurzen  Arbeit  die  Hauptresultate  einer  langen 
Reihe  von  Experimenten  and  Beobachtungen  zusammengestellt,  die  zu 
dem  Zweck  angestellt  wurden,  einen  Beitrag  zur  Kenntnisa  des  feineren 
Baues  der  Zellen  zu  liefern,  welche  dem  postglomerulären  Segmente 
der  Niere  angehören  ')<  und  viele  tod  den  noch  strittigen  Punkten  auf- 
zuklären,  die  sich  auf  den  Mechanismus  der  Secretion  und  Eiccretion 
dieser  Elemente  in  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  beziehen. 

1)  Da  ich  die  Bepullata  Ton  vergleichend en  UntanachanggD  darauitelien  balle,  blalt  ich 
es  fQr  pauend,  die  von  Nicolai  vorgaicblagene  Beiaichnnng  „poitglomernliTa«  Sagment''  in 
gabrKucben,  am  deiyeDlgen  Tbell  der  Tnbull  der  Niere  in  beielebnen,  irel«ber  Dnmlttalbar  uf 
den  Olomaralni  folgt  und  bei  den  BKugelhieren  den  Tabuli  caatorti  entiprleht. 
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Die  von  mir  angestellten  Untersnchangen  lassen  sich  folgender- 
maassen  zusammenfassen : 

I.  Vergleichende  Untersuchungen  an  den  normalen  Nieren  der  ver- 
schiedenen Wirbelthiere  (Säugethiere,  Vögel,  RejptilieD,  Amphibien  und 
Fische)  und  in  verschiedenen  Thätigkeitszuständen  der  Thiere  (während 
der  Verdauung,  des  Fastens  und  in  Zuständen  von  übermässiger  func- 
tioneller  Thätigkeit  des  Organs  in  Folge  von  Injectionen  von  Pilocarpin 
and  Diuretin). 

n.  Vergleichende  Untersuchungen  an  den  Nieren  experimentell  krank 
gemachter  Thiere. 

a)  Nieren  von  mit  Phosphor  und  Arsenik  vergifteten  Kaninchen  und 
Fröschen. 

b)  Nieren  eines  mit  Aceton  vergifteten  Kaninchens.    < 

c)  Nieren  eines  mit  Diphtherie-Toxin  vergifteten  Kaninchens. 

d)  Nieren  von  Kaninchen,  die  an  experimenteller  Infection  gestorben 
waren  (Hühnercholera,  DiphtheritiB). 

e)  Niere  eines  an  experimenteller  Hydronephrose  gestorbenen 
Kaninchens  (Unterbindung  eines  Ureters). 

III.  Nieren  von  Individuen,  die  an  verschiedenen  Krankheiten  ge- 
storben waren  (Herzfehler,  chronische  interstitielle  Nephritis,  Diphtheritis, 
Typhus,  Pneumonie,  Tetanus,  Rotz,  acute  Miliartuberculose,  Lungen- 
nnd  Nierentuberculose). 


Es  ist  unnöthig,  zu  sagen,  wie  das  Beobachtungsmaterial  fixirt  und 
geerbt  wurde,  um  die  verschiedenen,  das  Zellelement  bildenden  Theile 
am  besten  zur  Erscheinung  zu  bringen.  Die  besten  Resultate  erhielt 
ich  bei  Fixirung  in  Flemming'scher,  H  ermann 'scher  und  Hertwig- 
scher  Flüssigkeit  und  in  gesättigter  Sublimatlösung. 

Von  den  verschiedenen  Färbungsmethoden  zog  ich  die  Mischung 
von  Biondi-Heidenhain  und  die  Doppelfärbung  mit  Thionin  und 
Eosin  vor. 

Ich  vernachlässigte  jedoch  auch  nicht  die  bei  cytologischen  Unter- 
suchungen gebräuchlichsten  Färbemethoden,  denn  da  jede  Färbung  das 
Verdienst  hat,  irgend  eine  Einzelheit  am  besten  sichtbar  zu  machen, 
so  unvollkommen  sie  auch  selbst  sein  mag,  so  liefert  sie  immer  bei  ver- 
gleichender Untersuchung  einen  werthvollen  Beitrag  zum  Studium  eines 
Zellelements. 


Die  Nierenzellen  des  postglomerulären  Segments  zeigen  bei  den 
Wirbelthieren,  mit  geringen  Unterschieden,  eine  fast  identische  morpho- 
logische Bildung. 

Es  sind  prismatische  Zellen  mit  einem  wenig  Ghromatin  enthaltenden, 
im  Verhältniss  zur  Grösse  der  Zelle  ziemlich  voluminösen,  in  deren 
unterem  Theile  liegenden  Kern.  Dieser  Kern  ist  bald  kuglig,  bald  oval 
gestaltet  und  liegt  dann  mit  seinem  grösseren  Durchmesser  parallel  dem 
Basaltheile  des  Zellelements  (Fig.  1,  2,  3,  4). 

Das  Protoplasma  besteht  aus  einem  Netz  von  Filamenten,  von  denen 
^n  grosser  Theil,  wie  man  in  den  mit  der  Mischung  von  B  i  o  n  d  i  und 
init  der  Doppelfärbung  von  Thionin  und  Eosin  gefärbten  Präparaten  gut 
sieht,  parallel  zur  Verticalaxe  der  Zelle  angeordnet  ist,  welche  dadurch 
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in  ihrem  Basaltheile,  vo  das  Protoplasma  weniger  reidi  an  EOrnchen 
und  Bl&schen  ist,  ein  deutlich  geeü'eiftes  Ansaäien  annimmt  (Fig.  2). 
Diese  streifige  Anordnung  der  FSden 
des  FrotopUsmas,  welche  im  Reste  des 
Elements  nicht  deutlich  ist,  weil  sie  mei- 
stens durch  die  Körnchen  und  Vacnolen 
verdeckt  wird,  welche  die  Secretionspro- 
ducte  darstellen,  erscheint  dagegen  deut- 
lich in  der  ganzen  Zelle ,  wenn  diese 
Froducte  sehr  spärlich  sind  (Fig.  1).  Dann 
kann  man  sehen,  dass  die  gewöhnlichen, 
parallel  mit  der  verticalen  Axe  der  Zelle 
verlaufenden  Filamente  an  deren  freiem 
Bande  endigen. 


Hg.  S.  Zwsl  MtsraDi«llan  «ni  dem  poitglomenillreD  Segmeota  du  froicbu.  A  äscratioiu- 
kSinehaD.  S  Sphlraa  odsr  BIEkIibd.  O  gtUnitlar  S».nd.  D  BlIicbsD ,  welch«  dan  Ruid 
duohbohrt  bab«n  uid  In  du  LnmaD  du  Kaa&Is  Tomgan  (bBntenRtrmigg  Rlndar  dar  Antoran). 
Fbdrt  la  Plcminlng'iebar  FIBMigkdt,  gtOrbt  mit  Thloolu  nnd  BoalD. 

Dass  das  gestreifte  Aussehen  der  Nierenzellen  wirklich  von  der 
Anordnung  der  Filamente  des  Protoplasmas  herrührt,  und  nicht,  wie 
einige  meinen,  von  der  säulenförmigen  Lagerung  der  Secretionskörnchen, 
ersieht  man  vorzfiglich  daraus,  dass  bei  der  oben  angegebenen  Färbung 
die  Streifung  deutlicher  erscheint,  wo  keine  KOmchen  vorhanden  sind. 

Dadurch  wird  nicht  ausgeschlossen,  dass  in  gewissen  Fällen  und 
mit  gewissen  Farbstoffen,  wie  z.  B.  mit  dem  Eisen-Hämatoxylin,  diese 
säulenförmig  zusammengedrängten  Körnchen  ebenfalls  dem  Zellelemente 
ein  gestreiftes  Aasseheo  geben  können. 

In  diesen  Fällen  sind  jedoch  die  aus  Kömchen  gebildeten  Streifen 
gröber,  setzen  sich  nicht  bis  unterhalb  des  gestreiften  Randes  fort, 
welcher  die  freie  Seite  der  Zelle  begrenzt,  und  reidien  nur  bis  zum 
inneren  Drittel  der  Zelle,  wo  sich  nämlich  die  Körnchen  in  farblose 
Bläseben  umbilden. 

Diese  säalenartige  Anordnung  der  Secretionskörnchen,  welche  be- 
kanntlich immer  die  Maschen  des  protoplasmatischen  Netzes  einnehmen, 
ist  nur  ein  indirecter  Beweis  fOr  den  streifigen  Bau  eben  dieses  Netzes. 
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Ferner  scheint  es  mir  auch  nicht  annehmbar,  nach  der  Ansicht  von 
Bortol^s,  Böhm  und  Davidoff,  Landauer  das  gestreifte  Aas- 
geben der  Nierenzellen  fOr  eine  Folge  der  Längsschnitte  und  von  Zer- 
reissnng  der  Zellwand  zu  erklären,  wie  sie  diese  Autoren  beschrieben 
haben. 

AbgesehcD  von  vielen  Einwürfen,  die  sich  gegen  diese  Hypothese 
vorbringen  lassen,  genügt  die  Thatsacbe,  dass  die  ProtoplaBmafäden  bei 
«utem  feiner  sind  als  die  Schnitte  durch  die  Zellwand  und  daher  an- 
m&glich  mit  diesen  verwechselt  werden  kSnnen. 

Der  freie  Rand  der  Nierenzelleo,  an  welchem  diese  Filamente  endigen, 
erscheint  an  vielen  Zellen  wie  eine  verdickte  Zellmembran,  welche  sich 
«twas  st&rker  ßrbt,  als  dar  Rest  des  Protoplasmas.  Dagegen  ist  es  an 
Pr^Miaten,  die  in  Sublimat  fixirt  und  mit  Methylgrfln  und  Eosin  geerbt 
vnnlen,  nnd  oft  auch  bei  den  in  F 1  e  m  m  i  n  g  'scher  LOsung  fixirten 
nad  mit  Thionin  und  Eosin  gefärbten,  bisweilen  möglich,  zu  sehen,  dass 
dieser  Rand  nicht  homogen  ist,  sondern  fein  gestreift,  vertical  zur  Ober- 
fläche der  Zelle  (Fig.  1,  2  C). 

Diese  kleinen  Streifen  scheinen  nach  oben  und  nach  untsn  in  eine 
leichte  Anschwellang  za  endigen.  Die  Reihen  dieser  Anschwellnagen 
geben  diesem  Theile  der  Zelle  ein  eigenthOmliches  Aassehen,  als  wfire 
sie  von  einer  doppelten  Membran  umkleidet 

Nicht  in  allen  Nieren  und  nicht  in  allen  Zellen  desselben  Präparates 
ist  diese  Anordnung  so  deatlich. 

Bei  den  Säugethieren  z.  B.  kann  man  sie  sehr  selten  erkennen, 
während  sie  in  den  Zellen  des  Frosches  and  Tritons  sehr  deutlich  ist 

Der  beste  Augenblick,  um  den  Bau  dieses  Randes  zu  studiren, 
findet  sich  während  des  Anfangs  der  Zellsecretion,  denn  da  sich  das 
Secretionsproduct  durch  die  feinen  Stäbchen,  welche  ihn  bilden,  seinen 
Weg  bahnt,  trennt  es  diese  ein  wenig  von  einander,  so  dass  der  Rand  ein 
aufTallend  gestreiftes  Aussehen  bekommt  (Fig.  2). 

In  einem  Falle  von  acuter  Uiliartuberculose  der  Niere  beim  Menschen 
sah  ich  diesen  Saum  deutlich 
gestreift  in  den  Zellen  einer 
grossen  Zahl  von  Tubuli  contorti. 
Dies  ist  das  einzige  Mal,  dass 
es  mir  gelungen  ist,  an  der 
menschlichen  Niere  diesen  so 
stark  differenzirten  Theil  der 
Nierenzelle  in  allen  seinen  Ein- 
zelheiten zu  beobachten  (Fig.  3). 


Während  es  in  diesem  Falle  mit  keiner  Färbungsmethode  gelang, 
nur  eine  Spur  des  protoplasmatischen  Netzes  zur  Erscheinung  za  bringen, 
erschien  der  gestreifte  Saum  dagegen  vollkommen  deutlich.  Obgleich 
ich  mich  überzeugt  habe,  dass  die  Streifen  des  Saumes  mit  den  Filamenten 
des  darunter  liegenden  Protoplasmanetzes  in  Beziehung  stehen,  so  lässt 
mich  diese  Beobachtung  doch  annehmen,  dass  der  gestreifte  Saum  ein  von 
dem  Reste  des  Protoplasmas  scharf  differenzirter  Theil  ist,  und  viel  wider- 
st&ndsÄbiger,  als  dieses. 
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Dieser  gestreifte  Saum,  den  ich  hier  beschrieben  habe,  hat  nichts 
zu  thun  mit  dem  gestreiften  oder  bürstenförmigen  Rand,  der  von  den 
Autoren  geschildert  worden  ist.  Ja,  er  ist  sogar,  soviel  ich  weiss,  von 
keinem  erwähnt  worden.  Nur  aus  der  Beschreibung  von  Nicolas^)  von 
dem  bürstenförmigen  Rand  kann  man  bei  Gelegenheit  der  Beziehungen 
dieses  Randes  zu  dem  Zellprotoplasma  vermuthen,  dass  er  unterhalb 
dieses  Randes  etwas  scharf  Differenzirtes  und  von  dem  Gewöhnlichen 
Abweichendes  wahrgenommen  hat,  das  er  für  eine  etwas  complicirtere 
Art  der  Insertion  der  „bordure  en  brosse'*  erklSrt.  Er  hat  sogar  diese 
besondere,  complicirte  Art  der  Insertion  in  den  Figuren  1,  2  und  3  der 
Tafel  XXVI  seiner  Arbeit  abgebildet. 

Nach  diesem  Autor  würde  das  gestreifte  Aussehen  dieses  besonderen 
Insertionsapparats  von  dem  Basaltheile  der  Stäbchen  herrühren,  welche 
den  Bürstensaum  bilden,  und  dieser  Basaltheil  könnte  sich  in  gewissen 
Fällen  verbreitern  und  diesem  Insertionsapparate  ein  homogenes  Aus- 
sehen verleihen. 

Nicolas  legt  übrigens  dieser  seiner  Deutung  keinen  besonderen 
Werth  bei  und  hält  sich  nicht  lange  bei  diesem  accessorischen  Apparate 
der  von  ihm  beschriebenen  bordure  en  brosse  auf,  denn  nur  auf  diesen 
ist  irrüiümlicher  Weise  von  ihm  und  allen  seinen  Nachfolgern  die  Auf- 
merksamkeit gelenkt  worden. 

Nun  lassen  mich  aber  die  vielen  vergleichenden  Be- 
obachtungen, die  ich  unter  normalen  und  pathologischen 
Zuständen  gemacht  habe,  annehmen,  dass  der  bis  jetzt 
für  einen  integrirenden  Theil  des  Zellelements  gehaltene 
Bürstensaum  nur  eine  zeitweise  Manifestation  des  Secre- 
tionsvorgangs  der  Zelle  ist,  der  von  mir  beschriebene^ 
von  den  Autoren  nicht  bemerkte  gestreifte  Rand  dagegen 
einen  gut  differenzirten,  konstanten  Apparat  der  Zelle 
darstellt,  welcher  für  die  Absonderung  der  Secretions- 
producte  von  höchster  Wichtigkeit  ist 

Die  Feinheit  dieses  Apparats  im  Vergleich  mit  dem  sogen.  Bürsten- 
saume, die  Schwierigkeit,  ihn  deutlich  zu  machen,  besonders  wenn  das 
darunter  liegende  Protoplasma  gut  färbbar  ist,  erklärt  es,  dass  er  der 
Beobachtung  der  verschiedenen  Forscher  entgangen  ist  Erst  nachdem 
ich  seine  Gegenwart  in  den  Nierenzellen  des  Frosches  und  Tritons  fest- 
gestellt hatte,  als  ich  die  schon  gemachten  Präparate  von  neuem  studirte 
und  andere  nach  passenderen  Methoden  anfertigte,  konnte  ich  mich  von 
seinem  Vorhandensein  in  den  Nieren  aller  untersuchten  Thiere  über- 
zeugen, während  ich  zu  gleicher  Zeit  wahrnehmen  musste,  dass  das 
Vorkommen  des  Bürstensaums  nicht  ebenso  konstant  ist 

Von  den  Beziehungen  dieses  Bürstenrandes  zu  dem  gestreiften 
Saum  werde  ich  jetzt  reden,  indem  ich  die  Secretions-  und  Excretions- 
erscheinungen  auseinandersetze. 


Die  Secretions-  und  Excretionsvorgänge  der  Nierenzellen,  wie  ich 
sie  bei  einigen  Thierarten,  z.  B.  beim  Frosch,  habe  beobachten  können, 
sind  sehr  interessant 


1)  A.  Nicolas,  Cootribation  k  l'^tude  des  cellales  glandalaires.  Les  ^löm«nts  des 
canalicules  da  rein  primitif  chez  les  mammif^res.  Journal  international  d'Anatomie  et  de 
Physiologie,  T.  VIII,  Fase.  7,  1891. 
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Das  erste  Erscheinen  des  Secretionsmaterials  erfolgt  um  den  Kern 
und  zeigt  sich  durch  das  Auftreten  von  Körnchen  an  seiner  Peripherie, 
besonders  an  der  dem  freien  Rande  der  Zelle  zugewendeten  Seite.  Diese 
Körnchen  färben  sich  intensiv  roth  mit  der  Mischung  von  Biondi- 
Heidenhain  und  dunkel-orange  in  den  in  Fl emm in g 'scher  Flüssigkeit, 
gehärteten  und  mit  Thionin  und  Eosin  gefärbten  Präparaten.  Sie  sind 
nicht  alle  von  derselben  Grösse.  Die  kleinsten  finden  sich  vorzugsweise 
in  der  Nähe  des  Kerns,  während  die  grösseren  dem  gestreiften  Saum 
näher  liegen,  ja  es  ist  sogar  deutlich,  dass  diese  Körnchen  unmerklich 
grösser  werden,  sowie  sie  sich  allmählich  von  dem  Kerne  entfernen. 

Auch  in  den  Nierenzellen,  wie  in  denen  vieler  anderer  Drüsen,  ordnen 
sich  und  häufen  sich  diese  Secretionskörnchen  sämmtlich  in  derjenigen 
Hälfte  der  Zelle  an,  welche  nach  ihrem  freien  Rande  zu  liegt 

Hier  jedoch,  abweichend  von  dem,  was  ich  bei  anderen  Drüsen- 
zeilen gesehen  habe,  bleiben  die  mit  Fuchsin  und  Eosin  färbbaren 
Secretionskörnchen  sämmtlich  in  demselben  Niveau  stehen  (Fig.  2), 
welches  ungefähr  dem  inneren  Drittel  der  Zelle  entspricht  Jenseits 
dieser  Grenze  ist  es  nicht  mehr  möglich,  gefärbte  Körnchen  anzutreffen, 
dagegen  sieht  man  mehr  oder  weniger  voluminöse,  durchscheinende 
Bläschen  (Fig.  2  JS),  welche  in  diesem  Theile  der  Zelle,  wie  die  Körnchen 
in  dem  mittleren  Theile,  die  Filamente  des  protoplasmatischen  Netzes 
verdecken,  welches  sich  dagegen  in  dem  Basaltheile  sehr  deutlich  zeigt. 

Nicht  immer  zeigen  sich  jedoch  die  durchscheinenden  Bläschen  ganz 
deutlich,  sondern  oft  zeigt  der  innerste  Theil  des  Elements  ein  hyalines 
Aussehen  und  erscheint  wie  mit  durchsichtiger  Flüssigkeit  infiltrirt 

Auch  in  diesem  Falle  bleiben  jedoch  die  Körnchen  immer  in  dem- 
selben Niveau  stehen. 

Ich  weiss  nicht,  ob  diese  so  charakteristische  Anordnung  der  Körnchen 
im  Innern  des  Zellelements  schon  von  irgend  Jemand  in  irgend  einer 
Drüsenzelle  beobachtet  worden  ist 

Damit  diese  Anordnung  vollkommen  deutlich  erscheine,  ist  es  nöthig, 
wie  man  wohl  begreift,  dass  die  Schnitte  genau  parallel  zu  der  verticalen 
Axe  der  Zellelemente  geführt  werden;  wo  dies  der  Fall  ist,  erscheint 
das  Präparat  ausserordentlich  zierlich  und  in  den  horizontal  durch- 
schnittenen Tubuli  zeigen  sich  die  verschiedenen  Theile  der  Zellen 
(der  gestreifte  Saum,  die  Zone  der  durchscheinenden  Bläschen,  die  der 
Kömchen,  der  Kern  und  die  gestreifte  Basalzone)  regelmässig  concentrisch 
mit  der  Axe  des  Kanälchens. 

Dieses  so  scharfe  Aufhören  der  Körnchen  in  einem  gewissen  Niveau 
der  Zelle  lässt  vermuthen,  dass  die  fernere  Umbildung,  welche  sie 
erfahren,  um  zu  eliminirbaren  Secretionsproducten  zu  werden,  sehr 
schnell  vor  sich  gehen  muss.  Nur  in  einigen  Fällen  scheint  diese  Um- 
bildung etwas  langsamer  von  statten  zu  gehen,  denn  man  kann  sehen, 
dass  die  grössten  Körnchen  der  letzten  Reihen  sich  schwächer  färben, 
wie  sie  sich  allmählich  der  Zone  der  Bläschen  nähern,  während  die 
SnbstanZy  aus  der  sie  bestehen,  bisweilen  eine  ziemlich  deutliche  Rare- 
faction  erleidet 

Zur  vollständigeren  Kenntniss  des  Mechanismus  der  Secretion  wäre 
es  interessant,  festzustellen,  wie  und  inwieweit  der  Kern  daran  Antheil 
hat  Aber  ausser  einer  gewissen  Zunahme  seines  Volumens  zur  Zeit 
der  grössten  Thätigkeit  der  Zelle  ist  es  mir  nicht  möglich  gewesen, 
andere  Thatsachen  aufzufinden,  die  ein  sicheres  Anzeichen  seiner  Theil- 
nahme  an  dem  Secretionsvorgange  abgeben  könnten. 
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Die  AnsBcheiduDg  der  in  der  Zelle  angehäuften  Secretionsproducte^ 
alfio  der  Excretionsvorgang  findet  statt  durch  eine  Zunahme  der  endo- 
cellulären  Spannung,  mittelst  deren  diese  Producte  durch  den  gestreiften 
Saum  ausgetrieben  werden,  dessen  St&bchen  wahrscheinlich  sehr  feine^ 
sds  echte  capillare  Kanäle  wirkende  Räume  begrenzen  (Fig.  2  D). 

Die  Excretion  geht  also  nicht  durch  Diffusion  der  Secretionsproducte 
durch  den  freien  lUnd  der  Zelle  von  statten,  sondern  wie  durch  einen 
FiltrationsYorgang. 

Durch  den  besonderen  Bau  des  gestreiften  Saumes,  der  die  Ober- 
fläche der  Zelle  begrenzt,  tritt  das  Secretionsproduct  in  Gestalt  ebensa 
vieler  kleiner  Bläschen  aus,  als  kleine  Oeffnungen  vorhanden  sind,  durch 
die  es  sich  seinen  Weg  bahnen  kann. 

Diese  Oeffnungen  müssen  in  jedem  Saum  sehr  zahlreich  vorhanden 
sein,  denn  die  mehr  oder  weniger  länglichen  Bläschen,  welche  wShrend 
des  Excretionsvorgangs  in  das  Lumen  des  Kanälchens  vordringen,  sind 
sehr  zahlreich. 

Eben  wegen  ihrer  grossen  Zahl  drücken  sich  die  flüssigen  Bläschen 
gegen  einander  zusammen,  verlängern  sich  und  bilden  über  dem  ge- 
streiften Saume  jenen  eigenthümlichen  Bürstenrand,  welcher  bis  jetzt 
für  einen  integrirenden  Theil  der  Nierenzelle  gehalten  worden  ist  Ihre 
von  den  Autoren  beschriebenen  Stäbchen,  Filamente  oder  Cilien  sind 
nichts  anderes,  als  die  Berührungsflächen  der  zahlreichen  Bläschen 
(Fig.  2  D). 

Dass  die  Dinge  sich  so  verhalten,  muss  ich  auch  daraus  schliessen, 
dass  dieser  eigentümliche  Bürstenrand  zwar  an  den  Nierenzellen  gut 
genährter  Thiere  sehr  deutlich  erscheint,  dagegen  an  den  Zellen  seit 
längerer  Zeit  fastender  Thiere  fehlt. 

Wenn  der  Bürstenrand  der  Autoren  wirklich  einen  integrirenden 
Theil  der  Zelle  ausmachte,  so  müsste  er  constant  sein,  was  nicht  der 
Fall  ist. 

Die  Deutung,  welche  ich  für  diese  eigenthümliche  Anordnung  gegeben 
habe,  erklärt  Vieles,  das  den  Autoren,  die  sich  damit  beschäftigt  haben, 
dunkel  geblieben  ist,  wie  ihr  Fehlen  an  vielen  Nierenzellen,  die  ver- 
schiedene Länge  der  sogen.  Stäbchen  und  ihre  Uebereinstimmung  mit  der 
Richtung  des  Urinlaufes  u.  s.  w.  Sie  erklärt  ferner,  warum  man  sie  so 
häufig  in  dem  postglomerulären  oder  excretorischen  Segmente  antreffen 
muss,  während  sie  in  dem  Sammelsegmente  fehlen.  Der  Grund,  warum 
die  Autoren  diese  besondere  Bildung  nicht  auf  genügende  Weise  haben 
erklären  können,  liegt  darin,  dass  sie  durch  das  Aussehen  vieler  Nieren- 
zellen während  der  Excretionsthätigkeit  beirrt  worden  sind. 

In  vielen  von  diesen  Zellen  sieht  man  zwischen  den  kleinen  Bläschen^ 
die  über  den  Saum  vorragen,  viel  grössere,  deutlich  sphärische,  welche 
die  anderen  zurückdrängen  und  hemienartig  in  das  Kanälchen  vor- 
springen. 

Man  begreift,  dass  den  Autoren  dieses  eigenthümliche  Aussehen  der 
in  functioneller  Thätigkeit  begriffenen  Zellen  auffiel,  so  dass  sie  glaubten, 
dies  sei  die  normale  Excretionsart  der  Zellen,  und  ihre  Aufmerksamkeit 
vorzugsweise  diesen  grossen  Bläschen  und  ihrer  Ablösung  zuwendeten. 

Die  Häufigkeit,  mit  der  man  das  Erscheinen  dieser  grossen  Bläschen 
antrifft,  rührt,  glaube  ich,  zum  grossen  Theil  von  der  contrahirenden 
Einwirkung  der  Fixationsflüssigkeiten  her,  welche  in  den  in  Excretion 
begriffenen  Zellen  den  schon  an  sich  hohen  intracellulären  Druck  noch 
verstärken  und  die  Entstehung  dieser  Erscheinung  veranlassen. 
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Es  iet  jedoch  mOglieh,  dass  zb  gewissen  Zeiten  ObermasBiger  secre- 
twiMker  ThStigkeit  dar  Nierenzellen  auch  bei  Dormalem  Zustande  eine 
SD  bedenteode  Erhöhnag  des  intracellulfiren  Drucks  vorkommt,  dass 
OH  Anstreten  der  Setretionsprodncte  in  der  Gestalt  grosser  Blfiscben 
IQ  Stande  kommt 
(Rg.4). 

Ich  gUnbe  je- 
doch ,  dass  dies 
nicht  der  normale 
Eicretionsvorgang 
ist,  BBd  dass  dies«- 
regelmässiger  anf 
die  oben  bei  dem 
besonderen  Bau  des 
gestreiften  Saumes 
beschriebene  Weise 
vor  sich  gehen 

fflOBB. 

Der  gestreifte 
Sum,  welcher  den 
&«ien  Rand  der  Zel- 
len des  postglome- 
rnliren  Theils  der 
Niere  b^renzt, 
itiDss  also  für  ein 
echtes  Schntzorgan 
ies  Zellelements 
gelten,  in  dem  Sinne,  dass  er  bestimmt  ist,  den  Excretionsvorgimg  zn 
regeln,  indem  er  wUirend  desselben  den  Austritt  fQr  die  Constitution 
der  Zelle  nfltzlicher  Tbeüe  verhindert. 

Die  Gegenwart  dieses  Organs  ist  um  so  nothwendiger,  als  es  sich 
in  diesem  Falle  nm  Elemente  handelt,  welche  fflr  eine  mätige,  dauernde 
PDDCtion  bestimmt  sind. 

Der  Secretions-  nnd  Ezcretionsprocess  der  Nierenzellen  geht,  mit 
Ansnabme  vorgeschrittener  Fälle  von  Atrophie,  im  Allgemeinen  in 
|wt)iolo{^schen  Zuständen  auf  dieselbe  Weise  vor  sich,  wie  im  normalen, 
nnd  es  ist  möglich,  ihn  anch  in  Zellelementen  anzutreffen,  in  denen  die 
riickschreitende  Metamorphose  schon  ziemlich  weit  fortgeschritten  ist. 

Dies  erklärt  die  Gegenwart  der  Bläschen,  welche  die  sogen,  bordure 
ni  brosse  der  Autoren  bilden,  in  den  verschiedensten  pathologischen 
ZostAnden. 

Nur  gehen  unter  solchen  Umständen  die  Secretions-  und  Excretions- 
fnnctionen  oft  anordentlich  vor  sich. 

Die  Secretionskömchen  sind  fast  immer  weniger  zahlreich,  nnd  nicht 
regelmässig  in  einem  bestimmten  Theüe  der  Zelle  angeordnet,  sondern 
durch  das  ganze  Cytoplasma  nnregelmässig  zerstreut. 

Die  Aber  den  gestreiften  Saum  vorspringenden  Bläschen  sind  von 
Terschiedener  Länge,  selbst  an  derselben  Zelle  und  oft  viel  mehr  in  die 
linge  gezogen,  als  im  Normalzustände. 

Häufig  geht  dann  der  Excretionsvorgang  auf  stflrmische  Weise  von 
statten  nnd  statt  der  kleinen  Bläschen  erscheinen  an  dem  Saume,  welcher 
u  mehreren  Stellen  zerrissen  erscheint,  grosse,  sphärische  Blasen,  welche 
duio  in  das  Lumen  des  Kanälchens  fallen. 
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Diese  grossen  Blasen  scheinen  aus  kleineren  Bläschen  zu  bestehen, 
und  nicht  selten  findet  man  in  ihrem  Innern  in  Auflösung  begriffene 
Körnchen. 

Cornil  hatte  schon  in  Fällen  von  parenchymatöser  und  inter- 
stitieller Nephritis  diese  Bläschen  im  Lumen  der  Nierenkan&lcben  bemerkt. 

Er  nahm  an,  sie  beständen  aus  Albuminoidsubstanz,  stammten  aus 
dem  Innern  der  Epithelzellen  her  und  wären  in  Folge  von  Congestions- 
zuständen  entstanden,  welche  die  Resorption  einer  grösseren  Menge  von 
Nahrungssubstanz  durch  die  Zellen  begünstige,  als  im  Normalzustande. 

Diese  Bläschen  würden  nach  Entfernung  von  der  Stelle,  wo  sie 
entstanden  sind,  nach  Cornil  mit  rothen  Blutkörperchen  verschmelzen, 
die  aus  den  Gefässen  ausgetreten  wären  und  eine  homogene  Masse 
bildeten,  aus  denen  dann  die  hyalinen  Cylinder  entstehen  würden. 

Wie  man  sieht,  hatte  sich  Cornil  nicht  viel  mit  dem  Mechanismus 
der  Secretion  und  Excretion  der  Nierenzellen  beschäftigt  und  seine  Er- 
klärung der  Bildung  der  Bläschen  ist  nicht  ganz  richtig. 

Annehmbarer  scheint  mir  die  von  ihm  aufgestellte  Hypothese,  diese 
Bläschen  seien  dazu  bestimmt,  zugleich  mit  den  rothen  Blutkörperchen 
die  hyalinen  Cylinder  zu  bilden.  Denn  da  die  Ausscheidung  einer  grossen 
Menge  dieser  grossen  Bläschen,  wie  ich  gezeigt  habe,  eine  Erscheinung 
nicht  der  normalen,  sondern  der  pathologischen  Secretion  ist,  welche  auf 
stürmische  Weise  vor  sich  geht,  so  ist  es  möglich,  dass  an  der  Bildung 
dieser  Bläschen  ausser  den  echten  Secretionsproducten  auch  Albuminoid- 
substanzen  Theil  nehmen,  welche  normaler  Weise  nicht  abgeschieden 
werden  würden. 

Es  ist  daher  nicht  unwahrscheinlich,  dass  diese  Albuminoidsubstanzen 
entweder  für  sich  allein  oder  zusammen  mit  rothen  Blutkörperchen  an 
der  Bildung  der  hyaUnen  Cylinder  Theil  nehmen. 

Diese  Hypothese  scheint  mir  annehmbar;  ich  bin  sogar  geneigt  zu 
glauben,  dass  die  Bildung  der  hyalinen  Cylinder  auch  ohne  eine  so  tiefe 
Alteration  der  Zellfunction  stattfinden  kann. 

Ich  habe  mehrmals,  bei  vielen  Nierenaffectionen,  festgestellt,  dass 
die  Gegenwart  von  hyalinen  Cylindern  in  den  Nierentubuli  immer  von 
einem  gewissen  Grade  von  Färbbarkeit  der  normaler  Weise  farblosen 
kleinen  Bläschen  begleitet  war,  welche  die  sogen,  bordure  en  brosse 
bilden,  und  zwar  besonders  in  solchen  Zellen,  in  welchen  ein  gewisser 
Grad  von  trüber  Schwellung  bestand. 

Die  Farbe  dieser  Bläsdien  zeigte  in  gewissen  Fällen  dieselbe  Nuance, 
wie  die  hyalinen  Cylinder.  Dies  Hess  mich  vermuthen,  dass  es  in  diesen 
Fällen,  bei  der  alterirten  Function  des  Stoffwechsels  der  Zelle  möglich 
sei,  dass  ausser  den  Secretionsproducten  auch  Albuminoidsubstanzen 
von  der  Zelle  ausgeschieden  würden,  welche  in  den  Tubuli  gerinnen 
und  zur  Bildung  hyaliner  Cylinder  beitragen  könnten.  Dies  scheint  mir 
dadurch  gestützt  zu  werden,  dass  die  Gegenwart  von  hyalinen  Cylindern 
auch  bei  leichten  Nierenaffectionen  ohne  Mühe  festzustellen  ist,  wenn 
man  noch  keine  zerfallenden  Epithelien  antrifft. 

Gewiss  ist  dies  nur  eine  einfache  Hypothese;  aber  sie  ist  nicht 
weniger  begründet  als  die  z.  B.,  welche  annimmt,  die  Bildung  der  hyalinen 
Cylinder  finde  allein  durch  die  Gerinnung  des  in  den  Glomeruli  aus- 
geschiedenen Eiweisses  statt 

Aus  dem  Laboratorium  für  allgemeine  Pathologie  in  Ferrara. 
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Nachdruck  verboten, 

Beitrag  zur  Frage  von  der  EmpfEüiglichkeit  der  Vögel  für 

Milzbrand. 
Von  £•  A.  Entschnk« 

{Amb  der  ^büieilanfj^  Ar  allgemeine  Pathologie  des  K.  Instituts  für  experimentelle  Medicin 

in  Petersbnrg.) 

In  den  Arbeiten,  welche  M.  A.  Sadowski  und  £.  S.  London  auf 
Initiative  \on  Prof.  S.  M.  Lukjanow  ausgeführt  haben,  sind  mit  ge- 
nügender Vollständigkeit  die  allgemeinen  Gesichtspunkte  dargestellt, 
welche  uns  dazn  berechtigen,  unsere  Aufmerksamkeit  der  Frage  von  der 
Zerstörung  der  natürlichen  Immunität  verschiedener  Thiere  gegen  gewisse 
Infectionen  zuzuwenden. 

Von  denselben  Gesichtspunkten  ausgehend,  hat  Prof.  S.  M.  Lukjanow 
mir  die  Aufgabe  ertheilt,  mich  mit  der  Erforschung  der  Frage  zu  be- 
fassen, wie  sich  Sperlinge  und  Dohlen  unter  mehr  oder  weniger  normalen 
Existenzbedingungen  und  unter  gewissen  pathologischen  Verhältnissen 
der  Milzbrandinfection  gegenüber  verhalten. 

Wie  bereits  angedeutet  wurde,  sind  unsere  Versuche  an  Sperlingen 
(Passer  domesticus,  Passer  montanus)  und  Dohlen  (Corvus 
inonedula)  aus  der  Gattung  Passeres  der  Gruppe  Dentirostres 
angestellt  worden. 

Die  Thiere  wurden  in  Käfigen  gehalten ;  Futter  und  Wasser  erhielten 
sie  im  Ueberfluss.  Zur  Infection  kamen  eintägige  Agarculturen  in  An- 
wendung. Die  Einverleibung  des  Infectionsstoffes,  meistentheils  in  der 
Quantität  von  einem  Platinöhr,  erfolgte  unter  die  Haut  des  Flügels. 
Die  Virulenz  der  Bacillen  wurde  vor  einem  jeden  Versuche  an  weissen 
M&usen  geprüft. 

Die  von  uns  in  Anwendung  gebrachten  schädlichen  Einwirkungen 
bestanden  im  Hungern,  in  der  Entfernung  der  Federn  und  in  der  Ent- 
ziehung des  Lichtes.  In  allen  Fällen,  wo  eine  Infection  vorgenommen 
wurde,  fiel  der  Anfang  des  Hungerns,  die  Entfernung  der  Federn  oder 
die  Entziehung  des  Lichtes  mit  dem  Moment  der  Infection  zusammen. 
Leider  verfügten  wir  nicht  über  eine  grosse  Anzahl  von  Dohlen, 
weshalb  unsere  Versuche  an  diesen  Thieren  nicht  sehr  zahlreich  sein 
konnten. 

§  1.  Wie  verhalten  sich  Sperlinge  und  Dohlen  der 
Freiheitsberaubung  g*egenüber? 

Die  Versuche  beziehen  sich  auf  20  BperliDge  und  4  Dohlen.  Das  mittlere  Initial- 
gewicht  der  Sperlinge  betrug  26  g,  das  der  Dohlen  207  g.  Die  mittlere  Anfangs- 
temperatur  des  Körpers  war  bd  den  Dohlen  413°  C.  15  Sperlinge  blieben  bis  zum 
Eintritt  des  Todes  in  Beobaditung,  die  übrijgen  5  Thiere  bloss  46—49  Tage,  worauf  sie 
für  uidere  Versuche  verwendet  wmden.  Die  Dohlen  wurden  einen  Monat  lang  unter 
BeoiMushtung  gehalten;  spater  dienten  auch  diese  Thiere  anderen  Zwecken.  Das  mittlere 
Tenninalgewidit  der  15  Sperlinge  betrog  gegen  29  g. 

Nemnen  wir  an,  dass  die  5  später  zu  anderen  Versuchen  verwendeten  Sperlinge 
<be  maximale  Lebensdauer,  welche  m  den  Beobachtungen  an  den  15  Individuen  bestimmt 
wurde,  nämlich  74  Tage,  erreicht  hätten,  so  berechnet  sich,  dass  Sperlinge  unter  den 
angegebenen  Verhältnissen  die  Gefangenschaft  ungefähr  45  Tage  lang  ertragen.  Nur 
omi  unter  den  15  Thieren  ging  nach  14  Tagen  zu  Grunde,  die  übrigen  starben  erst  nach 
Umgwer  Zeit 
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Als  eine  der  wichtigsten  Ursachen  des  Todes  tritt  die  Entkrfiftung  in  Folge  frei- 
williger unvollständiger  Inanition  auf.  Die  in  der  (Gefangenschaft  umgekommenen 
Sperlinee  hatten  11 — ^26  Proc  ihres  Körpergewichts  verloren.  Der  mittlere  Gewichts- 
verlust oetrug  17  Froc.    ^ne  gewisse  Abmagerung  war  auch  bei  den  Dohlen  bemerkbar. 

Ein  Eintluss  des  Geschlechts  konnte  nidit  wahrgenommen  werden.  Dieses  ^t  für 
die  G^esammtheit  unserer  Beobachtungen.  Beiläufig  gesagt,  sind  die  Sperlingsweibchen 
meistentheils  von  etwas  grösserem  Gewichte  als  die  Männchen. 

Wir  sehen  demnach,  dass  Sperlinge,  die  in  der  Gefangenschaft  ge- 
halten werden,  bei  Verabreichung  von  Futter  und  Wasser  im  Laufe  der 
ersten  2  Wochen  nicht  sterben  und  gewöhnlich  bedeutend  längere  Zeit 
am  Leben  bleiben ;  die  Dohlen  offenbaren  ohne  Zweifel  eine  noch  grössere 
Ausdauer. 

§2.  Die  Empfänglichkeit  der  in  Gefangenschaft  leben- 
den Sperlinge  und  Dohlen  für  Milzbrand. 

„Kleinere  Vögel,  z.  B.  Sperlinge'^  sagt  C.  Flügge,  „sind  ziemlich 
empÄnglich,  obwohl  die  Infection  nicht  immer  gelingt.'^  In  Anbetracht 
unserer  speciellen  Zwecke  that  es  Noth,  diese  Angabe  zu   controliren. 

Auch  diesmal  nahmen  wir  20  Sperlinge.  Das  mittlere  j^örpergev^cht  betruj^  zu 
Anfang  27  g,  zu  Ende  ca.  23  g.  Der  Gewichtsverlust  machte  etwa  4  g,  resp.  15  Proc. 
aus.  Gewömiliche  Diät.  Die  mittlere  Lebensdauer  nach  der  Infection  war  ungefähr 
22  Tage.  Innerhalb  der  Fristen  von  3 — 14  Tagen  nach  der  Infection  starben  9  Thiere. 
Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  wurden  in  7  Fällen  von  20  Milzbrand baciUen 
gefunden.  In  5  von  den  übrigen  13  Fällen  wurde  die  Anwesenheit  gewisser  kurzer 
Joacillen  festgestellt,  deren  Natur  unerforscht  blieb. 

Im  Mittel  ist  demnach  die  relative  Zahl  der  empfanglichen  Thiere 
gleich  35  Proc.  zu  setzen. 

Die  Sperlinge,  welche  bei  Vorhandensein  des  Milzbrandcontagiums 
umgekommen  waren,  hatten  zur  Zeit  des  Todes  gegen  12  Proc.  ein- 
gebässt.  Die  Thiere,  bei  denen  zur  Zeit  des  Todes  das  Milzbrand- 
contagium  im  Körper  fehlte,  hatten  um   einige  Procent  mehr  verloren. 

Offenbar  gehen  hier  die  Sperlinge  weniger  durch  die  Entkräftung, 
die  auf  die  eine  oder  andere  Weise  durch  die  Gefangenschaft  bedingt 
wird,  zu  Grunde,  sondern  vielmehr  durch  die  Einverleibung  des  Milz- 
brandcontagiums, obschon  es  denkbar  wäre,  dass  die  freiwillige  unvoll- 
ständige Inanition,  der  sie  sich  unterziehen,  als  ergänzender  schädlicher 
Factor  hinzutritt  In  diesem  Sinne  sprechen  auch  die  in  §  4  beschriebenen 
Versuche. 

Es  kann  sehr  wohl  eingeräumt  werden,  dass  Sperlinge,  die  alle 
Vorzüge  der  Freiheit  geniessen,  der  Wirkung  der  Milzbrandinfection  in 
bedeutend  geringerem  Grade  zugänglich  sind. 

Zu  den  Versuchen  an  den  Dohlen  wurden  zunächst  4  Thiere  mit  dem  mittleren 
Körpergemcht  von  206  g  genommen  und  unter  einem  Flügel  geimpft.  Die  Thiere 
waren  genau  einen  Monat  lang  unter  Beobachtung.  Alle  4  blieben  am  Leben.  Darauf 
wiederholten  wir  die  Infection;  das  Contagium  war  diesmal  gleichzeitig  unter  beide 
Flügel  gebracht  Die  einmonatliche  BeobaditunR  lehrte,  dass  die  Dohlen  auch  diese 
doppelte  Infection  wohlbehalten  überleben.  Nacn  dinigen  Tagen  wurde  an  denselben 
4  Dohlen  ein  dritter  Versuch  angestellt  Der  Infectionsstoff  wird  in  verdoppelter  Quantität 
angewandt  und  vnederum  unter  beide  Flü^l  gebracht;  ausserdem  erhalten  die  Dohlen 
von  Zeit  zu  Zeit  Mäuse,  die  an  Milzbrand  gefallen  sind,  zum  Frasse.  Die  Gesammt- 
bedin^ngen  des  Unterhalts  bleiben  die  ganze  Zeit  hindurch  dieselben.  Eine  von  den 
4  Domen  stirbt  6  Tage  nach  dem  Aurange  des  dritten  Versuches  aus  unbekannter 
Ursache;  die  übrigen  3  Thiere  bleiben  während  einmonatlicher  Beobachtung  vollkommen 
unversehrt  Alle  B  Tage  wurde  das  Blut  auf  Anwesenheit  von  MilzbrandbaciUen  unter- 
sucht; die  Resultate  waren  jedesmal  negativ. 

An  anderen  4  Dohlen,  nämlich  an  den  in  §  1  bereits  erwähnten,  wurden  die  Ver- 
suche in  etwas  abweichender  Weise  angestellt  Alle  4  Thiere  erhalten  die  Infection 
unter  einem  Flü^d;  2  Dohlen  werden  in  einen  sehr  engen  XäHg  gesperrt,  die  anderen 
2  finden  ein  eeraumigeres  Unterkommen.  Alles  Uebrige  bleibt  wie  früher.  Sämmtliche 
4  Thiere  übeneben  den  Monat  der  Beobachtimg.    Die  von  Zeit  zu  Zeit  vorgenommenen 
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Blntantersuchungen  ergeben  durchw^  ein  n^tivee  Beeultat.  Darauf  werden  die 
2  Dohlen,  die  im  engen  Käfige  sitzen,  zum  zweiten  Male  inficirt.  Die  Infection  findet 
unter  beiden  Flügeln  statt  Eines  der  beiden  Thiere  stirbt  aus  unbekannter  Ursadie 
nach  22  Tagen ,  das  andere  nach  15  Tagen,  bei  Vorhandensein  von  Mlzbrandbacillen 
im  Kdri>er.  Die  beiden  Dohlen,  die  im  geräumigen  Käfige  sitzen  und  in  derselben 
Weise  wie  die  2  eben  erwähnten  inficirt  worden  sind,  überle^n  auch  die  zweite  Infection 
ohne  Schaden.  Spater  wurden  diese  Dohlen  dem  Federverlust  unterworfen,  wovon  in 
§  6  die  Bede  sein  wird. 

Aus  der  zweiten  Gruppe  der  Dohlen  ist  mithin  1  Thier  am  Milz- 
brand zu  Grunde  gegangen,  jedoch  nur  unter  ungewöhnlichen  Lebens- 
bedingungen. Ausserdem  muss  berücksichtigt  werden,  dass  der  Tod 
yerhältnissmässig  spät  eintrat.  Offenbar  sterben  Dohlen,  welche  ohne 
Vorenthaltung  von  Futter  und  Trank  in  der  Gefangenschaft  gehalten 
werden,  an  Milzbrand  nur  äusserst  selten  —  vielleicht  bloss  in  13  Proc. 
aller  Fälle.  Es  ist  glaubwürdig,  dass  Dohlen,  die  volle  Freiheit  geniessen, 
sich  dieser  Infection  gegenüber  überhaupt  refiractär  verhalten. 

In  den  ersten  Tagen  nach  der  Infection  mit  Milzbrand  bieten  weder 
Sperlinge  noch  Dohlen,  die  in  Käfigen  gehalten  werden  und  Futter  und 
Trank  erhalten,  bedeutende  Veränderungen  dar.  Mitunter  werden  die 
Thiere  gleichsam  gefrässiger,  sie  fressen  und  trinken  mehr.  Am  3.-4. 
Tage  bemerkt  man  gewöhnlich  Kennzeichen  von  Unwohlsein:  Appetit- 
losigkeit, geringere  Munterkeit,  herabgesetzte  Temperatur.  Bei  den 
Dohlen  erreicht  das  Sinken  der  Temperatur  1,0—1,5^  C.  In  einigen 
FäDen  kündet  dieses  Unwohlsein  den  Tod  an,  in  anderen  geht  es  in 
Genesung  über.  —  Einmal  fügte  es  sich  so,  dass  einem  Sperlinge  ungefähr 
1  Stande  vor  dem  Tode  Blut  entnommen  wurde;  in  diesem  erwiesen 
sich  die  Milzbrandbacillen  als  vorhanden.  —  Sowohl  bei  Sperlingen  als 
auch  bei  Dohlen  wird  bisweilen  am  8.,  10.  und  15.  Tage  nach  der  In- 
fection unter  sonst  normalen  Verhältnissen  etwas  in  der  Art  der  Dreh- 
krankheit beobachtet  (drehende  Bewegungen  um  die  Körperaxe). 

Die  Abkühlung  des  Körpers  und  die  Leichenstarre  pflegen  bei  den 
Thieren,  die  unter  Vorhandensein  von  Milzbrandcontagium  im  Körper 
gefallen  sind,  sehr  schnell  einzutreten.  Die  Hautgefässe  erscheinen  von 
dunkelfarbigem  Blute  angefüllt ;  Hämorrhagieen  und  hämorrhagische 
Infiltrate  werden  nicht  beobachtet  Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind 
entweder  blass  oder  bläulich.  Die  Skeletmuskeln  sind  von  normaler  oder 
leicht  braunrother  Farbe.  Milz,  Leber  und  Nieren  waren  fast  immer 
yergrössert  und  enthielten  reichliche  Blutmengen. 

Bei  den  Thieren,  von  denen  vorausgesetzt  werden  muss,  dass  sie 
der  Infection  erlegen  waren,  constatirten  wir  Milzbrandbacillen  fast  in 
allen  Organen.  Am  zahlreichsten  waren  die  Bacillen  in  der  Milz  ent- 
halten. An  der  Impfstelle  wurden  stets  Bacillen  gefunden.  In  den 
mikroskopischen  Präparaten  aus  dem  Herzblute  konnten  nicht  immer 
Bacillen  entdeckt  werden;  dasselbe  Blut  gab  jedoch  beim  Aussäen 
Cnltnren. 

Die  Culturen,  welche  aus  dem  Körper  inficirter  Vögel  erhalten  sind, 
haben  überhaupt  ein  weniger  üppiges  Aussehen,  als  die,  welche  aus  dem 
Körper  der  für  Milzbrand  so  empfänglichen  weissen  Mäuse  stammen. 
Änsserdem  erleiden  die  Milzbrandbacillen  im  Körper  unserer  Thiere  eine 
Veränderung:  sie  werden  länger  und  dünner  und  nehmen  die  üblichen 
Farbstoffe  verhältnissmässig  schlechter  an.  Auch  quantitative  unter- 
schiede sind  vorhanden :  in  den  mikroskopischen  Präparaten  von  Sperlingen 
und  Dohlen  enthalten  mitunter  ganze  Gesichtsfelder  nicht  einen  einzigen 
Bacillus. 
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Alles  eben  Gesagte  bezieht  sich  auf  sämmtliche  Fälle,  wo  Sperlinge 
und  Dohlen  auf  diese  oder  jene  Weise  der  Infection  mit  Milzbrand 
unterliegen;  wir  werden  daher  in  der  weiteren  Darstellung  diese  Seite 
der  Frage  nicht  mehr  zu  berühren  brauchen. 

3.    Der  Einfluss  des  Hungers  auf  Sperlinge. 

_>ie  vollßtandige  Entziehung  von  Futter  und  Trank  wurde  an  8  Sperlingen  voll- 
zogen. Das  mittlere  Körpergewicht  betrug  zu  Anfang  27  g,  zu  Ende  zO  .g.  Der  Gre- 
wichtsverlust  machte  im  Mittä  7  g,  reep.  26  Proc.  aus.  Die  mittlere  Dauer  der  Inanition 
war  41  Stunden.  Das  Gesammtbild,  das  die  Thiere  im  Hunger  darboten,  war  das 
gewöhnliche. 

Gemeiniglich  wird  angenommen,  dass  „di^  kleinsten  Vögel  nicht 
einen  einzigen  Tag  ohne  Nahrung  leben  können*'  (V.  W.  Paschutin). 
Sperlinge  wären  also  nicht  unter  diese  „kleinsten  Vögel'*  zu  zählen. 
Der  mittlere  Verlust  an  Körpergewicht  erwies  sich  als  etwas  höher,  wie 
die  entsprechende  Grösse  bei  den  Finken  (W.  A.  M  a  n  a  s  s  e  i  n) ;  übrigens 
hungerten  die  letztgenannten  Vögel  mit  Wasser.  Grössere  Vögel,  z.  B. 
Tauben,  erreichen  eine  bedeutend  grössere  Gewichtseinbusse ;  ebenso  ist 
die  Dauer  der  Inanition  bei  ihnen  beträchtlicher  (Chossat,  S.  M. 
Lukjanow). 

Der  Entziehung  des  Wassers  allein  wurden  10  Sperlinge  unterworfen.  Das  Trocken- 
futter  befreiten  wir  nicht  von  dem  ihm  natürlich  angehörigen  Wasser.  Das  Körper- 
gewicht betrug  zu  Anfang  30  g,  zu  Ende  19  g.  Der  Gewichtsverlust  betrug  11  g, 
resp.  37  Ftoc.  Die  Inanition  dauerte  171  Stunden.  Alle  genannten  Grössen  sind 
Mittelwerthe. 

Die  Entziehung  des  Wassers  allein  wird  besser  vertragen  als  die 
totale  Inanition.  1 — 2  Tage  vor  dem  Tode  werden  die  Thiere  matt;  zu 
dieser  Zeit  nehmen  Sperlinge  nur  wenig  Nahrung  zu  sich.  In  den 
ersten  Tagen  nach  der  Entziehung  des  Wassers  verlieren  die  Thiere 
mehr  an  Körpergewicht,  als  in  den  folgenden;  in  den  mittleren  Ab- 
schnitten werden  die  Gewichtsverluste  gering;  1 — 2  Tage  vor  dem  Tode 
nehmen  dieselben  wieder  zu,  was  ein  sicheres  Zeichen  des  herannahenden 
Endes  bildet. 

Gewöhnlich  nimmt  man  an,  dass  „Thiere  bei  Trockenfütterung  zu 
Grunde  gehen,  sobald  sie  an  Körpergewicht  ungefähr  ebenso  viel  ver- 
loren haben,  wie  sie  beim  totalen  Hunger  zu  verlieren  pflegen,  dass  jedoch 
die  Lebensdauer  etwas  länger  sei"  (etwa  2 mal?)  [V.  W.  Paschutin]. 
In  unserem  speciellen  Falle  finden  die  beiden  Hälften  dieses  Satzes  keine 
Bestätigung. 

Die  Entziehung  der  festen  Nahrung  aUein  wurde  an  10  Sperlingen  vorgenommen. 
Das  Körpergewicht  war  zu  Anfang  29  g,  zu  Ende  22  g.  Der  Grewichtsverlust  betrug 
7  g,  resp.  24  Proc.    Das  Leben  wahrte  30  Stunden. 

Sperlinge,  die  nur  Wasser  erhalten,  befinden  sich  demnach  in  höchst 
verderblichen  Verhältnissen,  obwohl  äusserlich  betrachtet  das  Bild  der 
Inanition  nicht  besonders  schwer  erscheint 

Nach  Chossat  gingen  die  Tauben,  die  mit  Wasser  hungerten,  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  schneller  zu  Grunde,  als  diejenigen,  die  weder 
festes  Futter  noch  Wasser  erhielten.  V.  W.  Paschutin  bemerkt  mit 
Recht,  dass  „sowohl  die  Darreichung  von  Wasser  als  auch  die  Entziehung 
desselben  für  den  hungernden  Organismus  seine  nachtheiligen  Seiten 
habe*'.    Offenbar  kommt  es  darauf  an,  welche  Factoren  vorwiegen. 

Bei  der  Beurtheilung  der  oben  angeführten  Zahlengrössen  muss  man 
im  Auge  behalten,  dass  in  unseren  Versuchen  keine  gesonderte  Kalk- 
verabreichung angewandt  wurde. 

§  4.  Ueber  das  Verhalten  hungernder  Sperlinge 
gegenüber  der  Infection  mit  Milzbrand. 
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Unter  3  Sperlingen,  welche  ^eichzeitis  in  den  Zustand  dee  totalen  Hungers  ver- 
netzt und  inflcirt  wurden,  lässt  sich  nur  oei  einem  die  Milzbrandinfection  einer  Be- 
theüigang  an  der  Entwicklung  der  zum  Tode  führenden  krankhaften  Erscheinimgen 
recdacfatigen.  Bei  den  beiden  anderen  Thieren  kam  der  Himgertod  der  Entwicklung 
der  durch  die  Infection  bedingten  Erscheinungen  zuvor. 

Die  Oesammtzahl  der  Thiere,  die  inficirt  wurden  und  mit  Wasser  hungerten,  be- 
tragt 10.  Das  Korpergewicht  war  zu  Anfang  26  g,  zu  Ende  20  g,  der  Gewichtsverlust 
6  g,  resp.  23  Proc.,  die  Lebensdauer  21  Stunden.  MilzbrandbaciOen  aUein  wurden  aus 
der  Imofisteile,  dem  Blute  und  d^i  inneren  Organen  in  6  Fällen,  gemischte  Oulturen 
mit  Betneilignng  von  MilzbrandbaciUen  in  1  Falle,  die  oben  erw^tmten  kurzen  Stäbchen 
in  1  Falle  und  negative  Besultate  in  2  Fällen  erhalten. 

Die  beiden  eben  betrachteten  Versuchsgruppen  geben  natürlich  noch 
keinen  Grund  zur  Behauptung,  dass  totaler  Hunger  und  Hunger  mit 
Wasserverabreichung  die  Sperlinge  für  eine  Milzbrandinfection  empfäng- 
licber  mache.  Es  lässt  sich  nur  einräumen,  dass  die  MilzbrandbaciUen 
im  Körper  von  Sperlingen,  welche  mit  oder  ohne  Wasser  hungern,  offen- 
bar günstigere  Existenzbedingungen  vorfinden  als  im  Körper  von  Thieren, 
die  feste  Nahrung  wie  Wasser  erhalten.  Hierauf  deutet  der  verhältniss- 
massig  schnelle  Eintritt  des  Todes,  der  uns  glauben  macht,  dass  die  dem 
Körper  einverleibten  Bacillen  nicht  sofort  in  einen  indifferenten  Zustand 
übergeführt  werden. 

Gönsti^re  experimentelle  Bedingungen  bringt  die  Entziehung  des  Waissers  allein 
mit  idch.  Die  Geeammtzahl  der  Yersuchgüiiere  betrug  auch  dieses  Mal  10.  Das  Itörper- 
«ewicht  war  zu  Anfang  27  g,  zu  Ende  22  g,  der  Gewichtsverlust  5  g,  resp.  19  Proc, 
oie  mittlere  Lebensdauer  50  Stdn.,  die  maximale  Lebensdauer  72  Stdn. 

Ohne  Infection  ertragen  Sperlinge  die  Wasserentziehung  171  Stdn. 
lang,  indem  sie  im  Mittel  einen  Verlust  von  37  Proc.  aufweisen.  Wie 
ersichtlich,  gehen  die  Thiere  bei  der  Infection  durchschnittlich  früher 
and  bei  einem  geringeren  mittleren  Verluste  an  Körpergewicht  zu  Grunde. 
Daraus  ergiebt  sich  ungezwungen  der  Schluss,  dass  die  Milzbrand- 
infection im  gegebenen  Falle  eine  gewisse  Rolle  gespielt  hat. 

Das  Vorhandensein  von  MilzbrandbaciUen  bei  Abwesenheit  anderer  Bakterien- 
formen ist  in  7  Fällen  von  10  constatirt  worden;  in  2  Fällen  wurden  Culturen  von 
ganiscfater  ZusamnienBetzung  —  übrig^  mit  Betheiligung  von  MilzbrandbaciUen  — 
erliaheD;  in  1  Falle  lieferte  die  bakteriologische  Untersuchung  ein  negatives  Besultat. 
Die  oben  erwähnten  7  Thiere  waren  nach  Ablauf  von  38 — 72  Stdn.  geiaUen. 

Wir  gewinnen  mithin  die  Ueberzeugung,  dass  unser  Hinweis  auf 
die  Milzbrandinfection  als  genügend  begründet  anzusehen  ist,  da  in 
90  Proc.  aller  Fälle  das  Contagium  im  Augenblicke  des  Todes  im 
Körper  nachweisbar  war  und  seine  verderbliche  Wirkung  daselbst  ent- 
falten konnte. 

Entzieht  man  das  Wasser,  so  erscheint  der  Verlauf  der  Infection 
in  höherem  Grade  tödtlich,  als  wenn  feste  Nahrung  und  Wasser  ver- 
abreicht werden.  Uebrigens  kommen  auch  bei  den  Thieren,  denen  weder 
Putter  noch  Wasser  entzogen  wurde,  solche  Fristen  wie  72  Stdn.  vor. 
Es  ist  kein  Grund  da,  den  schnelleren  tödtlichen  Ausgang  damit  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen,  dass  die  Thiere  unter  dem  Einflüsse  der  In- 
fection freiwillig  vom  Zustande  des  unvollständigen  Hungers  zu  dem 
des  totalen  Hungers  übergehen,  denn  die  directe  Beobachtung  lehrt, 
dass  sie  den  Appetit  nicht  verlieren.  Ueberdies  büssen  die  Sperlinge 
bei  totalem  Hunger  bereits  in  41  Stdn.  im  Mittel  26  Proc.  ihres  Gewichts 
ein,  die  eben  in  Rede  stehenden  Thiere  jedoch  in  50  Stdn.  durchschnitt- 
Bch  19  Proc. 

Wird  eine  allzu  acute  Einwirkung  angewandt,  so  beweist  das  Vor- 
kndensein  des  Milzbrandeon tagiums  im  Körper  des  gefallenen  Thieres 
nar  das,  dass  das  Contagium  im  Laufe  der  kurzen  Zeit  noch  nicht  voll- 
kommen hat  zerstört  werden  können.    Kein  Wunder,  wenn  das  lebens- 


—    22     — 

fähige  Gontagium  sich  schliesslich  über  den  ganzen  Körper  ausbreitet, 
während  dieser  Körper  mehr  einer  Leiche  als  einem  lebenden  Organis- 
mus gleicht  Werden  die  Thiere  bei  ausschliesslich  fester  Nahrang, 
unter  Beseitigung  des  Wassers  als  solches,  gehalten,  so  sind  die  ob- 
waltenden Bedingungen  offenbar  andere.  In  Fällen,  wie  die  oben  be- 
schriebenen, ist  es  statthaft,  zu  glauben,  dass  das  Thier  nicht  nur  inficirt 
worden  ist,  sondern  das  Gontagium  auch  angenommen  hat,  sofern  man 
nur  nicht  zwischen  einer  Infection,  die  ein  vollkommen  typisches  Krank- 
heitsbild giebt,  und  einer  solchen,  die  nicht  ganz  typisch  verläuft,  einen 
künstlichen  Unterschied  macht. 

In  der  Arbeit  von  E.  S.  London  sind  bereits  die  Schriften  von 
Ganalis,  Morpurgo  und  Sacchi  über  den  Einfluss  des  Hungerns 
auf  die  Empfänglichkeit  der  Tauben  für  Milzbrand  namhaft  gemacht 
worden.  Ohne  das  dort  Gesagte  zu  wiederholen,  will  ich  nur  bemerken, 
dass  nach  den  Versuchen  von  E.  S.  London  Tauben,  die  bloss  Vi  d^r 
ihnen  nothwendigen  Nahrung  erhalten  oder  gänzlich  hungern,  ihrer 
Immunität  gegen  Milzbrand  verlustig  gehen.  Derselbe  Forscher  hat 
später  gefunden,  dass  Bacillen  der  Bubonenpest  auch  von  hungernden 
Tauben  erfolgreich  überwunden  werden;  ein  ähnliches  Verhalten  zeigen 
einige  andere  Vögel.  Für  die  S an arelli 'sehen  Bacillen  des  gelben 
Fiebers  sind  hungernde  Tauben  nach  den  Beobachtungen  von  E.  S. 
London  im  Gegensatz  zu  dem,  was  bei  der  Infection  normaler  Tauben 
beobachtet  wird,  empfänglich.  „Wassermangel  hat  auf  die  Immunität 
der  Tauben  gegen  Milzbrand  offenbar  eine  noch  verderblichere  Wirkung, 
als  das  Fehlen  von  fester  Nahrung*'  (E.  S.  London). 

Wir  werden  zum  Schlüsse  gedrängt,  dass  das  Hungern  in  der  That 
zu  den  Factoren  gehört,  welche  die  Stabilität  des  Organismus  gegen 
eine  Infection  erschüttern  können.  Allerdings  darf  dieser  Satz  nicht 
allzu  weit  verallgemeinert  werden;  die  Gesammtheit  der  Thatsachen 
führt  uns  zur  Meinung,  dass  hinsichtlich  verschiedener  Infectionen  und 
bei  verschiedenen  Thierarten  das  Hungern  im  angedeuteten  Sinne  ver- 
schiedenartig wirkt 

§5.  Welchen  Einfluss  hat  auf  Sperlinge  das  Entfernen 
der  Federn? 

Versuche  an  8  SperliDcen.  Die  Federn  wurden  durch  Ausrupfen  vom  ganzen 
Körper  mit  Ausnahme  des  Kopfes,  des  oberen  Theiles  des  Halses  und  der  Umg^end 
der  Cloake  entfernt;  an  den  letztgenannten  Stellen  ist  das  Ausrupfen  der  Fedem, 
wie  es  sdieint,  äusserst  schmerzh^Pt  Die  Federn  werden  einzeln  oder  zu  kleinen 
Büsdieln  in  der  Bichtimg  ihres  Wuchses  ausgezogen.  Eine  Verletzimg  der  Haut  findet 
dabei  nicht  statt  imd  die  Operation  wird  iiberhaupt  leicht  ertragen.  Die  Geeammt- 
bedinguneen  des  Unterhaltes  waren  die  gewöhnlichen.  Das  Körpergewicht  betrug  zu 
Ajdang  28  g,  resp.  26  g;  die  erstere  Grösse  bezidiit  sich  auf  das  Körpergewicht  vor  £nt- 
femimg  der  Federn,  die  letztere  auf  den  federlosen  Körper.  Das  G^ewicmt  der  entfernten 
Federn  macht  imgefähr  7  Proc.  des  Körpergewichtes  aus.  Diesen  Gewichtsverlust 
ersetzen  die  Thiere  sehr  schnelL  Das  Körpergewicht  betrug  zu  Ende  20  g.  Der  Ge- 
wichtsverlust war  8  g  resp.  29  Proc  oder  6  g  resp.  23  Proc.  Die  Lebensdauer  war  gleich 
32  Tage. 

Die  Haut  röthet  sich  nach  dem  Ausrupfen  der  Federn,  die  Athmung 
wird  beschleunigt.  Die  Körpertemperatur  sinkt  langsam,  gleicht  sich 
später  mehr  oder  weniger  aus  und  fällt  zum  Schluss  aufs  Neue.  Im 
Laufe  von  ca.  2  Wochen  von  der  Entfernung  der  Federn  an  fressen  und 
trinken  die  Sperlinge  gut  und  nehmen  an  Gewicht  zu.  Dann  beginnt 
eine  Abnahme  des  Gewichts,  welche  im  Allgemeinen  langsamer  erfolgt 
als  die  Zunahme.  In  2  Fällen  haben  wir  zur  Zeit  der  Gewichtsabnahme 
eine  plötzliche  Gewichtszunahme,  welche  einige  Tage  anhielt,  beobachtet. 
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obgleich  die  Thiere  auch  an  diesen  Tagen  mit  Unlust  Futter  zu  sich 
nahmen.  Ueberhaupt  erinnern  die  letzten  Tage  der  der  Federn  beraubten 
Sperlinge  an  jene  Form  der  unvollständigen  Inanition,  wo  die  Thiere 
nur  feste  Nahrung,  jedoch  kein  Wasser  als  solches  erhalten.  Den  der 
Federn  beraubten  Sperlingen  wuchsen  in  unseren  Versuchen  die  Federn 
nicht  wieder.  Nach  den  Beobachtungen  von  E.  S.  London  bedecken 
sich  nicht-inficirte  Tauben,  denen  die  Federn  ausgerupft  waren,  nach 
10—14  Tagen  mit  neuem  Gefieder. 

§  6.    Ueber  die  Infection  von  Sperlingen  und  Dohlen, 
die  der  Federn  beraubt  sind,  mit  Milzbrand. 

Die  za  diesem  Paragraphen  gdiörigen  Sperlinge  bilden  3  Gruppen,  beetehend  ans 

2,  4  nnd  5  Thieren.  Gewöhnliche  Diät.  Das  mittlere  Körpergowicnt  für  aUe  11  Thiere 
betrag  28  g.  Nach  dem  Entfernen  der  Federn  kann  das  mittlere  Körpergewicht  zu 
26  g  aogenommen  werden.     Das  terminale  mittlere  Körpergewicht  ist  nur  für  die 

3.  Gruppe  bestimmt  worden,  wo  es  24  g  betrug;   das  entsprechende  mittlere  Initial- 

r licht  war  28  g,  resp.  26  ff.  Der  mittlere  Verlust  an  Körpergewicht  machte  für  die 
Gruppe  16  Proc.,  resp.  10  Proc  aus.  Die  gesammte  Lebensoauer  betrug  im  Mittel 
für  alle  3  6riq>pen  83  Stdn.  In  der  3.  Gruppe  der  Thiere  war  die  mittlere  Lebens- 
daner  «  106  Stan.  Milzbrandhacillen  fanden  sich  in  9  von  den  11  Fällen;  in  den 
übrieen  2  Eällen  war  die  Infection  eine  gemischte  nüt  Betheili^ung  von  Milzbrand- 
badUcn.  Eine  Einwirkung  des  Milzbrandcontagiums  wäre  somit  nicht  ohne  B^ründung 
in  allen  Fällen,  resp.  100  Proc.,  anzunehmen. 

Im  Vergleich  zu  den  Daten  des  §  5  offenbart  sich  ein  bedeutender 
Unterschied  sowohl  in  der  mittleren  Lebensdauer  als  auch  im  mittleren 
Gewichtsverluste.  Es  ist  ersichtlich,  dass  zum  ungünstigen  Einflüsse 
der  Federentfernung  sich  noch  ein  anderer  ungünstiger  Einfluss  hinzu- 
gesellt hat,  und  als  solchen  müssen  wir  die  Infection  mit  Milzbrand 
anerkennen. 

Die  Dohlen  bilden  2  Gruppen  von  4  und  von  2  Individuen.  Für  die  erste  Gruppe 
war  das  mittlere  Initialgewicht  vor  der  Entfernung  der  Federn  197  g.  Nach  der  &t- 
fernnng  derselben  kam  es  wahrschdnlich  dem  Gewichte  von  183  g  nahe.  Das  mittlere 
Toimnalfewicht  betrug  158  g.  Der  Verlust  machte  39  g,  resp.  20  Proc.,  oder  25  g, 
resp.  14  Proc  aus.  Die  Lebensdauer  belief  sich  auf  7  Tase.  Die  G^ammtbedingungen 
des  Unterhaltes  waren  die  gewöhnlichen.  Bei  der  bakt^mogischen  Untersuchung  wurde 
in  allen  4  Fällen  das  Vorhandensein  von  Mibsbrandbadllen  festgestellt.  Die  zweite 
Gruppe  bilden  zwei  der  in  §  2  erwähnten  Dohlen.  Beide  Thiere  wurden  nach  Entfernung 
der  Federn  unter  beiden  Flügeln  geimpft.  Sie  starben  am  3.  Tage  bei  Anwesenheit  von 
Milzbrandhacillen  im  Körper. 

Leider  ist  es  uns  nicht  bekannt,  welches  Verhalten  nicht-inficirte 
Dohlen  dem  Verluste  der  Federn  gegenüber  bekunden,  doch  ist  es  glaub- 
würdig, dass  Dohlen  die  Folgen  dieser  Operation  nicht  schlechter  als 
Sperlinge  vertragen.  Ausserdem  widerstehen  bekanntlich  Dohlen,  die 
ihrer  Federn  nicht  beraubt  sind,  dem  Milzbrandcontagium  sehr  gut  In 
Anbetracht  alles  Gesagten  sind  wir  zum  Schlüsse  berechtigt,  dass  die 
Entfernung  der  Federn  die  natürliche  Immunität  der  Dohlen  gegen  Milz- 
brand aufhebt 

Die  in  diesem  Paragraphen  geschilderten  Versuche  stimmen  in  ihrem 
Gesammtresultate  mit  den  Versuchen  E.  S.  London 's  an  Tauben 
tiberein. 

§  7.  Wie  verhalten  sich  Sperlinge  zur  Entziehung  des 
Lichtes? 

Den  EinfloBs  der  Lichtentziehung  prüften  wir  an  10  Sperlingen.  Der  Käfig  wurde 
mit  dickem  dunkelfarbigem  Papier  überzogen;  für  genügenden  Luftaustausch  war 
gMorgt,  Gewöhnliche  Unterhaltsbedingungen.  Das  Körpergewicht  betrug  zu  Anfang 
29  g,  zu  Ende  18  g.  Der  Verlust  machte  11  g,  resp.  38  Proc.  aus.  Die  Lebensdauer 
war  56  Tage;  das  Maximum  derselben  S9,  das  Minimum  31  Tage. 

Die  grössere  Ausdauer  der  verdunkelten  Vögel  im  Vergleich  zu 
denen,  die  in  der  Gefangenschaft  ohne  Lichtentziehung  gehalten  werden, 
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findet  ihre  Erklärung  in  der  relativen  Ruhe  der  Thiere.  Unter  gewöhn- 
lichen Verhältnissen  der  Beleuchtung  pflegen  die  Sperlinge,  ungewohnt 
der  neuen  Umgebung,  in  die  sie  im  Laboratorium  gelangt  sind,  ohne 
Unterlass  innerhalb  des  Käfigs  sich  zu  bewegen,  wodurch  sie  sich  der 
Uebermüdung  sowie  einer  übermässigen  Excitation  unterziehen. 

§  8.  Dieinfection  der  Sperlinge,  denen  dasLicht  ent- 
zogen wird,  mit  Milzbrand. 

Den  EinflusB  des  MUzbrandconta^umä  bei  gleichzeitiger  lichtentziehung  haben 
wir  an  12  Sperlingen  studirt,  welche  in  2  Gruppen  von  2  und  von  10  Thieren  zerfaUen. 
Die  Oesammtbedingungen  des  Unterhaltes  waren  die  gewöhnlichen.  Das  Initialgewicht 
betrug  bei  den  Thieren  der  ersten  Gruppe  31  und  32  g.  Das  ersta«  Thier  starb  nach 
11  Tagen  aus  unbekannten  Ursachen,  das  zweite  fiel  am  4.  Ta^  bei  Anwesenheit  von 
Milzbrandbadllen  im  Körper.  Der  Gewichtsverlust  ist  nicht  oestimmt  worden.  Die 
Thiere  der  zweiten  Gruppe  hatten  ein  Körpergewicht  von  27  g  zu  Anfang  und  von  20  g 
zu  Ende.  Der  Verlust  oetrug  7  g,  resp.  26  ftoc.  Die  Lebensdauer  war  12  Tage.  Das 
Vorhandensein  von  Milzbrandbacillen  wurde  in  5  FäUen  festgestellt,  in  den  übrigen 
5  Fällen  fiel  die  bakteriologische  Untersuchung  negativ  aus. 

Im  Allgemeinen  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  die  Lichtentziehung 
bei  gleichzeitiger  Infection  mit  Milzbrandbacillen  schlechter  vertragen 
wird  als  die  blosse  Lichtentziehung.  Oifenbar  gehört  auch  die  Licht- 
entziehung zu  den  Factoren,  welche  die  Empfänglichkeit  beeinflussen, 
obwohl  die  Bedeutung  dieses  Factors  eine  weitaus  geringere  ist  als  die 
der  Federnberaubung.  Bei  der  Verdunkelung  zeigen  sich  Sperlinge,  die 
ohne  Entziehung  von  festem  Futter  oder  Wasser  in  der  Gefangenschaft 
gehalten  werden,   in  50  Proc.  aller  Fälle  für  die  Infection  empfänglich. 


Nachdruck  verboten, 

XTnterBuchungen  über  den  Ammoniakgehalt  des  Blutes 
bei  der  experimentellen  Sänrevergiftung. 


Von  Dr.  Eonrad  €^regor, 

Volon tXr- Assistenten  der  Klinik. 
(Aus  der  Universitftts-KinderklinilL  sa  Breslau.) 

Walther*)  wies  nach,  dass  bei  Hunden,  welchen  eine  Mineral- 
säure in  entsprechender  Verdünnung  per  os  zugeführt  wird,  eine  erheb- 
liche Steigerung  der  Ammoniakausscheidung  durch  den  Harn  auftritt. 
Er  folgert  hieraus,  dass  der  grösste  Theil  der  eingeführten  Säuren  an 
NH3  gebunden  im  Harn  ausgeschieden  wird.  (In  seinen  beiden  an 
Hunden  ausgeführten  Versuchen  waren  etwa  drei  Viertheile  der  einge- 
führten HCl  durch  das  im  Harn  nachweisbare  NHg  gedeckt.)  Er  ver- 
muthete,  dass  der  Rest  theils  zur  Erhöhung  der  Äcidität  des  Harns 
gedient,  theils  eine  geringe  Entziehung  fixer  Alkalien  bewirkt  habe. 
Untersuchungen,  die  in  jüngster  Zeit  Limb  eck*)  am  Menschen  vor- 
nahm, führten  zu  dem  Resultate,  dass  bei  Zufuhr  von  Säuren  sowohl 
die  Summe  der  fixen  Alkalien,  als  auch  das  Ammoniak  im  Harn  ver- 
mehrt ist. 

Es  erwächst  nun  die  Frage,  an  welchem  Orte  die  Bindung  des 
Alkali  an  die  per  os  zugeführten  Säuren  erfolgt.  Dies  kann  zunächst 
schon  im  Darmkanal  selbst  der  Fall  sein.    Dafür  spricht  folgender  Be- 


1)  F.  Walther,  Arcb.  f.  experim.  Pathol.  u.  Pbarmakol,  Bd.  VII,  1877,  S.  148. 

2)  y.  Limb  eck,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXIV,  1898,  Heft  5  a.  6. 
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fund  Pawlow's'):  Bei  dem  Passiren  von  Säuren  oder  saurem  Speise- 
brei durch  das  Duodenum  entleert  das  Pankreas  ein  dQnnflflssiges, 
quantitativ  gegenüber  der  Norm  vermehrtes  Secret,  welches  sehr  geringe 
Mengen  von  Enzymen  oder  organischen  Substanzen  enthält  und  vor- 
wiegend aus  anorganischen  Salzen  besteht.  Es  ist  also  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  dass,  um  die  eingeführten  Säuren  zu 
binden,  fixe  Alkalien  durch  das  Pankreas  in  den  Darm  ausgeschieden 
werden.  —  Dagegen  ist  der  Ort  der  Bindung  der  Säuren  an  das  Am- 
moniak bisher  nicht  bekannt. 

Der  Versuch,  durch  Feststellung  des  Ammoniakgehaltes  des  Pfort- 
aderblutes nachzuweisen,  ob  resorbirte  Säuren  theilweise  schon  im  Darm 
an  NE 3  gebunden  werden,  erscheint  mit  Berücksichtigung  der  Unter- 
SQchungen  von  Nencki,  Pawlow  und  Zaleski')  aussichtslos;  sie 
haben  nachgewiesen,  dass  beim  Fleischfresser  der  Gehalt  der  V.  portae 
nnd  ihrer  Aeste  an  NHg  grossen  Schwankungen  unterworfen  ist  Das 
periphere  arterielle  Blut  sowie  dasjenige  der  V.  cava  inferior  hat  da- 
gegen unabhängig  von  der  zugeführten  Nahrung  einen  annähernd  con- 
stanten  Ammoniakgehalt.  Derselbe  beträgt  bei  normalen  Hunden  nach 
den  zuletzt  genannten  Autoren  1,3 — 1,7  mg  auf  100  g  Blut,  nach 
Salaskin®)  bei  massiger  Fleischkost  1,12  mg  (1  Untersuchung),  bei 
vorwiegend  vegetabilischer  Kost  im  Mittel  gleichfalls  1,12  mg  auf  100  g 
BInt  (7  Untersuchungen).  Bei  reichlicher  langdauernder  Fütterung  mit 
Fleisch  wurden  in  einigen  Fällen  höhere  Werthe  gefunden  (2,4  mg). 
Dagegen  sinkt  der  Ammoniakgehalt  des  Blutes  zugleich  mit  dem  ein- 
zelner Organe  beim  hungernden  Thier  ziemlich  erheblich.  Annähernd 
ebenso  hoch  wie  die  bei  normalen  Hunden  gefundenen  Werthe  sind 
diejenigen,  welche  Winterberg ^)  bei  gesunden  Menschen  in  12  Fällen 
feststellte  (0,96  mg  im  Mittel). 

Der  Ammoniakgehalt  des  Blutes  des  Fleischfressers  scheint  also 
anter  normalen  Verhältnissen  nur  unbedeutenden  Schwankungen  unter- 
worfen zu  sein,  abgesehen  von  dem  Gebiet  der  Pfortader  und  ihrer 
Aeste.  Untersuchungen,  ob  unter  dem  Einfluss  des  vermehrten  Eintritts 
von  Säuren  ins  Blut  der  Ammoniakgehalt  desselben  Veränderungen  aus- 
gesetzt sei,  erwähnt  Kraus*)  in  seiner  Arbeit:  „Chemismus  der  ex- 
perimentellen Säurevergiftung".  Er  fand  auch  bei  gleichzeitiger  reich- 
licher Ausscheidung  von  NH3  im  Harn  von  Hunden,  welche  mit  einer 
Mineralsäure  vergiftet  waren,  in  dem  Blute  selbst  NHg  in  kaum  nach- 
weisbarer Menge.  Diese  Mittheilung  wird  durch  die  Ergebnisse  meiner 
Untersuchungen  bestätigt. 

Die  von  mir  angewandte  Methode  der  Bestimmung  des  Blutammoniaks 
ist  die  von  Nencki  und  Zaleski®)  modificirte  und  schon  vorher  von 
Wurster^)  vorgeschlagene  Methode  der  Bestimmung  des  Ammoniaks 
durch  Destillation  im  Vacuum  bei  35  ^.  Der  von  mir  benutzte  Apparat 
war  im  Allgemeinen  nach  den  Angaben  der  erwähnten  Autoren  herge- 
stellt    Der  Uebelstand   des   starken   Aufschäumens   des   Blutes   beim 


1)  Pawlow,  Die  Arbeit  der  Verdauangsdrüsen.     Wiesbaden,  1898,  S.  156. 

2)  Arefa.  f.  ezperim.  Pathol  a.  Pharmakoi ,  Bd.  XXXVII,  1896,  S.  28. 

3)  Zeitschr.  f.  pbysiol.  Cbemie,  Bd.  XXV,  1898,  S.  449. 

4)  Zeiteefarift  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXV,  1898,  Heft  5  a.  6. 

5)  Labarsch-Oster  tag,  Ergebnisse  der  allgem.  pathol.  Morphologie  and  Physiologie, 
Wiesbaden,  1895,  Abth.  II,  S.  586. 

6)  Arch.  f.  ezperim.  Pathol.  and  Pharmakol..  Bd.  XXXVI,  1895,  S.  885. 

7)  Beriebta  der  deutschen  ehem.  Gesellschaft,  1889,  S.  1903. 
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allmählichen  Erwärmen  auf  höhere  Temperaturen  lässt  sich  meines  Er- 
achtens  bei  Verwendung  hinreichend  grosser  für  die  Aufiiahme  des  Blutes 
bestimmter  Recipienten  leicht  vermeiden.  Die  von  mir  zur  NHs-Be- 
Stimmung  verwendeten  Blutmengen  betrugen  80  —100  g.  Zur  Destillation 
derselben  dienten  starke  Glasballons  von  ca.  ö  1  Inhalt.  Dadurch,  dass 
auch  das  Volumen  des  Wasserbades  dementsprechend  grösser  gewählt 
und  die  Heizvorrichtung  mit  einem  Thermoregulator  verbunden  wurde, 
erreichte  ich,  dass  bei  dem  Beginn  des  Siedens  die  schäumende  Flüssig- 
keit nie  höher  als  bis  zur  halben  Höhe  der  Kochflasche  emporstieg. 
Die  Brauchbarkeit  des  Verfahrens  wurde  von  mir  durch  eine  grosse 
Reihe  von  Versuchen  festgestellt  In  jedem  der  zur  Publication  ver- 
wandten Fälle  habe  ich  Parallelbestimmungen  ausgeführt,  deren  Resul- 
tate mit  Berücksichtigung  des  Fehlers  bei  der  Titration  übereinstimmende 
Werthe  ergaben. 

Die  einzelnen  von  mir  ausgeführten  Versuche  stimmen  untereinander 
in  ihrem  Ergebniss  vollkommen  überein  und  führen  zu  folgendem  Schlüsse : 

Eine  Steigerung  des  Ämmoniakgehalts  des  im  Körper 
während  der  Säurevergiftung  kreisenden  arteriellen 
Blutes  ist  mit  Sicherheit  auszuschliessen. 

Ich  stelle  die  Ergebnisse  meiner  Versuche  in  Nachstehendem  kurz 
zusammen.  Ich  habe  bei  einer  Reihe  von  Hunden,  welche  eine  aus 
Knochen,  Fleisch  und  Vegetabilien  bestehende  Kost  erhielten,  die  Menge 
des  unter  normalen  Verhältnissen  im  peripheren  Blut  enthaltenen  Am- 
moniaks bestimmt  und  später,  z.  Th.  bei  denselben  Thieren,  diese 
Untersuchungen  ausgeführt,  nachdem  den  Thieren  eine  den  Walther- 
schen  Versuchen  analoge  Menge  einer  Mineralsäure  per  os  eingeführt 
worden  war. 

I.    Untersuchungen  an  normalen  Thieren. 

1)  Hündin  No.  1.    K.-G.  27  ke.    Blutentnahme  ans  der  Carotis  dextra  am  18.  VI.  1898. 

Blutmenge:       mg  NH.:        auf  100  g  Blut  mg  NH«: 
100,4  g  1,45  1,45 

Gontrolbestimmang:         143,9  g  2,47  1,71 

2)  Hund  No.  2.    K.-G.  19,8  kg.    Blutentnahme  aus  der  Carotis  sin.  am  22.  VI.  1898. 

Blutmenge :       mg  NH. :        auf  100  g  Blut  mg  NH. : 
100  7  0  94  0  93 

Controlbestimmung:         103,0  1^02  0^97 

3)  Hund  No.  3.    K.-Q.  19,8  kg.    Blutentnahme  aus  der  Carotis  sin.  am  26.  VI.  1898. 

Blutmenge:        mg  NH.:        auf  100  g  Blut  mg  NH.: 
59,45  0,6  1,0 

Controlbestimmung:         52,95  0,65  1,2 

4)  Hund  No.  4.    K-G.  26  1^.    Blutentnahme  aus  der  Carotis  dextra  am  29.  VI.  1898. 

Blutmenge:        mg  NH.:        auf  100  g  Blut  mg  NH«: 
100  95  0  72  0  72 

Controlbestimmung:         1033  0,7  0,69 

5)  Hund  No.  5.    K.-G.  14,7  kg.    Blutentnahme  aus  der  Carotis  sin.  am  23.  VI.  1898. 

Blutmenge:        mg  NH,:        auf  100  g  Blut  mg  NH.: 
100,8  0,5  0,5 

Controlbestinmiung :         101,0  0,8  0,8 

6)  Juniger  Hund  No.  6.  E.-G.  6,7  kg.  Am  24.  VI.  1898  werden  aus  der  Carotis  sin. 
zunächst  120  g  Blut  entnommen;  das  Thier  wird  durch  Verbluten  getödtet  und  die 
letzten  100  com  Blut,  welche  noch  im  Strahl  entleert  wurden,  ebenso  wie  die  ersten 
120  zu  NHg-Bestimmungen  verwendet. 

Blutmenge:  mg  NH,:  auf  100  g  Blut  mg  NH,: 

a)  Erste  Blutmenge:  50,9  0,96  1,88 
Controlbestinmiung:           50,7                 0,87                                 1,72 

b)  Zweite  Blutmenge:        52,1  0,6  1,14 
Controlbestimmung:          38,65               0,62  1,34 
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IL    Mit  Säure  vergiftete  Thiere. 

Ich  verwendete  zn  diesen  Versuchen  eine  verdünnte  Salzsäure,  deren 
«Gehalt  durch  Titration  bestimmt  war.  1000  ccm  derselben  enthielten 
8  g  HCl.  Den  Thieren  wurden  täglich  3— -6 mal  Mengen  von  200—250  ccm 
mit  der  Magensonde  eingegossen.  Es  wurde  nur  an  solchen  Versuchs- 
thieren,  welche  während  der  Zeit  des  Säureeingiessens  nicht  erbrachen 
und  die  Nahrung  nicht  verweigerten,  eine  Bestimmung  des  Blut-Am- 
moniaks vorgenommen. 

1)  Hündin  No.  1.  K-G.  273  kg.  Säurezufuhr  in  8  Tagen :  10,4  g  Ha  (pro  1  kg 
Körpergewicht  0^  g  HCl).    Blutentnahme  aus  der  CruraL  sin.  am  1.  YIL  1898. 

Blutmenge:        mg  NH.:        auf  100  g  Blut  mg  NH.: 
100,3  1,62  1,61 

Ck>ntrolbe8timmung:         127,1  2,08  1,64 

2)  Hund  No.  2.  K-G.  17  kg.  Säurezufuhr  in  27,  Tagen:  30  g  B.CI  (pro  1  kg  Körper- 
gewicht 13  g  HCl).    28.  VIII.  189a 

Blutmenge:        mg  NH«:        auf  100  g  Blut  mg  NH.: 
110,1  0,6  0,54 

ContTolbeetinmiung:         107,6  0,64  0,^9 

3)  Hund  No.  5.  K.-G.  13,5  kg.  Säurezufuhr  in  5  Tagen:  28,2  e  HCl  (pro  1  te  Körper- 
gewicht  2,1  g  HCl) ,  in  den  letzten  24  Stunden  vor  der  Blutentnahme  12,5  g  HCl 
(auf  1  kg  Körpergewicht  1  g  HCl).  Blutentnahme  aus  der  Carotis  dextra  am 
Ö6.  Vn.  1808. 

Blutmenge:        mg  NH.:        auf  100  g  Blut  mg  NH,: 
93,95  0,47  0,5 

Controlbestunmung:         1(^,02  0,68  0,66 

4)  Hündin  No.  1.  K.-G.  263  ^g-  Säurezufuhr  in  ß  Tagen :  48  g  HCl  (pro  1  kg  Körper- 
gewicht 1^6  g  HCl).    Blutentnahme  aus  der  CruraL  dextra  am  15.  VII.  1898. 

Blutmenge:        mg  NH.:        auf  100  g  Blut  mg  NH.: 
96,4  0,57  0,57 

Controlbestimmung:         104,4  0,77  0,74 

5)  Hündin  No.  1.  K.-G.  27  kg.  Säurezufuhr  in  37,  Ta^ :  42  g  HQ  (pro  1  kg 
Körpergewicht  1,6  g  HCl).    Blutentnahme  aus  der  Carotis  sin.  am  1.  IX.  1898. 

Blutmenge:        mg  NH.:        auf  100  g  Blut  mg  NH«: 
104,8  0,6  0,57 

Oontrolbestimmung:  90,7  0,64  0,7 

Der  Ammoniakgehalt  des  peripheren  Blutes  liegt  bei  der  Säure- 
vergiftung  innerhalb  derselben  Grenzen  ^ie  im  normalen  Zustande.  Die 
Zahlen,  welche  Nencki,Pawlow  und  Zaleski^)an  normalen  Thieren 
gefunden  haben,  sind  im  Durchschnitt  etwas  höher  als  meine  eigenen 
Werthe.  Dagegen  stimmen  meine  Zahlen  mit  den  Bestimmungen 
Salaskin's^),  welche  an  Hunden  bei  gemischter,  hauptsächlich  vege- 
tabiUscher  Kost  vorgenommen  wurden,  gut  überein. 


Referate. 


Aledrldi,  P.  L«,  Ueber  strahlenpilzähnliche  Wuchsformen 
desTuberkelbacillusim  Thierkörper.  (Deutsche med.  Wochen- 
schrift, 1897,  No.  41.) 
Schon  früheren  Bakteriologen  war  es  gelungen,  mitunter  bei  Tuberkel- 

badllen  kolbenartige  Anschwellungen  zu  treffen,  welche  denen  des  Aktino- 


1)  1.  c. 
8)  1.  c 
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myces  gleichen  und  für  die  systematische  Einordnung  der  Tuberkelbacillen 
Yon  Bedeutung  waren.  Indessen  konnten  bisher  Mycelrasen  und  Kolben 
nicht  im  Gewebe  nachgewiesen  werden,  was  F.  nunmehr  gelungen  ist. 

F.  erzeugte  an  Kaninchen  Mihartuberculose,  indem  er  mittelst  einer 
durch  die  Carotis  in  den  1.  Ventrikel  eingeführten  Ganüle  eine  Tuberkel- 
baciUencultur  in  Aufschwemmung  dem  Versuchsthier  beibrachte.  Nach 
24—86  Tagen  erlagen  die  Thiere.  Schnittpräparate  der  tuberculösen  Herde 
von  Thieren,  die  vor  dem  25.  Tage  erlegen  oder  getödtet  worden  waren, 
ergaben  nach  der  gewöhnlichen  Färbungsmethode  (Ziehl-Ne eisen)  die 
gewohnten  Bilder;  ganz  anders  aDer  wurde  das  Resultat,  wenn  eine  andere 
Methode  gewählt  wurde,  wodurch  die  Bacillen  in  den  Herden  der  Niere, 
Lunge  und  Iris  inmitten  eines  schönen  Kranzes  strahlig  angeordneter  oder 
strabliger  Kolben  und  Keulen  entdeckt  wurden. 

Darstellungsmethode : 

Böhmers'sches  Hämatoxylin  1  Minute. 

Abspülen  in  Wasser. 

Erwärmen  in  Yictoriablau  (conc.  alkoh.  Yictoriablaulösung  10,0, 
Anilin,  pur.  1,0,  Spirit.  vini  30,0,  Aq.  dest.  70)  bis  zum  Auf- 
steigen von  Dämpfen;  abkühlen  lassen. 

Entfärbung  in  salzsaurem  Alkohol. 

Abspülen  in  Wasser. 

4-proc.  wässrige  Eosinlösung  1  Minute. 

Wasserspülung. 

Alkalisches  Methylenblau  30  See. 

Abspülen  in  Alkohol  5  See. 

Mit  Essigsäure  schwach  angesäuertes  Wasser  5  Minuten. 

Wasserspülung. 

Alkohol,  Xylol,  Canada. 
Die  Darstellung  der  Kolben  gelang  nur  zwischen  dem  15.  und  30.  Tag 
nach  der  arteriellen  Injection.  NaegtU  (zonehy 

Bablnowitsch,  L.,  Zur  Frage  des  Vorkommens  von  Tuberkel- 
bacillen in  der  Marktbutter.  (Deutsche  med.  Wochenschrift,  1897, 
No.  32.) 
R.  untersuchte  im  Koch  'sehen  Institut  80  Butterproben  des  Berliner 
Marktes  und  constatirte  in  keinem  einzigen  Falle  echte  Tuberkelbacillen; 
dagegen  entstand  bei  Meerschweinchen  in  23  Fällen  eine  Affection,   die 
makro-  und  mikroskopisch  Tuberculose  vortäuschte,  deren  Organismen  aber 
culturell  und  in  ihren  pathogenen  Eigenschaften  abwichen,  wenn  sie  auch 
tinctoriell  und  morphologisch   den  Tuberkelbacillen  glichen.     Es  handle 
sich  in  diesen  Fällen  um  bisher  noch  nicht  beschriebene  Bacillen.    Das 
Ergebniss  steht  im  Einklang  mit  den  Resultaten  Schuchardt's,  in  völ- 
ligem Widerspruch  mit  den  Befunden  anderer  Autoren. 

Naegeli  (Zürichy 

Craig,  Ch.  F.,    The  brancheol  form  of  the  Bacillus    tuber- 

culosis  in   sputum.    (The  Journal  of  Experimental  Medicine,  1898, 

May,  Vol.  III,  No.  3.) 

Unter  Beifügung  von  Abbildungen  beschreibt  Verf.  kurz  die  echten 

und  die  bei  sorgfältiger  Untersuchung  leicht    kenntlichen  Pseudo-Ver- 

zweigungsformen  der  Tuberkelbacillen.     Die  Bedeutung   derselben, 

noch  keineswegs  sichergestellt,  darf  für    die  Classification   der  Bacillen 

nicht  ohne  Weiteres  verwerthet  werden.  a  p/«t//«r  (Castd). 
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IMdendorp,    La   cause   de  la   tuberculose   suivant   le   pro- 
fesseur  Dr.  Robert  Koch  et  sa  m^thode  curative.   (Groningen, 
1897.) 
Middendorp  unternimmt  einen  heftigen  Angriff  auf  die  nach  allen 
sonstigen  Erfahrungen   so   sicher   gestellte   Koch 'sehe  Lehre   von    der 
Pathogenität  des  Tuberkelbacillus  und  seiner  ätiologischen  Bedeutung  für 
die  Tuberculose.  —  In  einem  kurzen  historischen  Ueberblick  spricht  er 
Koch  hinsichtlicli  der  Entdeckung  des  „sogenannten^^  Tuberkelbacillus  die 
Priorität  zu    gegenüber   den  Ansprüchen    Baumgarten 's,    aber   nicht 
einmal  dieses  geringe  Verdienst,  einen  harmlosen  Saprophyten  entdeckt 
zu  haben,  lässt  er  ungeschmälert,  indem  er  bemerkt,    dass  durch  die 
Yoraufgegangenen   Untersuchungen   von    Klebs   und  Aufrecht  (1)  die 
Anfinerk^mkeit  aller  Forscher  auf  diesen  Punkt  gerichtet  sein  musste.  — 
Das  ist  nun  aber  auch  Alles,  was  Koch  geleistet  habe,  im  übrigen  spricht 
er  ihm  in  Folge  einer  allzu  wörtlich  genommenen  Aeusserung  K  o  c  h  's, 
dass  er  die  histologischen  Details  den  Anatomen  überlasse,  jede  Urtheils^ 
fiLhigkeit  in  dem  ganzen  Problem   und  seinen  Ausführungen  jede  Glaub- 
würdigkeit ab  (S.  12).    Im  Wesentlichen  besteht  seine  Bekämpfung  der 
Koch 'sehen  Lehre  in  dem  in  jedem  Gapitel  wie  ein  „ceterum  censeo^' 
wiederkehrenden  Ausspruch:  die  Koch 'sehe  Lehre  muss  fallen,  denn  es 
sei  ihm  (Middendorp)  nie  gelungen,  ausser  in  mit  den  Luftwegen 
communicirenden   Cavernen,   in   irgend   einem   tuberculös 
Ter&nderten  Gewebe,  in  alten  oder  jungen  Tuberkeln  die 
Koch'schen  Bacillen  zu  findenl  (vergl.  S.  38  der  Schrift).    Dieser 
negative  Erfolg  ist  ja  nur  als  ein  persönliches  Missgeschick  des  Verfassers 
anzusehen,  das    gegenüber    den    positiven  Resultaten    aller    anderen 
Forscher  absolut  nicht  ins  Gewicht  fällt.  —  In  den  offenen  Lungencavernen 
sieht  M.  die  Tuberkelbacillen  als  in  ätiologischer  Beziehung  ganz  indifferente 
Schmarotzer  an,  die  durch  die  Athmungsluft  eingeführt  sind.   —  Nach 
Middendorp ^s  Anschauungen  und  Erfahrungen  liegt  das  ätiologische 
Moment  der  Tuberculose  vielmehr  in  irgend  einer  Wirksamkeit  des  tuber- 
colteen,  käsigen  Detritus,  über  die  er  sich  nicht  weiter  auslässt.    Jedoch 
muss  dieselbe  wohl  ausserordentlich   kräftig  sein,    da  sie  noch  den  in 
Beinculturen  gezüchteten  und  wiederholt  auf  künstliche  Nährböden  über- 
geimpften Bacillen  durch  eben  jenen  Detritus    (und  zwar  wohl  doch  in 
durchaus  ungeschwächtem  Maasse,  Ref.)  anhaften  soll  (II),  so  dass  also  die 
bei  den  Tbierversuchen  angewandten  Culturen  Koches  zwar  im  bakterio- 
logischen nicht  aber  im  pathologischen  Sinne  „Boinculturen^^  waren  und 
somit  die  damit  erzielten  Resultate  nur  die  Riditigkeit  der  Middendorp- 
sch^  Lehre  von  der  Virulenz  der    von  Koch'schen  Bakterien   freien, 
kfisigen  Substanz  beweisen.    (Gerade  die  Frage,  ob  bei  den  Reinculturen 
verschleppte  chemische  Substanzen  eine  Rolle  spielen  können,  hat  Koch 
schon  in  seinen  ersten  Publicationen  so  klar  beantwortet,  dass  es  sich 
nicht  verlohnt,  noch  einmal  eine  Widerlegung  der  Middendorp 'sehen 
Ansicht  zu  geben.)    Bedauerlich  ist  nur,  dass  es  dem  Verf.  nicht,  wie  allen 
anderen  Forschem,  geglückt  ist,  in  den  Tuberkeln  der  mit  „Reinculturen^^ 
geimpften  Thieren  die  so  reichlich  vorhandenen  Bacillen    nachzuweisen. 
Als  wichtigste  Unterstützung  für  seine  Behauptung  glaubt  M.   Koch 's 
^orte  selbst  anführen  zu  können,  obgleich  mit  der  „substance  tuberculeuse 
Btoosante",  die  den  Reinculturen  noch  anhaften  soll,  von  Koch  natürlich 
^Jw  die  auch  in  den  Reinculturen  gebildeten  Stoffwechselproducte,  Toxine, 
gemeint  sind.    Bemerkenswerth  ist  höchstens  das  eine,  dass  Middendorp 
auch  für  den  so  gefährlichen  käsigen  Detritus,    der   auch    im  Auswurf 
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enthalten  ist,  die  Nothwendigkeit  der  Desinfection  anerkennt.  Es  versteht 
sich  von  selbst,  dass  M.  dem  alten  und  neuen  Tuberculin  jeden  Heilwerth 
abspricht,  sogar  nicht  eindringlich  genug  vor  seiner  Anwendung  warnen 
kann,  denn  erstens  wird  ja  mit  dem  Tuberculin  „de  la  substance  tuber- 
culeuse^^  sdso  das  ätiologische  Moment  der  Tuberculose,  eingeführt,  ausser- 
dem aber  noch  ein  von  der  Zersetzung  der  organischen  Substanz  her- 
rührendes „septisch-pyogenes^^  Virus.  Im  übrigen  fehlt  jede  Vorbedingung 
für  eine  therapeutische  Wirksamkeit  des  Tuberculins,  da  ja  gar  keine 
specifischen  Bakterien  da  sind,  auf  die  es  Einfluss  haben  könnte.  —  Eigen- 
artig ist  schliesslich  auch  die  Auffassung  der  Biesenzellen  als  eines  Harrens 
von  amorphem,  käsigem  Detritus,  in  dem  die  Kerne  als  der  hinsichtlich 
der  Färbbarkeit  resistenter  sein  sollende  Theil  erhalten  geblieben  sind, 
wodurch  sich  die  wechselnde  Zahl  der  Kerne  erklärt  (I). 

E,  Jacob  ff  {Frankfurt  a.  M,), 

Flfigge,  C,  Ueber  die  nächsten  Aufgaben  zur  Erforschung 
der  Verbreitungsweise  der  Phthise.  (Deutsche  med.  Wochen- 
schrift, 1897,  No.  42.) 

F.  zeigt  zunächst,  dass  die  gewöhnliche  Auffassung,  die  Tuberculose 
entstehe  durch  Einathmung  trockenen  Sputumstaubes,  experimentell  nicht 
genügend  gestützt  ist  und  dass  eine  Reihe  von  Thatsachen  dieser  Theorie 
widersprechen.  Während  aber  eine  Infection  der  Versuchsthiere  mit 
trockenem  Staub  schwer  und  selten  gelingt,  zeigt  jezt  F.,  dass  dieselbe 
mit  absoluter  Sicherheit  erfolgt,  wenn  fein  zertheilte  Tröpfchen  von  flüs- 
sigem Sputum  benutzt  werden.  Solche  feine,  unsichtbare  Tröpfchen  des 
Sputums  entstehen»  wie  dies  Flügge  thatsächlich  nachweist,  beim  Husten, 
Niessen,  Sprechen  der  Phthisiker;  diese  feinen  Tröpfchen  sind  enorm  leicht, 
halten  sich  Stunden  lang  in  der  Luft  und  werden  durch  Luftströme  trans- 
portirt.  Indem  diese  Tröpfchen  in  der  That  Tuberkelbacillen  mit  sich 
führen,  geben  sie  die  Möglichkeit  der  Infection. 

Nicht  jeder  Phthisiker  bietet  nun  diese  Gefahr.  Hustet  er  zähe  Sputa 
aus,  so  ist  die  nothwendige  feine  Zertheilung  nicht  erzielt;  diese  kommt 
am  besten  zu  Stande,  wenn  im  dünnflüssigen  Mundhöhleninhalt  reichlich 
Tuberkelbacillen  enthalten  sind,  was  nur  in  einem  Theil  der  Fälle  vor- 
kommt. 

Sollte  wirklich  der  trockene  Staub  geringe  Gefahr  bieten,  diese  aber 
in  der  feuchten  Exspirationsluft  gesucht  werden  müssen,  so  hätte  das  eine 
völlige  Aenderung  unserer  prophylaktischen  Maassregeln  zur  Folge,  und 
F.  fordert  bei  der  Wichtigkeit  der  Sache  auf,  recht  zahlreiche  Unter- 
suchungen auf  diesem  Gebiete  vorzunehmen.  NaegtU  (zaru^). 

Lord,  E.,  Gase  of  fractured  ribs  followed  by  tuberculous 
caseous  pneumonia  and  death.    (The  Lancet,  1898,  No.  3897.) 

Ein  29-jähr.  Manu,  dessen  Vater  wahrscheinlich  an  Phthise  gestorben 
war,  erlitt  einen  Rippenbruch  mit  Verletzung  der  Lunge.  Im  Anschluss 
daran  wurde  eine  rasch  progrediente  Lungentuberculose  beobachtet,  der 
Patient  in  6  Monaten  erlag.  L.  nimmt  an,  dass  der  Patient  bereits  T.-B. 
in  seinem  Respirationstractus  besass,  die  in  der  durch  das  Trauma  ge- 
schädigten Lunge  sich  rasch  entwickeln  konnten. 

Floek^mann  (Hamhurg), 
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lUler,  0.9   Beiträge   zur  Lehre   von    der  Entstehung   von 
Eoorpelgeschwülsten  aus  bei  der  Knochenbildung  übrig 
gebliebenen  Knorpelresten.    [Aus  dem  Leichenhause  des  Canton- 
spitals  zu  St.  GaUen:  Dr.  Hanau.]    Bern  1898,  I.-D. 
Ein  Fall  von  hochgradiger  Rachitis  mit  isolirten,  zum  Theil  schon 
enchondromartigen  Knorpelherden  in  mehreren  Bippen  und  im  Stemum 
bei  einem  einjährigen  Kinde  wird  auf  Grund  makroskopischer  und  mikro- 
skopischer Untersuchung  eingehend  besprochen.    Es  wird  versucht,  die 
Art  der  Entstehung  der  isolirten  selbständig  wachsenden  Knorpelherde  zu 
erklären  und  zwar  aus  einer  Isolirung  derselben  durch  umwuchemde  Mark- 
räume, aus  einer  selbständigen  secundären  Wucherung  der  Knorpelinseln 
und  schliesslich  vielleicht  aus  zeitweiliger  Unterbrechung  des  rachitischen 
Processes.    Je  mehr  die  relative  Breite  der  Wucherungszone  vergrössert 
ist,  desto  leichter  entstehen  solche  Abschnürungen. 

Weiter  bespricht  Verf.  das  Verhältniss  dieser  geschwulstartigen 
rachitischen  Knorpelherde  zu  Knorpelgeschwülsten  und  cartilaginären 
Exostosen  und  stellt  neun  Formen  isolirter  Knorpelherde  im  Knochen- 
system, wie  sie  genetisch  auf  einander  folgen,  auf.  Zur  Illustration  der 
verschiedenen  Formen  von  Knorpelgeschwülsten  wird  eine  Beihe  Fälle 
eigener  Beobachtungen  angeführt. 

M.  schliesst,  dass  sich  aus  in  der  Entwicklung  versprengten  Knorpel- 
keimen sehr  gut  Knorpelgeschwülste  entwickeln  können,  glaubt  aber,  dass 
der  Vorgang  der  Versprengung  für  sich  allein  nicht  genügt,  die  Tumor- 
bildung herbeizuführen.  Er  betont  gegenüber  Bibbert,  dass  auch  normal 
eingefügte  Zellen  und  Gewebe,  wenn  ein  noch  unbekannter  Factor  in 
Wirksamkeit    tritt,    der  Ausgangspunkt    von  Geschwulstbildung    werden 

können.  ßUttner  (Hannover), 

Montgomery^  D.  W.,  A  Teratoma  of  the  abdominal  cavity. 
BaAer,  L.  F.,  Note  on  Dr.  D.  W.  Montgomery's  case  of  Tera- 
toma. (The  Journal  of  Experimental  Medicine,  1898,  May,  Vol.  III, 
No.  3.) 
Bei  einem  12-jährigen  Mädchen  aus  gesunder  Familie  entwickelte  sich 
ein  Tumor  in  der  rechten  Abdominalhälfte,  welcher  anfangs  langsam, 
später  sehr  rasch  an  Grösse  zunahm,  so  dass  ein  operativer  Eingriff 
Döthig  wurde.  Am  27.  Mai  1893  wurde  die  Geschwulst  anscheinend  voll- 
ständig exstirpirt;  sie  lag  intraperitoneal,  war  leicht  zu  enucleiren, 
Metastasen  fehlten  anscheinend.  Es  folgte  bald  an  gleicher  Stelle  ein 
Recidiv,  dessen  Entfernung  nicht  vollkommen  möglich  war  (15.  Juli  1893). 
Tod  am  18.  Juli.  Eine  einfache  Indsion  der  Bauchhöhle  post  mortem 
ergab,  dass  das  Geschwulstgewebe  das  viscerale  Peritoneum  in  den  unteren 
Abdominalpartieen  continuirlich  überlagerte,  dagegen  das  parietale  Blatt 
des  Bauchfells  und  die  übrigen  Organe,  soweit  die  Inspection  in  situ  ein 
Unheil  gestattete,  nicht  betheiligte.  —  Histologisch  erwies  sich  die  Ge- 
schwulst als  Teratom,  die  Structur  war  ausserordentlich  mannigfaltig:  es 
fanden  sich  mehr  weniger  vollkommen  ausgebildet  Haut,  Gentralnerven- 
system,  periphere  Nerven,  Budimente  des  Augapfels,  Schleimdrüsen,  Cysten, 
Knochen,  Knorpel,  fibröses,  elastisches,  Fet^ewebe,  Muskelfasern,  Blut- 
gefässe etc ,  kurz,  alle  drei  Keimlager  waren  mit  ihren  Producten 

vertreten.  Als  besonders  bemerkenswerth  mag  aus  der  Fülle  von  Details 
hervoigehoben  werden  die  intraperitoneale  Entwicklung,  das 
Hineinragen  von  Haaren  in  die  freie  Bauchhöhle,  der 
exquisit  maligne  Charakter,  anatomisch  ausgedrückt  durch 
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das  Vorhandensein  adenocarcinomatöser  St ructur,  klinisch 
durch  Entwicklung  und  Verlauf,  sowie  das  Vorhandensein 
peripherer  Nerven.  —  Was  die  Auffassung  des  Falles  anlangt,  so 
repräsentirt  er  nach  der  Autoren  Ansicht  ein  Beispiel  für  ein  präallan- 
toides  ektogenes  Teratom  im  Sinne  Klebs',  die  Theorie  des  Foetus  in 
foetu.  —  Die  Literatur  wird  berücksichtigt;  zahlreiche,  gut  gelungene 
Zeichnungen  veranschaulichen  die  anatomischen  Einzelheiten. 

B.  Pfeif/er  (Oautet). 

TeBOtyA.,  Myelome  des  gaines  tendineuses  a  point  de  döpart 
osseux.  (Rev.  de  Chir.,  1898.) 
Zur  Charakteristik  des  Myeloms  gehört  ausser  dem  Vorhandensein 
von  Riesenzellen  (Myeloplaxes)  1)  die  Neigung,  Bindegewebe  zu  bilden, 
2)  das  Vorhandensein  von  Gefässen  mit  ausgebildetem  adventitialem  Binde- 
gewebe und  3)  die  Gutartigkeit. 

Nachdem  Heurtaux  nachgewiesen,  dass  diese  Geschwülste  nicht 
ausschliesslich  dem  Knochen  angehören,  glaubt  V.  einen  bemerkenswerthen 
Beitrag  zu  liefern  durch  die  Beschreibung  eines  solchen  in  die  Sehnen- 
scheiden hinein  gewachsenen  Tumors  einer  Zehe,  der  aber  mehrere  sträng- 
förmige  Verbindungen  mit  den  Phalangen  aufzuweisen  hat  Der  Unter- 
schied zwischen  dem  Myelosarkom,  dem  embryonalen  Myelom  und  dem 
M.  ä  tendance  fibreuse  wird  durch  Abbildungen  im  Text  illustrirt. 

Garri  {RoHock). 

Gninard,  Tumeur  extraabdominal  du  ligament  rond.  (Rev. 
de  Chir.,  1898.) 

Inclusive  einer  eigenen  Beobachtung  stellt  G.  18  Fälle  von  extra- 
abdominalen Tumoren  des  Lig.  rotundum  zusammen.  Meist  sind  es  Fibro- 
myome,  die  sich  in  die  grossen  Schamlippen  hinein  entwickeln  und  von 
einer  lockeren  bindegewebigen  Kapsel  umschlossen  sind.  Kleine  jüngere 
Tumoren  bestehen  fast  ausschliesslich  aus  glatten  Muskelfasern,  in  den 
grösseren  nimmt  das  Bindegewebe  überhand.  Mouchet  fand  auch  ge- 
streifte Muskelfasern  in  einem  Tumor.  Sie  machen  gleiche  Degenerationen 
durch  wie  die  Fibromyome  des  Uterus.  Bemerkenswerth  sind  centrale 
Cysten,  die  wohl  nicht  als  Erweichungsherde  anzusehen  sind,  sondern  von 
einem  Centralkanal  ihren  Ursprung  herleiten.  Daneben  kommen  nur  noch 
selten  Sarkome,  Myxome,  selbst  Carcinome  (?),  auch  Lipome  vor. 

Die  genannten  Geschwülste  gehören  den  ersten  3  oder  4  Decennien 
an,  nach  der  Menopause  entwickeln  sie  sich  nicht  mehr,  sie  bevorzugen 
die  rechte  Seite;  Menstruation,  Menopause  und  Gravidität  sind  von  Einfluss 
auf  das  Wachstbum  und  die  Entwicklung  dieser  Neoplasmen. 

Qarre  (Rowtoeh), 

LeDentu,  Lymphangiome  inguino-scrotal  et  intraabdominal, 

Varicoc^le  lymphatique  avec  hydroc^le  filarienne.    (Rev. 

de  Chir.,  1898,  No.  1.) 

Bei    einem    an  Filaria   leidenden  Patienten    fand  Le  Den  tu    eine 

Orchitis  und  Epididymitis  mit  einer  Hydrocele,  in  deren  Flüssigkeit  der 

lebende  Parasit  nachgewiesen  wurde;    dabei  entdeckte    er    neben    einer 

Hernie  eine  lymphatische  Varicocele  (Lymphangiom  des  Canalis  inguin.) 

Ein  ähnlicher  Fall  von  Adenolymphocele  cruralis  und  Lymphangiom  des 

Inguinalkanals  ohne  Filaria  gab  ein  vollkommenes  histologisches  Vergleicbs- 

object.    Es  wurden  dabei  absolut  gleiche  Verhältnisse  constatirt,  nämlich 
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in  der  Hauptsache  neugebildete  Lymphgefässe.     Die  Details  sind   zum 
Referat  nicht  geeignet. 

L  e  D  e  n  t  u  kommt  auf  die  von  vielen  Autoren  beschriebenen  Orchi- 
tid^  bei  Malaria  zu  sprechen,  er  ist  geneigt,  sie  ebenfalls  —  wenigstens 
theilweise  —  der  Filaria  zuzuschreiben,  besonders  für  einen  grossen  Theil 
der  in  Tunis  beobachteten  Fälle,  um  so  mehr,  als  die  Filariose  noch  in 
Egypten  constatirt  ist.  aarr^  (Bosto^), 

Beneke,  B.,  Zur  Lehre  von  der  Spondylitis  deform  ans.    (Fest- 
schrift zur  LXIX.  Versammlung  deutscher  Naturlorscher  und  Aerzte.) 
Braunschweig  1897. 
Nach   einleitenden  Bemerkungen  über  die  Architectur  der  gesunden 
llCirbelsaule  führt  B.  zunächst  aus,  dass  die  SpondyUtis  zwar  möglicher 
^eise  in  manchen  Fällen  Traumen«  die  etwa  in  jungen  Jahren  zu  einer 
partiellen  Zerreissung  der  Zwischenwirbelscheibe  geführt  haben,  ihre  Ent- 
stehung verdankt,  dass  es  aber  in  den  meisten  Fällen  die  aus  einseitiger 
dauernder  Belastung  resultirende  sogen,  braune  Erweichung  der  Zwischen- 
wirbelscheiben ist,  welche  jene  hervorruft.    Diese  vom  Verf.  sodann  genauer 
beschriebene  Veränderung  der  Z wischen wirbelscheibe  bewirkt  eine  Abnahme 
der  Elasticität  derselben,  so  dass  bei  wiederholten  Stosswirkungen  eine 
erhöhte  Inanspruchnahme  der  Knochentheile  und  hieraus  wiederum  eine 
erhöhte  functionelle  Verstärkung  gewisser  Knochenbälkchensysteme  resultirt. 
In  anschaulicherweise  schildert  nun  B.  an  der  Hand  von  Röntgen- 
abbildungen  die  in  Folge  mechanischer  Momente  successive  eintretenden 
Veränderungen  an  den  Wirbelkörpem  und  Bandscheiben  bis    zu  jenem 
extremen  Falle,  wo  die  von  den  Wirbelkörpem  ausgehenden  Osteophyten 
vollkommen  mit  einander  verwachsen  und  so  derartig  in  das  functionelle 
System  der  Wirbelsäule  einbezogen  werden,  dass  ihnen  die  Hauptaufgabe 
in  Bezug  auf  die  ^  eiterleitung  aller  Erschütterungen  zufällt. 

Interessant  und  für  die  Ausführungen  des  Verf.'s  beweisend  sind  die 
von  ihm  angeführten  Fälle,  wo  trotz  hochgradiger  Degeneration  der 
Zwischenwirbelscheiben  eine  Ausbildung  eines  longitudinalen  Stützsystems 
ausgeblieben  ist,  in  einem  Fall,  weil  wegen  durch  Tabes  veranlasster 
Bettl&gerigkeit  keine  Druckbeanspruchung  vorhanden  war,  in  einem 
anderen,  weil  eine  Verknöcherung  des  Gentrums  der  Bandscheiben  als 
Leitung  der  mechanischen  Reize  diente.  Büttner  (Hannover). 

OrlowsU,  S.9  Syphilis  des  Rückenmarks.  Dissertation.  Moskau, 
1897,  27Ö  Seiten  und  4  lithograph.  Tafeln. 

Die  ersten  66  Seiten  des  Werkes  sind  der  historischen  Uebersicht 
der  Literatur  des  Objects  gewidmet.  Darauf  folgt  der  pathologisch-ana- 
tomische Theil  (77  Seiten),  in  welchem  sehr  eingehend  das  makro-  und 
mikroskopische  Bild  der  Krankheit,  theilweise  auf  Grund  von  4  unter- 
suchten Fällen  von  Rückenmarksyphilis,  geschildert  wird.  Die  Fälle  sind 
auch  in  casuistischer  Hinsicht  interessant. 

Beobachtung  I.  38jähriger  Arzt.  13  Monate  nach  der  Lues- 
infection  im  Januar  1895  entwickelte  sich  innerhalb  einer  Woche  totale 
Paraplegie  mit  Anästhesie  und  Nichthalten  des  Urins.  Nach  einer  Woche 
Besserung,  nach  2  Monaten  konnte  er  mit  fremder  Beihilfe  gehen.  3  Monate 
später  nochmals  Paraplegie  mit  Anästhesie,  Urinverhaltung,  Stuhlobstipation ; 
I)ecabitu8,  Septikämie.  Tod  am  24.  October  1895.  Die  Autopsie  ergab 
normales  Gehirn.  Normale  Rücken markshäute.  Im  unteren  Brusttheil 
des  Rückenmarks  ein  exquisiter  Erweichungsherd,  der  Lumbaltheil  ist  von 

r«otra]bIatt  f.  All«.  Pathol.  X.  3 
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etwas  weicher  ConsiBtenz.  Histologische  Untersuchung.  Starke 
Veränderung  der  Spinsdyenen  (Phlebitis  obliterans  von  der  Pyramiden- 
kreusiung  bis  zur  Gauda  equina) ;  am  stärksten  ergriffen  das  8.  und  9.  Brust- 
segment, wo  alle  Venen  von  ^sserem  Galiber  obliterirt  sind.  Minimale 
Veränderungen  an  den  Arterien  (Periarteriitis,  seltener  Endoarteriitis).  Die 
Pia  ist,  besonders  um  die  Gefässe,  nur  infiltrirt,  verwachsen  mit  dem  er- 
griffenen Rückenmarkstheil.  An  der  Rückenmarksubstanz  sind  die  Seiten- 
und  Hinterstränge  difhs  erweicht:  Kömchenkugeln,  in  den  Maschen  der 
stark  gewucherten  Neuroglia  Detritus,  Myelinschollen;  starke  Hyperämie^ 
neugebildete  Geftsse  mit  infiltrirten  Wänden.  In  der  grauen  Substanz 
enorm  ausgedehnte  Gapillaren,  Hyperämie,  Extravasate;  Vernichtung  der 
meisten  Ganglienzellen.    Secundäre  auf-  und  absteigende  Degraeration. 

Beobachtung  U.  60  jähriger  Invalide.  22  Monate  nach  der  luetischen 
Infection  erschwerte  Urinentleerung;  dann  Schwäche  in  den  Beinen,  die 
sich  innerhalb  eines  Monats  bis  zu  einer  fahlen  Paraplegie  mit  deutlicher 
Anästhesie  und  Urinverhaltung  verschlimmerte.  Zuerst  ist  der  rechte, 
dann  der  linke  Patellarreflex  verschwunden.  Besserung.  Stillstand.  Maras- 
mus, eitrige  Gystitis.  Tod  16  Monate  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung. 
Die  Autopsie  ergab  keine  Erkrankung  des  Gehirns,  am  Rückenmark 
Trübung  der  weichen  Häute  im  Brusttheil.  Mikroskopische  Unter- 
suchung. Völlige  Obliteration  sehr  vieler  Venen  in  allen  Höhen  des 
Bückenmarks,  nebst  hyaliner  Degeneration  der  Vena  spinalis  ant.  Unbe- 
deutende Lasion  der  Arterien:  einige  Verdickung  der  Adventitia.  Pia  im 
unteren  Brusttheil  verdickt,  ihre  Gefässe  meistens  obliterirt.  Völlige 
Vernichtung  des  ganzen  Hinterstrangs,  rechten  Hinterhorns,  des  grössten 
Theils  beider  Seitenstränge  —  am  8 — 9.  Brustsegment  des  Rückenmarks. 
Die  graue  Substanz  ist  gleichfalls  stark  ergriffen,  höher  im  Brusttheil 
Randsklerose  und  aufsteigende  Degeneration  mit  Neubildung  von  Gefässen 
und  infiltrirten  Wänden  derselben.  Im  unteren  Brusttheil  Atrophie  der 
Wurzeln,  Erweiterung  und  Hyperämie  ihrer  Gefiisse. 

Beobachtung  III.  49 jähr.  Architect.  8  Jahre  nach  der  Infection 
erkrankt  an  Parese  der  unteren  Extremitäten,  erschwerte  Urinentleerung. 
Besserung.  Nach  6  Monaten  Paraplegie,  Analgesie,  Thermoanästhesie, 
spastische  Krämpfe  in  den  Beinen,  1  Monat  später  Tod  durch  Herzparalyse. 
Autopsie:  Hyperämie  und  Oedem  des  Gehirns  Endoarteriitis  und 
Adventitütis  art.  vertebralis.  Im  Hals-  und  oberen  Brusttheil  Pia  ver- 
dickt und  infiltrirt  Viele  Arterien  obliterirt;  Wucherung  der  Intima  und 
Adventitia  derselben.  Venen  mit  verdickten  Wänden,  aber  für  Blut  durch- 
gängig. Randdegeneration  des  Rückenmarks,  Hyperämie  der  grauen  Sub- 
stanz. 2  Gummi:  eins  rechts  vom  ö.—ö.  Brustsegment  in  der  Dura 
mater,  das  andere  links  in  Höhe  der  6.  Brustwurzel,  dessen  vordere  Hälfte 
vernichtend.  Druckatrophie  der  umgebenden  Nervensubstanz.  Undeutlich 
ausgesprochene  ab-  und  aufsteigende  Degeneration. 

Beobachtung  IV.  30jährige  Frau.  Neuropathische  Heredität  Der 
Mann  luetisch  inficirt.  Gummi  am  Stemum.  Syphilitische  Periostitiden  und 
Adenitiden.  April  1894  Schwäche  und  Anästhesie  der  Beine,  Erschwerung 
der  Stuhlentleerung.  Im  Juni  Paraplegie,  Urinverhaltung,  Gystitis. 
Spastische  Erscheinungen.  Besserung.  Lungentuberculose.  Tod  im  August 
1895.  Autopsie  und  Mikroskopie:  Gehirn  normal.  Im  Wirbel- 
kansd  in  der  Höhe  des  3.,  4.  und  5.  Brustwirbels  ausserhalb  der  Dura 
mater  ein  strangartiger  Tumor,  der  sich  als  Granulom  mit  käsiger  Meta- 
morphose erwiesen  hat.  Die  weiche  Hirnhaut  ist  in  der  Höhe  des  4.  Brust- 
segments verdickt,  wenig  hyperämisch.  Spinalarterien  normal,  Verdickung 
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der  Venenw&nde.    Diffuse  Erkrankung  der  Seiten-  und  Hinterstränge  de& 
Bfickenmarks  in  der  Höhe  des  4.  Brustwirbels,  ähnlich  wie  oben. 

I.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  können  abhängen : 

1)  Ton  der  Erkrankung  der  Häute  (Meningomyelitis) ;  die  letztere 
wirkt  pathogenetisch  auf  das  Rückenmark  entweder  durch  mechanischen 
Drack  (diffuse  oder  locale  Verdickung  der  Häute,  Eindringen  der  Ge- 
sdiwulstzapfen  in  die  Rfickenmarksubstanz),  oder  durch  Ernährungsstörung 
(Zosammendrückung  oder  Obliteration  der  Gefässe  der  Pia,  d.  h.  des  System 
TBSocoronae) ; 

2)  von  der  specifischen  Erkrankung  der  spinalen  Gefässe  (häufiger 
der  Venen),  welche  gewöhnlich  zur  Obliteration  derselben  führt ;  die  Folge 
derselben  —  eine  ischämische  Nekrose  des  nervösen  Parenchyms  (Myelo- 
malada)  und  reactive  Entzündung  und  Verdickung  des  interstitiellen  Ge- 
webes (Neurogliasklerose).  Seltener  führen  die  Getässveränderungen  zu 
Bhitextravasaten  (Hämatomyelie). 

II.  Die  unmittelbare  Erkrankung  der  Rücken  marksubstanz  kann  ver- 
ursacht werden: 

1)  durch  toxische  Wirkung  der  Syphilis  auf  das  nervöse  Parenchym 
(acute  toxische  Myelitis,  Vermehrung  der  Capillaren  der  grauen  Substanz). 
Vorläufig  giebt  es  in  Bezug  auf  diese  Frage  noch  wenig  thatsächliches 
Material; 

2)  durch  gummöse  Neubildungen,  die  sich  primär  in  der  Substanz 
selbst  entwickeln; 

3)  durch  gummöse  Entzündung  des  interstitiellen  Gewebes. 

Die  Krankheit  bietet  oft  ein  sehr  buntes  Bild  und  man  kann  in 
einem  und  demselben  Falle  Herde  verschiedenen  Ursprungs  finden. 

Vom  klinischen  Theil  des  Buches,  welcher  die  übrigen  142  Seiten 
desselben  einnimmt  und  noch  60  casuistische  Fälle  beschrieben  entliält, 
wollen  wir  Folgendes  hervorheben: 

Von  der  klinischen  Seite  lassen  sich  deutlich  zwei  grosse  Gruppen  von 
dnander  trennen :  Fälle  mit  acutem  und  Fälle  mit  chronischem  Verlauf  der 
Krankheit.  Im  Grunde  der  ersteren  liegt  wahrscheinlich  das  anatomische 
Bild  der  ischämischen  Erweichung  und  vielleicht  auch  die  toxisch-ent- 
zündliche Myelomalacia  acuta  syphilitica,  im  Grunde  der 
zweiten  die  verschiedenen  Meningomyelitis  syphilitica,  Pachy- 
meningitis  fibrosa  syphilitica,  sowie  Myelitis  chronica 
syphilitca  und  Gummata  medullae  spinalis  et  meningum. 

Eine  besondere  Gruppe  stellen  die  Pseudosystemformen ,  wo  das 
klinische  Bild  der  Tabes  anatomisch  diffuse  systemlose  Erkrankungen 
ergiebt  Eine  syphilitische  Poliomyelitis  ist  dank  der  Besonderheiten  der 
spinalen  Blutcirculation  möglich.  Bei  genauen  Untersuchungen  findet  man 
jedoch  immer  neben  der  Systemerkrankung  diffuse  und  systemlose  Stellen. 
Die  Rückenmarksyphilis  combinirt  sich  oft  mit  Tabes  dorsalis,  auch  mit 
der  multiplen  Sklerose. 

Verf.  glaubt,  dass  es  vorläufig  noch  zu  wenig  Daten  giebt,  um  Erb'  s 
„spinale  syphilitische  Paralyse'^  für  eine  besondere  nosologische  Einheit 

zu  halten.  M.  Mühlmann  (Ode$9a), 

T.  Voss,  Anatomische  und  experimentelle  Untersuchungen 
Aber  die  Rück e n mark sve ränderungen  bei  Anämie.  (D.  Arch. 
f.  Hin.  Med.,  Bd.  LVID,  S.  489.) 
Unter  ö  anatomisch  und  klinisch  sichergestellten  Fällen  von  pernici- 

öser  Anämie   zeigten  3  ausgedehnte  combinirte  Systemerkrankungen   in 
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typischer  Localisation.  Betroffen  waren :  besonders  die  Hinterstr&nge  nach 
dem  Halsmark  zu  in  immer  grösserer  Ausdehnung  unter  Freibleiben  der 
Lis  sauber 'sehen  Randzone,  ausserdem  die  vordere  und  seitliche  Pyra- 
midenbahn, sowie  die  Kleinhimseitenstrangbahn.  In  den  übrigen  Bezirken 
der  weissen  Substanz  fanden  sich  gelegentlich  kleine  Degenerationsherde 
mit  sklerotischem  Centrum  und  bienenwabenartiger,  maschiger  Degenera- 
tion der  Umgebung.  Die  graue  Substanz  enthielt  nur  kleinere  Blutungen 
und  GefässYeränderungen.  Diese  bestanden  hauptsächlich  in  Wandver- 
dickung  (unter  Lumenerweiterung)  mit  starken  Kernwucherungen,  stellen- 
weise zeigten  sich  auch  hyaline  Veränderungen  der  Wand.  Das  Zusam- 
mentreffen von  GefässYeränderungen  mit  Degenerationsherden  konnte  in 
einigen  Fällen  an  Serienschnitten  beobachtet  werden,  in  anderen  aber  lagen 
die  Herde  an  normalen  Gefässen  oder  veränderte  Gefässe  zeigten  sich  in 
normalem  Gewebe,  so  dass  dem  Verf.  eine  Abhängigkeit  der  beiden  Pro- 
cesse  von  einander  weniger  wahrscheinlich  ist  als  ihre  gemeinschaftliche 
Abhängigkeit  von  einer  dritten,  unbekannten  Ursache.  Eine  Entstehung  der 
Herde  aus  Blutungen  liess  sich  nicht  nachweisen. 

In  dem  experimentellen  Theil  der  Arbeit  suchte  der  Verf.  der  Frage 
nach  der  Aetiologie  der  Rückenmarksveränderungen  bei  perniciöser  Anämie 
näher  zu  treten.  Die  causale  Verbindung  konnte  eine  dreifache  sein:  die 
Rückenmarksaffection  konnte  1)  mit  der  Anämie  eine  gemeinschaftliche 
Noxe  haben  oder  2)  durch  eine  Noxe  veranlasst  sein,  die  in  Folge  der 
Anämie  entsteht,  oder  3)  von  der  Anämie  selbst  als  der  schädigenden 
Noxe  durch  Ernährungsstörungen  bedingt  sein. 

Die  letztere  Fragestellung  wurde  genauer  geprüft,  indem  an  Kaninchen 
anämische  Zustände  auf  verschiedene  Weise  hergestellt  und  unterhalten 
wurden.  Von  chemischen,  blutzerstörenden  Agentien  (Pyrodin,  Glycerin, 
Pyrogallol,  Toluylendiamin)  erwies  sich  das  Pyrodin  (Acetylphenylhydracin) 
am  geeignetsten  zur  längeren  Unterhaltung  einer  Anämie  bei  täglichen 
subcutanen  Injectionen  von  0,02—004  g  der  frischen,  wässrigen  Lösung. 
Es  trat  danach  Verminderung  des  Hämoglobingehalts  und  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  (bis  unter  die  Hälfte  des  Normalen)  ein  unter  Auf- 
treten von  Poikilocytose,  mit  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen,  Leber- 
verfettung und  Blutungen.  Dagegen  blieben  fettige  Degeneration  des 
Herzmuskels  und  typische  Knochenmarksveränderungen  aus.  Es  gelang 
die  künstlich  anämisch  gemachten  Thiere  bis  24  Wochen  am  Leben  zu 
erhalten,  irgend  welche  typischen  Veränderungen  am  Rückenmark  liessen 
sich  aber  bei  diesen  Thieren  nicht  finden.  Der  Verf.  schliesst  daraus,  dass 
die  beim  Menschen  constatirten  Rückenmarksveränderungen  wahrscheinlich 
nicht  von  der  Anämie  an  sich  oder  den  daraus  resultirenden  Ernährungs- 
störungen veranlasst  sind.  MüiUr  (Le^mff). 

Kotsowski,  A.,  Zur  Frage  über  anatomische  Veränderungen 
des  Gehirns  im  Anfangsstadium  der  progressiven  Para- 
lyse.   [Aus  dem  Laboratorium   des  Odessaer  Städtischen  Irrenhauses.] 
(Russ.  Arch.  für  Pathologie  etc.,  Bd.  V,  1898,  H.  1,  S.  12—34.) 
Die  Schwierigkeit  der  Untersuchung  kommt  daher,  dass  die  Anfangs- 
stadien   der   progressiven    Paralyse    nur    zufällig   zur  Section    gelangen. 
Verf.  untersuchte  4  Fälle,  die  wenige  Monate  nach  der  Erkrankung  mit 
sehr  fortgeschrittenen  Erscheinungen  ins  Irrenhaus  kamen  und  dort  bald 
erlagen. 

In  Bezug  auf  die  Art  der  bis  jetzt  beobachteten  pathologischen  Ver- 
änderungen   bei    der    progressiven   Paralyse    haben   sich   zwei   verschie- 
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dene  Meinungen  besonders  geltend  gemacht.  Magnan,  Merjeiewski, 
Mendel  u.  A.  haben  sich  für  die  entzündliche  Natur  der  Erkrankung 
aasgesprochen,  dagegen  Tuczek,  Zacher  und  Binswanger  für  die 
atrophisch  -  degenerative  Natur.  Nach  den  Ergebnissen  seiner  Unter- 
sacbnngen  reiht  sich  Verf.  dem  ersteren  Lager  an.  Er  beobachtete  neben 
atrophisch-degenerativen  Erscheinungen  in  den  Associationsfasern  eine 
Eemvermehrang  in  der  Zwischensubstanz,  die  in  frühen  Stadien  zuerst 
in  den  tiefen  Schichten  der  Bindensubstanz  auftritt.  Gleichzeitig  wird 
eine  Vermehrung  der  Kerne  in  der  Adventitia  beobachtet,  wodurch  die 
epicerebralen  Räume  verschlossen  werden,  hydine  Degeneration  der  Gefässe, 
exsudative  Erscheinungen  (kleinzellige  Infiltration)  und  reichliche  Bildung  von 
Spinnenzellen.  Die  erwähnte  Kernvermehrung  der  Zwischensubstanz  verdankt, 
wie  die  Färbungen  nach  Weigert  und  Gaule  zeigen,  ihre  Entstehung 
der  Wucherung  der  Neuroglia.  In  einem  Falle  waren  die  Associations- 
fasern vollständig  intact  geblieben,  wo  im  Zwischengewebe  die  entzünd- 
lichen Erscheinungen  schon  vollständig  ausgesprochen  waren.  Verf.  glaubt, 
dass  die  Fehler,  welche  man  bis  jetzt  in  Bezug  auf  die  Beurtheilung  der 
Ihrocesse  im  Gehirn  machte,  davon  herstammen,  dass  die  Menge  der 
Associationsfasern  individuell  grossen  Schwankungen  unterworfen  ist 
uod  „die  Quellung^^  der  Fasern  und  andere  Veränderungen  sehr  oft 
Artehcte  darstellen,  die  bei  den  jetzigen  Vervollständigungen  der  Unter- 
süchungsmethoden  wohl  vermieden  werden.  Die  Degeneration  und  Atrophie 
ist  hier,  wie  meist  auch  an  anderen  Orten  des  Körpers  und  bei  anderen 
Erkrankungsformen,  als  Folgeerscheinung  des  entzündlichen  Processes  zu 

betrachten.  M,  MUhlmann  (Odetta), 

Spina,  A»,  Experimenteller  Beitrag  zur  Kenntniss  der 
Hyperämie  des  Gehirns.    (Wiener  med.  Blätter,  1898.) 

Anschliessend  an  eine  frühere  Publication,  in  der  S.  zeigte,  dass  man 
nach  Durchschneidung  der  MeduUa  in  dem  vom  dritten  Halswirbel  bis  zum 
Ocdput  reichende  Gebiet  durch  intravenöse  Injection  von  wässrigem 
Nebennierenextract  einen  Hirnprolaps  durch  eine  künstlich  gesetzte  Oeffnung 
bewirken  kann,  wird  experimentell  festgestellt,  dass  der  durch  die  Durch- 
schneidung der  MeduUa  gesetzte  Reiz  keine  Verminderung  der  das  Gehirn 
dorchfliessenden  Blutmenge  bewirkt,  dass  dieselbe  somit  nicht  auf  die 
Vasoconstrictoren  desselben  wirkt.  Der  nach  Durchschneidung  der  Oblongata 
entstehende  Hirnprolaps  entsteht  theils  durch  die  Vermehrung  der  das 
Gehirn  durchfliessenden  Blutmenge,  theils  durch  die  Druckwirkung  des 
Dach  Gefässdurchschneidung  im   Wirbelkanal  sich  ansammelnden  Blutes. 

In  einer  weiteren  Versuchsreihe  wird  die  letzte  Druckwirkung  durch 
Tamponade  ausgeschlossen  und  nach  der  Durchschneidung  der  Oblongata 
wässriger  Nebennierenextract  injicirt.  Die  jetzt  eintretende  Vergrösserung 
des  Gehirns  resp.  Prolapsbildung  wird  allein  auf  Rechnung  der  eintreten- 
den Hyperämie  gesetzt. 

Wenn  man  den  Blutdruck  durch  Injection  von  20—  30  ccm  physiologischer 
Kochsalzlösung  in  die  Schenkelvene  erhöht,  so  erweitern  sich  auf  den 
Druck  hin  die  Gehimgefässe  schneller  als  die  Gefässe,  welche  dem 
Drspmngsgebiete  der  Achselvene  und  sogar  als  diejenigen,  welche  der 
Schenkelvene  selbst  angehören.  Da  somit  die  Gehimgefasüse  gegen  Druck 
offenbar  sehr  nachgiebig  sind,  so  glaubt  S.,  dass  die  Constrictoren  erst 
dann  in  Wirksamkeit  treten,  wenn  der  Blutdruck  eine  gewisse  Grenze 
überschritten  hat. 

Es  gelingt  den  Prolaps  zu  verhindern,  wenn  man  das  Halsmark  oder 
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die  Mednlla  mit  dem  Paquelin  durchbrennt.  Der  Blutdruck  im  Gehirn 
steigt,  aber  der  Prolaps  tritt  nicht  ein,  da  durch  den  Reiz  die  Vaso- 
constrictoren  in  Action  treten. 

Bei  einem  Hunde,  welchem  das  Halsmark  durchschnitten  war,  wurde 
20  Minuten  darauf  an  der  Stelle  der  Prolapsbildung  nach  Iigection  des 
Extracts  Transfusion  einer  klaren  Flüssigkeit  aus  den  GehimgefässeB 
beobachtet.  Hiermit  glaubt  Verf.  als  der  Erste  die  Transfusion  direct 
beobachtet  zu  haben.  Das  Transsudat  möchte  er  in  diesem  Falle  mit  dem 
Liquor  cerebrospinalis  identifiziren.  Buuner  (Hannover), 

Fraenkel,  £.,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Erkrankungen 
des  Gen tralnervensystems  bei  acuten  Infectionskrank- 
heiten.    (Zeitschr.  f.  Hygiene  und  Infectionskrankheiten,  Leipzig  1898.) 

Bei  einem  10  Wochen  alten  an  Influenza  verstorbenen  Kinde  wurde 
bei  der  Section  als  einzige  wesentliche  Veränderung  eine  eitrige  Lepto- 
meningitis,  welche  besonders  um  das  Vorderhim  localisirt  war,  gefunden. 
Diese  Meningitis  war  allein  hervorgerufen  durch  den  Influenzabacillus, 
welchen  F.  in  dem  zwischen  den  beiden  Piablättem  gelegenen  Eiter  intara- 
und  extracellular  verstreut  nicht  nur  an  Schnitten  nachwies,  sondern  auch 
auf  Blutagar  in  Reincultur  züchtete.  Ebenso  gelang  es  F.  in  einem 
zweiten  Falle  bei  einem  an  Influenza  verstorbenen  ^/^  Jahre  alten  Kinde 
als  alleinigen  Erreger  der  bei  der  Section  als  Hauptveränderung  gefundenen 
über  die  Gonvexität  und  Basis  des  Gehirns,  sowie  das  Rückenmark  mehr 
diffus  verbreiteten  eitrigen  Leptomeningitis  den  Pfeiffer 'sehen  Bacillus 
in  Schnitten  und  Cultur  nachzuweisen. 

Als  wahrscheinliche  Eingangspforte  nimmt  F.  für  den  ersten  Fall  die 
Nasenhöhle,  für  den  zweiten  eine  bestehende  Influenzaerkrankung  dw 
Luftwege  an. 

F.  beschreibt  dann  weiter  einen  Fall  von  postpneumonischer  Meningitis 
und  mykotischer  Encephalitis  bei  einem  l^/^-jährigen  Kinde,  letztere 
charakterisirt  durch  kleine  hämorrhagische  Herde  in  Rinde  und  Mark,  aJs 
dessen  Erreger  er  den  FränkeTschen  Coccus  nachweist,  welcher  sich 
nicht  durch  Vermittlung  der  Blutgefässe,  sondern  auf  dem  Wege  der 
perivasculären  Lymphbahnen  angesiedelt  und  vermehrt  hat.  F.  glaubt, 
dass  solche  Erkrankungen  der  Gentren,  welche  manchmal  im  Verlauf  der 
Pneumonie  zu  vorübergehenden  Lähmungen  führen  sollen,  heilen  können 
und  wendet  sich  gegen  Aufrecht,  welcher  jene  Lähmungen  für  rein 
symptomatische  Störungen  hält. 

Bei  einem  an  Milzbrand  verstorbenen  26-jähr.  Arbeiter  ist  die  Er- 
krankung des  Gentralnervensystems  charakterisirt  durch  blutige  Infiltration 
der  weichen  Hirnhäute  mit  massenhafter  Pigmentablagerung  und  durch 
reichliche  Durchsetzung  von  Mark  und  Rinde  von  punktförmigen  Hämor- 
rhagieen.  Verf.  bespricht  die  spärlichen  MittheUungen  in  der  Literatur 
über  Milzbrand  des  Gentralnervensystems  und  betont,  dass  er  die  Milzbrand- 
bacillen  nicht  wie  Curschmann  im  Lumen  der  Gehirngefässe,  sondern 
in  deren  Wänden  antraf  und  sucht  nachzuweisen,  dass  die  Milzbrand- 
bacillen  auf  Blutzerfall  und  Pigmentbildung  directen  Einfluss  haben. 

Büiiner  (HanMver), 

Kattwinkel,  Ueber  Störungen  des  Würgreflexes,  der  Sprache 
und  der  Deglutition  bei  Hemiplegieen.    (Deutsches  Archiv  f. 
klin.  Med.,  Bd.  LIX,  S.  317.) 
Der  Verf.  fand  bei  der  Autopsie  der  Fälle  mit  linksseitiger  Hemiplegie 
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and  gleichzeitiger  Sprachstörnug  herdförmige  Veränderungen  in  der  dritten 
rechten  FroBtalwindang ;  bestanden  dabei  b)törungen  des  &chen-  und  Kehl- 
kopfreflexes,  8o  fanden  sich  meist  Veränderungen  im  rechten  Linsenkera. 
Auch  die  klinische  Beobachtung  zeigte  einen  hohen  Procentsatz  von 
Stöningen  der  Sprache  (Dysarthrie)  und  der  genannten  Reflexe  bei  linl^- 
seitig  Grelähmten.  Der  Verf.  hält  es  nach  kritischer  Sichtung  seiner  Be- 
fände flir  wahrscheinlich,  dass  die  Broca'sche  Stelle  vorwiegend  das 
Wortbildcentnim  ist,  die  rechte  dritte  Frontalwindung  dagegen  das  Centrum 
f&r  die  Coordination  resp.  Articulation  der  Sprache;  beide  Gentren  stehen 
durch  eine  Associationsbahn  in  Verbindung,  die  durch  die  Corpora  striata 
geht  Diese  letzteren  enthalten,  vorwiegend  auf  der  rechten  Seite,  die 
Gentren  fQr  Rachen-  und  Kehlkopfreflez,  und  wahrscheinlich  liegt  auch  in 
dieser  Gegend  ein  Centrum  fQr  die  Deglutition.  Ein  Herd  im  rechten 
Corpus  striatum  erklärt  somit  gut  das  gleichzeitige  Auftreten  von  Störungen 
der  Sprache  und  der  genannten  Reflexe.  muh  er  (Lei^mg). 


Berichte  aus  Vereinen  etc. 


Medioinisohe  GtooelUchaft  su  Pa\ria. 

Sitzung  vom  14.  Juli  1897. 

GIOTanni  Marenghi.  Die  Itegeneration  der  Xervenfasern  nach  dem 
NerTenschnitt    (Aus  a.  Institut  nir  Pathologie  und  Histologie  —  Prof.  0.  Golgi). 

Der  Verf.  be^nt  mit  einer  eingehenden  und  ^eiiauen  kritischen  Analyse  der 
literatm*,  die  wir  bis  heute  über  die  K^eneration  der  Nervenfasern  nach  dem  Nerven- 
schnitt  besitzen.  Er  setzt  dann  die  bisner  angestellten  anatomischen  Beobachtungen 
über  die  im  peripheren  und  centralen  Stumpf  vorgehende  Entartung  und  Begoiera- 
tioD  der  Elemente  der  Nervenfasern  auseinander:  der  Schwann 'sehen  Scheicß,  der 
Markscheide,  des  Azencylmders  und  des  neurokeratinischen  Apparats. 

Was  die  Schwann 'sehe  Scheide  betri£Et,  so  nehmen  (ue  Meisten  an,  dass  die- 
sdbe  im  einen  wie  im  anderen  Stumpf  fortbestehe.  Nur  Wenige  behaupten,  dass  sie 
eleich&JlB  entarte  und  sich  nachtraglich  durch  Dilferenzirung ,  sei  es  des  um  die 
Scheidenkeme  herum  angewachsenen  ^*otoplasmas,  sei  es  des  umgebenden  Bindegewebes, 
wieder  bilde.  Die  Sdaddenkeme  vervielfältigten  sich  nam^tlich  im  peripheren 
Stampf.  Die  Markscheide,  die  anfängUch  Degenerationsprocessen ,  über  deren  Auss 
dehnong  keine  Uebo'einstimmung  herrscht,  unterliege,  sollte  sich  wieder  erneuern, 
entweder  durch  Auswuchs  der  Fasern  des  centralen  Stumpfs  oder  durch  Differenzinmg 
des  Protoplasmas.  Jedenfalls  fehlt  es  in  dieser  Beziehung  an  einer  genauen  und  ein- 
teilenden Beschreibung,  die  uns  du^ber  Aufschluss  ^be,  m  welcher  Art  und  Weise  die 
Fortsetzung  der  mjelmischen  unter  den  centralen  Fasern  in  der  neugebildeten  unter 
den  periphi^en  Fasern  statthab^i  könne.  Nicht  alle  nehmen  die  Zerstörung  des 
Axencylinders  an ;  ja  für  vide  beruht  die  wesentliche  Bedingung  der  Heilung  auf  dem 
Fortbntand  des  Akencjlinders  im  peripheren  Stumpf  (Schiff).  Es  ^t  jedoch  für 
snseemacht,  dass  der  Axencylinder  Degenerationsprocesse,  die  sich  wenigstens  bis  zum 
35.  Ta^  nach  dem  Schnitt  vollziehen,  erleidet.  Dies  wird  jedoch  nicht  von  allen  ab- 
geschnittenen Fasern  angenommen;  es  sollte  vielmehr  Fasergruppen  geben,  die  sich 
von  Alteration  frei  hielten.  Die  Begenerationsprocesse  des  AzencjIinderB  werden  in  sehr 
venchiedener  Weise  beschrieben.  Keiner  der  Forscher  hat  jedoch  einen  Azencylinder 
einer  centralen  Faser  durch  die  Wunde  hindurch  in  seiner  Fortsetzung  als  Axencylinder 
des  perinheren  Stumpfs  zu  verfolgen  vermocht  Die  Periode,  in  der  sich  die  Bregen^a- 
tionBierBdieinunge&  voUzidien,  wira  von  den  Meisten  in  den  zweiten  Monat  nach  dem 
Schnitt  verl^ 

Der  Verf.  bespricht  hierauf  eine  Reihe  von  Heilungen,  die  von  der  Klinik  und 
der  Physiologie  beobachtet  worden  sind,  und  erwähnt  die  auf  die  Fortdauer  der  physio- 
logischen  Eigenschaften  der  durchschnittenen  Nerven  bezüglichen  Versuche. 
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Nun  legt  sich  der  Verf.  die  Frage  vor,  ob,  wenn  es  feststeht,  dass  die  physio- 
logischen Eigenschaften  der  Nerven  nach  dem  Schnitt  schnell  verschwinden  und  dass 
die  Bc^eeneration  der  Fasern  erst  in  einer  verhaltnissmassig  späten  Epoche  eintritt, 
während  dagegen  die  Hcälungen  sehr  rasch  sind,  man  nicht  behaupten  könne,  dass 
das  Problem  der  Bezid^ungen  zwischen  Heilung  und  Regeneration  der  Nervenfasern 
noch  ungdöst  sei. 

Der  Verf.  hat  es  deshalb  für  nöthi^  gehalten,  die  Frage  wieder  aufzunehmen  und 
sie  an  der  Hand  der  subtilsten  Hülfsmittel  der  modernen  physiologischen  und  histo- 
logischen Technik  zu  studiren.  In  emer  langen  Beihe  (127)  von  Experimenten  hat  er 
in  paralleler  Weise  die  physiologischen  und  die  histologischen  Erscheinungen  verfolgt 
Die  der  Beobachtung  unterzogenen  Thiere  waren:  Hunde,  Katzen,  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen und  Mause:  der  vorzu^weise  gewählte  Nerv  war  der  Ischiadicus.  Keine 
trophische  Alteration  folgte  der  Ischiotomie,  und  auf  dem  Operationsfelde  fand  keine 
E^iterung  statt.  Verf.  hebt  hervor,  wie  ausserordentlich  schwierig  es  ist,  gute  Heilungen 
zu  erzielen  und  dass  dies  nicht  allein  von  der  Thierart  abhän^ ;  es  existiren  bedeutende 
individuelle  Verschiedenheiten.  Bei  Mäusen  z.  B.  hat  er  me  vollkommene  Ueüunsen 
erhalten.  Abgesehen  hiervon  bc^nnen  die  Heilungen,  wenn  sie  überhaupt  stattfinden, 
sehr  rasch.  Schon  wenige  Tage  nach  dem  Schnitt  lässt  sich  die  Prognose  des  Aus- 
ganges machen.  In  seinem  Uitheil  über  die  Heilung  hat  Verf.  allen  Daten  der  Physio- 
E>gie  und  den  von  Vanlair  an  die  Hand  g^ebenen  Vorsichtsmaassregeln  zur  Aus- 
scmiessung  eventueller  Muskdcompensationen  Rechnung  getragen.  Der  von  Allen 
aufgestellten  Behauptung  entgegen  hat  Verf.  in  seinen  zahlreichen  EIxperimenten  immer 
zuerst  die  Wiederhersteuung  der  Beweglichkeit  vor  der  der  Empfindlichkeit  beobachtet 
Die  Beweglichkeit  kann  vollkommen  sein,  ohne  dass  die  Empfindlichkeit  wieder  her- 
gestellt bt  Verf.  hat  sehr  schnelle  Hdlungen  in  15—20  Tagen  und  wiederum  lang- 
samere nach  1 — 2  Monaten  erhalten. 

Die  vom  Verf.  im  centralen  und  im  peripheren  Stumpf  beobachteten  und  nicht 
nur  durch  zahlreiche  Zupfpräparate,  sonaem  auch  durch  methodische  vollständige 
Sectionen  in  Serien,  sd  es  m  longitudinaler,  sd  es  in  transversaler  Richtung,  hervor- 
ffdiobenen  anatomischen  Thatsachen  lassen  sich  folgendermaassen  zusammenfassen :  Vom 
Nerv  war  immer  ein  guter  Thdl  des  centralen  und  des  peripheren  Stumpfes  ein- 
begriffen, so  dass  Verf.  von  dn  und  demselben  Nerv  ununterbrocnene  Serien  von  mehr 
als  800  transversalen  Sectionen  studiren  konnte. 

Verf.  konnte  sich  davon  überzeugen,  dass  die  Nervenfasern  im  centralen  Stumpf 
vollkommen  erhalten  bleiben;  während  er  im  peripheren  Stumpf  neben  Bündeln 
degenerirter  Fasern  Bündel  von  wohl  erhaltenen,  normalen  Fasern  fand.  Es  ist  dies 
eine  Thatsache,  die  ebenso  evident  in  den  Zuph)raparaten  wie  in  den  Schnitten  hervor- 
tritt. Bd  den  Zupfpräparaten  erhält  man  H^nen  von  Präparaten,  in  denen  man  nur 
von  verschmolzenen  SchwannUchen  Scheiden  gebildete,  hier  und  da  Kerne  ent- 
halt^ide  Stränge  bemerkt;  dagegen  andere  Reihen  von  Präparaten,  in  wdchen  sich  wohl 
erhaltene  Nervenfasern  befinden.  In  diesen  ist  kdne  Andeutung  an  Degenerations- 
oder Regenerationsthatsachen  sichtbar.  In  den  transversalen  Schnitten  des  peripheren 
Stumpfs  hebt  Verf.  hervor,  dass  diese  Thatsache  an  Bedeutung  gewinnt,  wenn 
man  ihre  Ursache  zu  entdecken  sucht  In  den  Schnitten  des  peripheren  Stumpfes 
sieht  man  in  verschiedenen  Abständen  von  der  Wunde  Bündelchen  von  Nervenfasern 
ausserhalb  des  Stammes,  der  den  degenerirten  Nerv  darstellt,  und  Bündd,  die  sich  dem- 
sdben  annähern,  in  ihn  eindringen  und  in  seinem  Innern  an  der  Seite  der  degenerirten 
Fasern  fortlaufen. 

Diese  Bündd  haben  ihren  Ursprung  jedoch  nicht  im  centralen  Stumpf ;  auch  sind 
es  keine  Bündel,  die  aus  der  Wunde  hervorgehen.  Dies  stdlt  sich  als  völlig  evident 
heraus,  wenn  man  ihren  Verlauf  mit  Hülfe  des  methodischen  Studiums  der  vollständigen 
Sectionsserien  verfolgt.  Und  wenn  diese  Bündd  zum  Vorschein  kommen,  so  treten  sie 
auf  einmal  und  als  normale  auf.  Dieser  Befund  erklärt  die  Thatsache  der  dektrischen 
Rdzbarkdt  des  peripheren  Stumpfes,  während  die  Reaction  ausbldbt,  wenn  die 
Elektroiden  an  der  Wunde  oder  am  centralen  Stumpf  angewandt  werden.  Solche 
Bündel  erschdnen  bisweilen  zuerst  schräg,  dann  transversal  durchschnitten.  Es  ent- 
sprechen solche  Schnitte  dem  Punkt,  an  welchem  die  Bündd  selbst  in  den  peripheren 
Stumpf  eindringen,  um  in  dessen  Innerem  fortzulaufen.  Diesen  Bündeln,  welche 
als  vollkommen  normale  und  ausserhalb  des  Perineurins  ohne  Andeutungen  an  d^enera- 
tive  und  regenerative  lliatsachen  erscheinen,  schreibt  Verf.  die  Wiederherstellung  der 
Function  zu. 

Hiernach  würde  die  Function  durch  col laterale  Nervenbahnen  wieder 
hergestdlt  werden.  Es  bldbt  ausgeschlossen,  dass  im  speciellen  Fall  des  Ischiadicus 
solche  collaterale  Nervenbahnen  aus  dem  centralen  Stumpf  herrühren.  Wenn  es  sich 
so  verhidte,  so  müsste  man  durch  die  elektrische  Rdzung  des  centralen  Stumpfs  die 
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Contraction  jener  Bluakelgnip^n  hervorbringen,  in  welchen  dieselbe  durch  Beizung  des 
peri{iheren  BtumpfB  erzeugt  wird. 

Um  den  Ursprung  dieser  Bahnen  festzusteilen,  hat  Verf.  es  für  zweckmässig  ge- 
boten, andere  physiolcwische  Experimente  anzustellen.  Wie  bekannt,  ist  es  unmöglich, 
beim  Hunde  cue  para^tischen  Erscheinungen,  welche  auf  die  Durdischneidung  des 
lachiadicus  folgen,  mit  denjenigen  zu  verwechseln,  die  durch  den  Schnitt  des  Oniraiis 
bervorgemfen  werden.  Nun  hat  sich  Verf.  nach  dem  Gesammtresultat  seiner  Be- 
obachtungen dayon  überzeugen  können,  dass,  wenn  einem  vom  Schnitt  des  Ischiadicus 
ToUkommen  gehdlten  Hunde  der  Cruralis  durchschnitten  wird,  sich  die  dem  Schnitt 
des  IsehiadicQs  zuzuschreibenden  Erscheinungen  wiederholen,  zu  welchen  ausserdem  die 
von  der  Verletzung  des  Cruralis  herrührenden  paralytischen  Symptome  hinzukommen. 

Daher  zieht  Verf.  in  Bezug  auf  die  Bewegungsfunction  des  Beines  den  Schluss, 
dass  eine  der  Quellen  der  coUateralen  Nervenbahnen  för  den  Ischiadicus  eben  der 
Omralis  ist.  Hiermit  ist  natürlich  für  die  vollständige  Heüung  die  Möglichkeit  anderer 
coUatender  Nervenbahnen  nicht  ausgeschlossen. 


Berliner  medioiniBohe  Gesellsohaft. 

Sitzung  V.  16.  Juni  1897.    (D.  med.  Wochenschr.,  1897,  V.-B.  No.  19.) 

Cokn,  Paul,  Inwieweit  schützt  der  Brand-  und  Aetzschorf  asep- 
tische Wunden  gegen  eineinfection  (mit  Hühnercholera  u.  MilzbrancQ? 

Verschorfuneen  am  Kaninchenohr  gewährten  hohen  Schutz  geeen  das  Eindringen 
?on  Bacillen,  und  zwar  Aetzschorf  (mit  Höllenstein'  noch  mehr  sSb  einfacher  Brand- 
echorf,  wohl  wegen  der  gleichzeitig  wirkenden  antiseptischen  Kraft  des  Höllensteins. 

Sitzung  V.  14.  Juli  1897.    (D.  med.  Wochenschr.,  1897,  V.-B.  No.  21.) 

Wassermann,  A.,  lieber  Cultur  und  Gift  der  Gonokokken. 

Die  bisher  verwendeten  Nährböden  der  Gonokokken  waren  sehr  empfindlich  gegen 
schädigende  Einflüsse  und  daher,  wie  vor  allem  das  uncoagulirte  thierische  Serum- 
albomm,  nur  in  Instituten  anwendbar.  W.  fand  nun  im  Caseinnatriumphosphat  (Nutrose) 
em  Mittel,  das  Serumalbumin  nicht  gerinnen  lässt  und  auch  das  Wachsthum  der 
Kokkoi  nicht  hindert.    Auf  dieser  Basis  seien  nun  Züchtungen  relativ  leidit  geworden. 

Experimentell  fand  W.  femer,  dass  die  Gonokokken  ein  sehr  intensives  Gift  in 
sich  büaen ,  das  beim  Absterben  der  Bakterien  frei  wird  und  neuerdings  Entzündung 
erteogt.  In  abgesackten  Höhlen  gehen  Gonokokken  zu  Grunde,  die  Tozine  aber  wirken 
weiter;  es  muss  deshalb  auch  therapeutisch  für  Entfernung  der  Toxine  gesorgt  werden. 

Sitzung  v.  3.  November  1897.    (D.  med.  Wochenschr.,  1897,  V.-B.  No.  31.) 

Piek,  L«,  lieber  die  bös-  und^utartig  metastasirende  Blasenmole. 

P.  beobachtete  auf  der  KUnik  von  Schauta  im  4.  Monat  einer  Gravidität  eine 
kleine,  polypöse,  braun rothe  Geschwulst  am  Scheideneingang,  nebenbei  Blutungen,  Uterus 
groes,  weich.  Nach  Tamponade  wurde  eine  Biasenmole  entfernt;  die  Geschwiüst  am 
Scheideneinganff  ergab  nach  Exstirpation  typische  Wucherungen  von  Zottenepithel,  wes- 
halb sie  als  Metastase  eines  UterusepitheUoms  angesehen  wurde.  Die  Entfernung  des 
UteroB  bestätigte  diese  Annahme.  Ganz  analoff  verlief  ein  Fall  der  Klinik  von 
Landau,  in  welchem  die  Frau  gleichfalls  am  Soieideneingang  eine  kleine  Geschwulst 
zeigte,  die  entfernt  wurde,  und  in  welchem  durch  Tamponade  ebenso  ein  Epithelioma 
chorii  mit  typischen  Chorionzotten  gewonnen  wurden  P.  untersuchte  diese  letztere  Frau 
nach  3V,  Jahren  und  fand  sie  völlig  gesund.  Daher  nimmt  er  an,  dass  hier  eine  Meta- 
stase einer  gutartigen  Blasenmole  vorgelegen  habe. 

In  der  Discussion  bestreitet  Kossmann  die  Berechtigung  des  Wortes  „Metastase^ 
im  Falle  Pick 's  und  denkt  hier  eher  an  Ablagerung  von  Chorionzotten  als  an  meta- 
Btasnende  Neubildung. 

Sitzung  v.  10.  November  1897.    (D.  med.  Wochenschr.,  1897,  V.-B.  No.  31.) 

Kaliseher  demonstrirt  das  Gehirn  eines  IVi-jähr.  Kindes,  das  auf  der  linken 
Gesichtshälfte  eine  ausgebreitete  Telean^ektasie  aufwies,  mit  6  Monaten  an  klonischen 
Zackungen  der  rechten  Gesichtshälfte  litt,  die  im  Alter  von  IV4  Jähren  aufhörten  und 
eine  haloseitige  Gesichtslähmung  zurückliessen.  Tod  an  Pertussis.  Die  Krämpfe  mussten 
aof  die  linke  untere  Centralwindung  bezogen  werden.  Die  Section  ergab  unke  Hemi- 
sphäre durch  zahlreiche  geschlängelte  Gefasse  besonders  in  der  Nähe  der  Fossa  S^lvii 
bliulich  verfärbt-    Eine  Verbindung  mit  der  äusseren  Teleangiektasie  liess  sich  nicht 

nachweisen.  Naegeli  {Zürich), 
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Verein  für  innere  üedioin  in  Berlin« 

Sitzung  V.  3.  Mai  1897.    (D.  med.  Wochenachr.,  1897,  V.-B.  No.  16.) 

Heubner,  lieber  den  Meningococcus. 

H.  berichtet  zunächst,  dass  seit  seiner  Publication  über  den  Befund  der  Meningo- 
kokken bei  der  epidemischen  Cerebrospialmeningitis  andere  Autoren  wie  er  selbst  öfter 
wieder  G^egenheit  hatten,  die  früheren  Angabt  zu  bestätigen,  und  dass  auch  neuer- 
dings wieder  positive  Erfolge  beim  Thierex])6riment  zu  verzeicnnen  sind.  Was  bisher 
in  aer  Kette  der  Beweise  gefehlt  hat,  das  ist  das  Fehlen  der  Menin|B;okokken  bei  an- 
deren Affectionen  ausser  bä  der  epidemischen  Oarebrospinalmeningitis.  Dahin  zielten 
die  neuen  Untersuchungen  des  Autors,  die  er  in  14  Fällen  von  Menin^tis  tuberculofla, 
Hydrocephalus  chronicus  etc.  vorgenommen  hat.  12mal  war  das  Bemuhen,  tinctoriell 
oder  culturell  Menin^koklmi  nachzuweisen,  ein  vergebliches,  aber  in  2  Fällen  von 
tuberculöser  Meningitis  gelang  es,  durch  Cultur,  wenn  auch  ganz  vereinzelt,  Bakterien 
zu  gewinnen,  die  völlig  den  Meningokokken  entsprachen,  indessen  nicht  virulent  waren. 

In  der  Nasenscmeimhaut  gesunder  Kinder  Hessen  sidi  wiederholt  ebenfalls  die 
typischen  intracellulär  gelegenen  Kokken  nachweisen. 

H.  glaubt  deshalb,  dass  die  Meningokokken  nicht  selten  seien  und  in  manchen 
Fällen  von  Mening|tis  neben  anderen  Bakterien  (Tnberkdbacfllen)  in  ^erineer  Menge 
gefunden  werden  können,  wie  ja  überhaupt  bei  eitriger  Meningitis  oft  eine  Mischinfec- 
tion  vorhanden  ist.  Eine  erhebliche  Schwierigkeit  fi&  die  Diagnose  würde  daraus  noch 
nicht  hervorgehen.  Natgeli  (ZtfricA). 


Literatur. 


Besplratloiifiapiiarat,  Sehlld-  und  ThymnsdrllBe. 

OalMn,  Chistav,  Beitrilge  sar  Histologie  des  primKren  Lungencardnoms.     Wfinbarg,  1896.     8*. 

19  88.     Inaug.-Diss. 
Caitaigne,  J.,  Plaar^ie  purnlent«  et  septle^mia  mortelle  prodnites  par  la  t^trmg^na.     Bulletiiis 

da  la  soci^t^  anatomiqne  da  Paris,  Ann6a  LXXII,  1897,  Sörie  V,  Tome  XI,  Fase.  10,  S.  394 

—400. 
Cttot,  Oeorgei,  et  Lmtgarten,  Uidore,  Cancer  da  larynz«    BnUetiiis  de  la  sod^U  anatomiqiie 

de  Paris,  Annte  LXXII,  1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Fase.  10,  8.  411 — il8. 
Cltre,   Kyste  hydatiqae  k  6volnUoii    pnlmonaire.    Tabereolose  de   l'aotre  poomon.     Bulletins 

de  la  sod^t^  anatomiqne  de  Paris,  Anu^  LXXII,  1897,  8örie  V,  Tome  XI,  Fase.  18,  S.  541 

—  648. 
Oomil,  Snr  la  strnctnre  de  l'exsndat  fibrineux  de  la  pleor^sie  aseptiqne.    BoUetln  de  l'acad^mie 

de  mMedDe,  Sörie  III,  Tome  XXXVI,  1896,  8.  589. 
Oomil  et  Marie,  B«nÄ,   Snr  la  plenr^sle   et  la   pnenmonle  tranmatiqnes  et  snr  la  pnenmoni« 

aignS  fibrinense  de  Thomme.     Archives  de  m^dedne  exp^rimentale  et  d'anatomie  pathologiqae, 

S^rie  I,  Tome  IX,  1897,  No.  9,  8.  185—204.     Ayec  1  planche. 
Giyhlan,  Snit  S.,  Ueber  ein  Polsioosdivertikel  der  Traehea  mit  Bemerknngen  ttber  das  Ver^ 

halten  der  dastisdien  Fasern  an  normalen  Tracheen  nnd  Bronchien.     Ans  dem  Senekenberg- 

schen    pathol.-anat.   Instit.   an  Frankfurt  a.  M.     Centralblatt   fflr   allgemdne  Pathologie   ond 

pathologische  Anatomie,  Band  VIII,  1897,  No.  18,  8.  791—798. 
D'Aguanno,  A«,  Occlndone  congenita  ddla  fossa  nasale  posteriore  destra.    Archivio  itallano  di 

otologla,  rinologla  e  laringologia,  Vol.  V,  1897,  S.  9S1  — 9S5. 
DegMi,  Ludwig,  Ueber  einen  Fall  von  prim&rem  Longencarcinom.     Zfirich,1897.     8®.     86  SS. 

Inang.-Diss. 
Del  Be,  8.,  A  proposlto  di  nn  caso  di  polmonite  fibrinosa  in  an  bambino.     Gass    degli  ospe» 

dal]  e  delle  diniche,  Anno  XVUI,  1897,  No.  70,  8.  748—750. 
Diehl,  Ctoorg,  Ueber. Gnmmiknoten  in  den  Langen.     Erlangen,  1896.   8^   lOl  88.    Inang.-Dias. 
Sdlger,  Bobert,  Pnenmothorax  duplex.     Würsbnrg,  1895.    8^     89  88.    Inang.-Diss.  1896/97.* 
Dreyfiin,  B.,  and  Klemperer,  F.,   Znr  Bakteriologie   der  Osaena.     Verhandlangen  der  Gesell- 

scbaft  dentscber  Natarforscher  and  Aerste,  68.  Versammlung  Frankfurt  a.  M    1896    Theil  8 

Hälfte  8,  1897,  S.  877—881.  '  ' 

DmtM,  Tram,    Statistik  der  croap5sen  Pneumonie  in  der  medic.  Klinik  su  Frdbnrff  i.  B    in 

den  Jahren  1890—1894.     Frdburg.  i.  B.,  1897.     8^     58  88.     Inaug.-Diss. 


—     43    — 

Mnk,  Htnuaa,   Stadien  flbor  dio  Aetiologie  und  Histologie  der  Pneumonie  im  SJndesalter 

ond  der  Pneumonie  im  Allgemeinen.    Pathol.  Inetitnt   in  München.     Deatsches  Archiy   fBr 

kfiusdie  Mediein,  Band  58,  1897,  Heft  4/5,  8.  868—444.     Mit  4  Tafeln. 
Zkerm,  Orer  echinococcos  der  loogen.     Nederlandsch  Weekblad,  1897,  I,  No,  9. 
Igger,  Contribotion   k   l'itnde  des   tnmenrs   rasenlaires   de  la   cloison   nasale.     Annales   des 

maladies  de  l'orrille,  Tome  XXIU,  1897,  tNo.  6,  8.  579—598. 
XkAnrdt,  Alfred,  Ueber  die  Hischinfeetion  bei  Longentabereolose.    Königsberg  i.  Pr.,    1897. 

8*.    €5  88.    Inang.-Diss. 

,  KSnigsberg  i.  Pr.,  1897,  W.  Koeh.     8^     65  88. 

IpstalB,  FttdiBaad,   Ueber  die  Hinfigkeit  der  Lnngenembolieen    nach  Ii\)ection    ongelSster 

Qaecksilberprftparate.    Dermatol.  Abtb.   von  Harttang   im  Allerheiligen- Hospital  sa  Breslan. 

ArehiT  für  Dermatologie  ond  Syphilis,  Band  40,  1897,  Heft  8/8,  8.  868—965. 
IilsBgtr,  Arthnr,   Stmma  eolloides   sareomatosa  mit  multiplen  metastatisehen  Brkranknngen 

der  Longe.     WürBborg,  1896.     8^     87  88.     Inang.-Diss. 
iMal,  K,  Adtoome  da  roile  da  palais.     Le  Mans,  1897.     8®.     6  88. 
Iwmld,  Karl,  Cjlindrom  der  Zange.    Wiener  klinische  Wochenschrift,  Jahrgang   X,   1897, 

Ho.  14,  8.  838—384. 
Ftthkt,   JoMf,    Ueber   einen    seltenen    Fall    von   Nasenstein.     Königsberg  i.  Pr.,    1897.     8^ 

31  88.     1  TafeL    Inaog.-Diss. 
fiadtr,  O.,  Bemerkangen  Aber  die  malignen  Geschwfllste  der  Nasenhöhle.     Archiv  f&r  Laryngo- 

logie  und  Rhinologie,  Band  V,  1896,  8.  808—814. 
Tiitoy,  F.  9.,  aod  Brmdlej,  W.  J.,   A  Gase  of  primary  Sarcoma  of  the  Pleura.     The  Prac- 

titioDer,  VoL  LIX,  1897,  No.  8  =  850,  8.  158—157. 
flieker,  Iiidor,   Ueber  die  Besiehungen   swisehen   der  SehilddrOse   und   den   weiblichen  Ge- 

Mhleehtsorganen.     Wiener  medicinisohe  Wochenschrift,  Jahrgang  46,    1896,   No.  6,    8.  818 

—118;  No.  7,  8.  859^868;  No.  8,  8.  316—880;  No.  9,  8.  855—859. 
flitckiry  H.  Mo>l«y,   Sarcoma  of  Long,  secondary  to  Sareoma  of  Tibia.     Transaetions  of  the 

pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVI,  1895,  8.  191. 
fiaaskel,  Filti,  Ueber  einen  Fall  von  primirem  Melanosarkom  der  Schilddrflse.     Prager  medi- 

dniache  Wochenschrift,  Jahrgang  XXII,  1897,  No.  87,  8.  881—888. 
TnodwtUcr,  Miaz,  Ein  Fall   multipler  Papillome  des  harten  Gaumens  nnd   des  Kehlkopfes>. 

Leipsiger  dermatol.  Univ.-KIinik  von  Gustav  Riehl.    Wiener  klinische  Wochenschrift,  Jahr- 

Ksog  X,  1897,  No.  88,  8.  754—755. 
Prisdkda,  Bnat,  Ueber  Hämatom  und  Perichondritis  des  Nasenseptnms.    Berlin,    1897.     8®. 

87  88.    Inaog.-Diss. 

Gabeke,  Carl,  Ueber  einen  Fall  von  primKrem  Spindelsellensarkom  der  Thymus.  Aus  dem 
pathologischen  Institute  su  Kiel.     Kiel,  1896.    8®.     16  88.     Inaug.-Diss. 

Otitii,  Plus,  Ein  Fall  von  Lymphosarkom  im  vorderen  Medlastinalranm.  Erlangen,  1897. 
8«.    88  88.     Inaug.-Diss. 

ttsnaxiieh,  Anton,  Ein  Fall  von  Lymphosarkom  im  Mediastinum.  Orvosl  h^tilap,  1896,  No.  48. 
(Ungarisch.) 

Strber,  Joief,  Ueber  drei  Fälle  von  Struma  congenita.  Freiburg  i.  B.,  1896.  8^  87  SS. 
Inaog.-Dis8. 

fflaier,  Sigmar,  Ein  Beitrag  sur  Casnistik  der  Struma  maligna.  Wttrsburg,  1896.  8^ 
24  88.    Inaug.-Diss. 

Olftek,  Leopold,  Die  Lepra  der  oberen  Athmangs-  und  Verdauungswege»  Mittheilangen  und 
Verhandlungen  der  internationalen  wissenschaftlichen  Lepra-Conferens  su  Berlin  1897,  Band  I, 
Abtb.  1,  8.  18—94. 

floMaaiiTi,  Carl,  Untersuchungen  sur  Aetiologie  der  idiopathischen  serösen  Pleuritis.  Breslau, 
1897.    8<^.     88  SS.     Inang.-I>iss. 

ttovgtiilielm  et  Bipanlt,  H.,  Coniribnüon  k  T^tude  des  tumeurs  benignes  du  volle  du  palais. 
Aonsles  des  maladies  de  Toreille,  du  larynz  .  .  .  1896,  Anntfe  XXII,  8.  1—8. 

Bnady,  Oharlei,  Ueber  sogenannten  chronischen  Bronchialcroup.  Ans  dem  Senckenbergischen 
pathologisch-anatomischen  Institute  su  Frankfurt  a.  M.  Centralblatt  fQr  allgemeine  Patho- 
logie and  pathologische  Anatomie,  Band  VIII,  1897,  No.  18,  8.  518—518. 

Onsne,  D.  Wlton,  A  Gase  of  Carcinoma  and  Sarcoma  of  the  Nose.  Medical  News,  Vol.  LXX, 
1897,  No.  6  «i  1856,  8.  178—174. 

SrssBWood,  9.,  A  Gase  of  polmonary  Carcinomn.  British  medical  Journal,  1897,  No,  1983, 
8.  1387. 

8rigoijow,  D.,  Ein  Fall  von  Fibrosarkom  des  Mediastinams.  Bolnitschnaja  gaseta  Botkina, 
1897,  No.  88.    (BossUch.) 

Ariittede,  Bmit,  Ein  Fall  von  Abscedirung  bei  croupSser  Pneumonie.  Aus  dem  pathologi- 
Mhcn  Institute.    Kiel,  1897.     8^.     15  88.    Inaug.-Diss. 

Mnwald,  Eine  seltene  Anomalie  der  knöchernen  Nasenscheidewand.  Verhandlimgen  der  Gesell- 
schaft deatscher  Naturforscher  und  Aerste,  68.  Versammlung  Frankfart>.  M.  1896,  Theil  2, 
Hilfte  8,  1897,  8.  405—406. 


—    44    — 

0iid«r,  Paul,  Tod  an  LuDgeneDtaÜBdaDg  vier  Wochen  nach  einer  Bmstverletznng.  AerzÜiehe 
SAchverstfindigen-Zeitnog,  Jahrgang  II,  1896,  No.  22,  8.  473—475. 

CHinther,  K.,  Stadien  über  das  Kehlkopfpfeifen  der  Pferde.  2.  Auflage.  Karlsrahe,  1897, 
Macklot.     8^     115  SS. 

H&miif,  Gottfried,  Anatomische  Unteranchungen  über  Morbus  Baaedowii.  Aus  dem  Privat- 
laboratoriam  von  Hanau  in  Zürich.  Mit  1  Tafel.  Archiv  für  klinische  Chirurgie,  Band  55, 
1897,  Heft  1,  S.  1—68. 

Hartmann,  Biehard,  Ueber  Lungenkrebs  vom  Bronchus  ausgehend.  Aus  dem  pathologischen 
Institute  in  Kiel.     Kiel,  1896.     8<^.     21  SS.     Inang.-Diss. 

Hauch ,  Otto ,  2nr  Caanistik  der  Mediastinaltnmoren.  Aus  dem  pathologischen  Institute. 
Oiessen,   1896.     8^     27  SS.     1  DoppelUfel.     Inang.-Diss. 

Hey  er,  Xartiniii,  Zar  Pathogenese  der  Pleuritis  unter  dem  Einfiuss  des  Bacterinm  coli  com- 
mune.    Miewegen,  1897.     8®.     95  SS.     Inaug.-Diss.  Freiburg  i.  B. 

HellmanBf  Ludwig,  Papilloms  dumm  der  Nasen-  und  Stirnhohlenschleimhaut.  Uebergaug  in 
Caiciuom.  Mit  Bücksicht  auf  die  Casuistik  des  harten  Papilloms.  Archiv  für  Laryngologie 
und  Bhinologie,  Band  VI,  1897,  Heft  2,  S.  171—192.     Mit  4  Figuren. 

HlaTa,  J.,  Ein  Fall  von  Silico-Alnminosis  (Kaolinosis)  der  Lunge.  Wiener  klinische  Bund- 
schau, Jahrgang  XI,  1897,  No.  87,  S.  609—610. 

HopUuf,  F.  E.,  Ein  Fall  von  Adenocarcinom  der  Nase.  Archiv  für  Laryngologie  und  Bhino- 
logie, Band  VII,  1897,  Heft  1,  S.  107—115. 

Homhardt,  Otto,  Ueber  60  Fälle  von  plötzlichem  Tod  an  Lungenentsündang  bei  scheinbar 
Gesunden.     Ans  dem  pathol.  Institute  in  Kiel.     Kiel,  1896.     8^     22  SS.     Inaug.-Diss. 

Huehard,  H ,  L'oedöme  du  poumon.  Gasette  des  h6pitaux,  Ann^e  LXX,  1897,  No.  4,  8.  489 
—493. 

Jadaiaohn,  Careinom   der  Zunge  nach  Zungengumma.     74.  Jahresbericht  der  schlesischen  Ge-  . 
Seilschaft  für  vaterl&ndische  Cultur  für  1896,  Abth.  I,  S.  9—12. 

Japha,  A.,  Zwei  Fälle  von  Lungonschmmpfung.  Aus  der  inneren  Abtheilung  des  städtischen 
Krankenhauses  am  Urban  —  A.  Fränkel.  Allgemeine  medicinisohe  Centralzeitung,  Jahr- 
gang 66,  1897,  No.  89,  S.  48S— 485. 

Jelleriiti,  Antonio,  Sn  di  un  caso  dabbio  di  tnmore  maligno  della  pleura.  Rtvista  veneta  dl 
sciense  mediche.  Anno  XIV,  1897,  Fase.  10,  S.  454—464. 

▼.  Kahlden,  0.,  Ueber  Lungenindnration  nach  oroupödcr  Pneumonie.  Zusammenfass.  Referat. 
Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie,  Band  VIII,  1897,  No.  14, 
S.  561—582. 

Kaeem-Beok,  Zur  Casuistik  der  Neabildungen  in  den  Lungen.  Zwei  Fälle  von  primärem 
Careinom  der  Lungen  und  ein  Fall  von  Krebs  des  vorderen  Mediastinums.  Medicinskoje 
Obosrenje,  1897,  No.  7.     (Russisch.) 

KaifjanOw,  Zur  Frage  der  Lungenembolie  durch  Riesenzellen  der  Placenta.  Wratsch,  1896, 
No.  40.     (Rassisch.) 

Kayier,  R.,  Ueber  das  Verhältniss  der  Ocaena  zu  den  adenoiden  Vegetationen.  Wiener  kli- 
nische Wochenschrift,  Jahrgang  X,  1897,  No.  9,  S.  188 — 189 

Kifael,  A.,  Ein  Fall  von  eitriger  Pleuritis  bei  einem  7-jährigen  Knaben,  Medicinskoje  Obos- 
renje, 1997,  No.  6.    (Rassisch.) 

Koeh,  Panl,  Grosses  Fibrom  des  Kehlkopfes.  Wiener  klinische  Rundschau,  Jahrgang  XI,  1897, 
No.  9,  S.  141.     Mit  5  Figuren. 

Kopfstein,  W.,  Ueber  Senkungsabscesse  bei  Perforation  von  Plenroempyem  nebst  Bericht  über 
zwei  Tborazresectionen.  Aas  dem  öfiPentl.  Krankenhause  in  Jangbunzlau.  Wiener  klinische 
Rundschau,  Jahrgang  XI,  1897,  No.  87,  S.  610—612;  No.  38,  S.  628—630. 

Koiohar,  Hani,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Trachealtumoren.  K.  k.  Univ.-Klinik  fQr  Laryngol. 
von  Stoerk.  Wiener  klinische  Wochenschrift,  Jahrgang  X,  1897,  No.  46,  S.  1006 — 1008. 
Mit  1  Abbildung. 

Kronenberg,  E.,  Schleimpolypen  der  Nase  und  Naseneiterungen.  Therapeutische  Wochenschrift, 
Jahrgang  XI,  1897,  Heft  6,  S.  316—322.    (Schlass.) 

Krupetsky,  A.,  Zur  Casaistik  der  bösartigen  Neubildangen  der  Brusthöhle.  Medicina,  1896, 
No.  40.     (Rassisch.) 

Laooarret,  Du  cornet  inf6riear,  sa  personoalit6  anatomique  et  pathologiqoe,  son  hypertrophique 
et  ses  ddg£uörescences  benignes.  Revue  de  laryngologie,  Band  XVIII,  1897,  No.  9,  S.  241 
—260. 

Langer,  Arthur,  Ueber  zwei  Fälle  von  Pyopneumothorax.  München,  1897.  8^  84  SS. 
Inaug.-Diss. 

Latmib,  Eugene,  Des  h^morrhsgies  daos  la  gangr^ne  pulmonaire.  Etüde  anatomo-pathologique, 
Paris,  1897,  Carr«  et  Nand.     8<*.     153  SS. 

Leeoh-Priestley,  A  Case  of  Polypus  of  the  Epiglottis.  Subhyoid  Pharyngotomy.  Necropsy. 
Ttie  Lancet,  1897,  Vol.  II,  No.  VII  «  3859,  S.  390—391. 

Lenohle,  Emile,  Etüde  sar  deuz  cas  de  tomeurs  malignes  secondaires  du  poumon  et  du  coear 
g^nöralis^es  aux  grands  appareils.  Travail  du  laboratoire  de  la  clioiqoe  Hayem.  Hdpital 
St.  Antoine.     Revue  de  mödecine,  Annöe  XVI,  1896,  No.  12,  S.  979—1007. 


—    45    — 

iMBlUtfdt,  Xaz,    Experimeotelle  UntersnchaDgen  über  die  Bedeutung  der  Schilddrüse  für  das 
Wacbsthum  im  Organismus.     Aos  dem  pathol.  Institute  der  Universitit  Berlin.     Archiv    fSr 
pathologische  Anatomie,  Band  149,  1897,  Heft  2,  S.  841—877. 
Liopald,  Albert,    Miasbildungen   und  Stellnogsanomalieen  des  Zäpfchens.     Ans  der  otologisch- 
lüyngologischen  Poliklinik  zu  Rostock.     Wismar,  1897.    8^    XVI  83.     Inaug.-Diss.  Rostock. 
Lefi,  Chariaa,  Tamenr  sarcomateuse  de  la  trachö.    D^g^n^rescence  sarcomatense  de  l'amygdale. 
BoUeüos  de  la  soä6t4  anatomiqne  de  Paris,  Anu^e  LXXII,  1897,  S^ile  V,  Tome  XI,  Paac.  9, 
S.  860—368.     Arec  figur. 
IJnditmanii ,  W.,   Ueber   das  Verhalten  der  Schilddrüse   beim  Icterus.     Aus   der  pathol.-anat. 
Anstalt  des  stidt.  Krankenhauses  Moabit  su  Berlin.     Mit  2  Tafeln.    Archiv  für  pathologische 
ADStomie,  Band   149,  1897,  Heft  2,  S.  202—216. 
Lehrttorfer,   F.,    Laryngeal   Papilloma  in    a   Ghild.     Repeated    Intubation.     Death.     Medieal 

Becord,  New  York,  Vol.  00,  1896,  No.  15  mm  Whole  No.  1853,  S.  518—514. 
Lorraia,  Dilatation  des  bronches.     Bulletins  de  la  soci4ttf  anatomique  de  Paris,  Annöe  LXXII, 

1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Pasc.  6,  8.  230—281. 
VBride,   P.,   Nasopharyngeal   Adenoide,   a   clinical    and   pathological    Study.     With    1  Plate. 

Edinburgh  medieal  Journal,  Vol.  XLUI,  1897,  No.  502  «  New  Series  Vol.  I,  No.  4,  8.  855 

—367.     To  be  contin. 
XaekflUie,  Haetor  W.  O.,  Traumatie  Bupture  of  the  Brauch  of  the  right  Bronchus  leading  to 

tbe  Upper  Lobe  of  the  Lung,  Poeumothorax  and  subcutaneous  Emphyseme.     Transactions  of 

the  pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVU,  1896,  S.  5—6. 
Xaiftui  et  HaJl^,  Jean,  La  varicelle  du  larynz.     Revue  des  maladies  de  Tenfance,  Ann^e  XIV, 

1896,  8.  1. 
Haitnieelli,   O ,    Di    nn    altro  tumore   amiloide  della   laringe.     Arch.  italiani  di  laringologia, 

Aono  XVII,  1897,  Fase.  1,  8.  23—25.     Con  Urola  litografica. 
Itioeei,  Fiatro,    Contributo  allo  studio  deirematoma  del  setto  nasale.     Archivio  italiano  dl 

otologis,  rinologia  e  laringologia.  Vol.  V,  1897,  8.  204—208. 
Xaadaiia  et  Dnrieiiz,  A.,   Tnmenr   mixte    du   volle   du  palids.     Bulletins    de  la  soci4t6  ana- 
tomiqne de  Faris,  Ann4e  LXXII,  1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Fase.  14,  S.  609—612. 
KtaUa,  Harold  B.,   Sarcoma  of  the  Lung,  secondary  to  subperiosteal  Sarcoma  of  the  Femnr. 

Trmosactions  of  the  pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVI,  1895,  8.  88. 
Hiry  et  Iiorrain,  Gangräne  pleuro-pulmonaire  cons^cutive  k  la  rougtfole.     Etüde  bactöriologique. 

BalletiDS  de  la  soci4tö  anatomique  de  Paris,  Ann4e  LXXII,  1897,  S4rie  V,  Tome  XI,  Fase.  6, 

S.  225-230. 
■•yer,   Sdmimd,    Ueber    das   maligne   Adenom   der   Schilddrüse.     Mit    1  Tafel.     Archiv   für 

Laiyogologie  und  Rhinologie,  Band  V,  1896,  8.  889—401. 
▼.  Kettk^^'waki,  Leo,  Ueber  die  Fremdkörper  der  oberen  Luftwege  unter  Berücksichtigung  des 

in  der  Heidelberger   ambulatorischen  Klinik    für  Hals-   und  Nasenkranke   beobachtaten  Ma- 
terials.    Heidelberg,  1896.     8^     31  SS.     Inang.-Diss. 
KQiaa,  B.^  8cI4rose  pulmonaire  avec  dilatation  des  bronches.     Hömoptysie  mortelle.     Bulletins 

de  la  soe]4t4  anatomique  de  Paris,  Ano^e  LXXII,  1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Fase.  12  et  18. 
Xooaiar,  Tumcur  du  nasopharynz.     Bulletins  de  la  soci£t6  anatomique  de  Paris,  Annee  LXXI, 

1896,  S^rie  V,  Tome  X,  Fase.  18,  8.  411. 
Xtllor,  Ludwig  Bobart,   Beitrüge   sur  Histologie   der   normalen  und  erkrankten  Schilddrüse. 

Mit  1  Tafel.     Ziegler's  Beitrüge  sur  pathologischen  Anatomie  und  sur  allgemeinen  Pathologie, 

Band  XIX,  1896,  Heft  1,  8    127—180,  232  a  und  b 
XUlar,  W.,    Laryngitis   tuberculosa   fungosa   bei    einer  Kuh.     Thierhygienisches    Institut   der 

Universitftt  Freiburg  i.  B.     Deutsche  thierärztliche  Wochenschrift,  Jahrgang  V,  1897,  No.  8, 

3.  64.     Mit  1  Abbildung. 
leumaBS,  Oarl,    Statistisehe  Verhältnisse  der  croupösen  Pneumonie.     Ghrelfswald,   1896.    8®. 

59  SS.     Inaug.-Diss.  Rostock. 
Ogla,  Cyzil,   Polypold  Growth   of  the  Trachea.     Transactions   of  the   pathological   Sodety  of 

London,  Vol.  XLVU,  1896,  8.  6-7. 
Paekard,  Fraderick  A.,  and  Steele,  J.  Button,   A  Gase  of  Sarcoma   of  the  Lung  with  Sym- 
ptoms  of  Addi»on*s  Disease   from  Involvement   of  the  suprarenal  Capsules.     Medieal  News, 

Vol.  LXXI,  1897,  No.  11  —  1287,  8.  829—888. 
Puisol,  Piem,  Oed^me  pulmonaire  et  an^vrysme  du  ooeur.     Gasette  hebdomadaire  de  m4de- 

eine  et  de  Chirurgie,  Ano^  44,  1897,  No.  56,  8.  661—662. 
Paol,  Manrioe  Bden,   Distoma  pulmonum.     The  Lancet,    1896,  Vol.  II,  No.  XXV  «=  Whole 

No.  8826,  8.   1789. 
Pian,  Polypös    des  fosses  nasales.     Gasette  des  hdpitauz,  Ann4e  LXX,  1897,  No.  50,  8.  512 

—614. 
Ptdieiai,  KiehelaBgelo ,   Infiammaslone  pulmonare  Indurativa  (camificaiionc).     Oiomale  del- 

rAssodasioue   napoletana  dl   medid   e   naturallsti,    Anno  VIII,   1897,    puntata  8a,   S.  149 

-162. 
Ptplam,  Georg,  Lnpus  laryngis.    Aus  der  Syphllidoklinik  in  Würaburg.     Würaburg,  1897.     8'. 

39  88.     Inaag.-Dlss. 


—    46    — 

Piron,  A.  V.,   Recherches   anatorniquet  et   axp^mentales  sar   las   tnbarcalosaa  da   la  pl^vra. 

Archivas  g^n^ralea  de  m^decine,  1896,  Mars,  8.  292 — 811;  Ayril,  8.  448—464. 
Petrini,  Note  aar  un  cas  de  Inpus  Tnlgaira  ^pith^liomateax  du  nas  avac  des  bonrgeons  alv^o- 

lairaa  colloides.     Prassa  madic.  romana,  1896,  Januar. 
Petrow,   V.,   Ueber  LuDganmilzbrand  (Hadarkrankbeit).     RnsskSj   Archiw  Patologii,    Band  III, 

1897,  Heft  6.     (Bassisch.) 
Pfannanitill,    8.  A.,  och  Joiefkon,  A«,    Om  primär  lang  kancer.    Nordbkt  madicinskt  Arkir, 

hy  Pöljd  Band  8,  1897,  F5rra  Delen. 
Plana,  Otto,  Ueber  Kalkmetaatase  in  den  Langen.     Aas  dem  pathologischen  Institata  aa  Kiel. 

Kiel,  1897.     8^     18  88.     Inaag.-Disa. 
Habe,    8areome  plongeant  da  corps  thyroida.    Envahisaement  de  la  trachte.     V^^tationa  s&r- 
comataases   intratracheales.     Hort   par  infection   plenropalmonaire   doable.     Bulletins   de   la 
aociöt6  anatomique  de  Paris,  Ann^e  LXXll,  1897,  8örie  V,  Tome  XI,  Fase.  14,  8.  097 — 606. 
Arec  1  Agare. 
Baeenglia,  Franoeioo,  Carcinoma  plearico  e  periplearioo,  periplaarite  e  plearita   amorragicm. 

Oassetta  degli  ospedali,  Anno  XVII,  1896,  No.  98. 
Baehmaniaow,  J.,  Daa  Adenom  der  embryonalen  8childdriisenk«me.     Medicinskoje  Obosrenje, 

1896,  No.  1.     (Rassisch.) 
Bauohfui,  0.,  Die  Diphtherie  der  oberen  Luftwege  in  ihren  Besiehungen  sum  Croup.     Archiv 

rar  Laryngologie  und  Rhinologie,  Band  V,  1896,  8.  79—99. 
Befilnnd,  Hakcm,  Ueber  Bespirationsat6rangan  in  Folge  von  Missbildung  der  Epiglottis.    8tfidt. 
Krankenhans  in  Kiel.     Mit    1   Abbildung.     Müncbaner   medicinische   Wochenschrift,    Jahr- 
gang 48,  1896,  No.  48,  8.   1182—1184. 
Beinbaeh,  Georg,  Zur  Lehre  von  den  sublingualen  Geschwülsten  des  Kindesalters.     2  Tafeln. 
Breslaner  Klinik.     Beitrftge   sur  klinischen  Chirurgie,   Band  XVIU,   1897,   Heft  2,   8.  451 
—460. 
Beinert,  Ueber  den  Einflnsa  ron  Traumen  auf  die  Entstehung  infectiöser  Lungen-,  Pleura-  and 

Herskrankheiten.     Stuttgarter  medicinische  Abhandlungen,  1897,  8.  46. 
Bibary,  M.,  Klinisch-anatomische  Beiträge  sur  Rhinitis  sicca  anterior.    Aus  Siebenmann's  oto- 

laryngologischer  Poliklinik  in  Basel.     Berlin,  1896.     8^     24  SS.    loaug.-Diss.  Basel. 
Bibbert,    Bemerkungen  au  einem  Fall  von  primärem  Lungencardnom.     Deutsche  medicinische 

Wochenschrift,  Jahrgang  XXU,  1896,  No.  11,  S.  166—167. 
Biehtar,  Wilhelm,  Beitrag  aur  pathologischen  Anatomie  der  Maaernpneumonie.     Leipsig,  1897. 

8®.     28  SS.     Inaug.-Diss. 
Boemhald,  L.,  Ueber  Pneumokokkensepsis.     (Schluss.)    Mttnchener  medicinische  Wochenschrift, 

Jahrgang  44,  1897,  No.  24,  8.  648—645. 
Boffer  et  Bayenx,   Baoul,   Laryngite  varicelleuse.     Autopsie.     Avec  1  fignre.    Bulletins  de  la 
social^  anatomique  de  Paris,  Ann6e  LXXII,  1897,  Sirie  V,  Tome  XI,  Fase.  9,  S.  386—889. 
Boloff,   Ferdinand,   Ueber   die  Rolle   des  Pleuroperitonealgewebes  bei  der  Entstehung  binde- 
gewebiger Adhäaionen.     Arbeiten  auf  dem   Gebiete   der   pathologischen  Anatomie  und  Bak- 
teriologie,  herausgeg.  von  P.  v.  Baumgarten,  Band  U,  1896,  Heft  2,  8.  171 — 197. 
Romanow,   Th.,   Zur  pathologischen  Anatomie   der  Vergiftungen  durch  chloraaures  Kali.     Ein 
Fall    Ton  Vergiftung   durch  Kali  chloricum  mit  Fettembolieen   in   den  Langen  und  anderen 
Organen.     Wratsch,  1896,  No.  41  und  42.     (Russisch.) 
Bonflay,   F.,    Diphtherie  chea  un  homme  atteint  de  Syphilis  pharyng4e   et  laryng^e,   laryngite 
oed^matense,  trach^tomie,  mort  subita  9  hours  apr^  Top^ration.     Archive»  de  m4decine  et 
de  pharmacie  militaires,  Annöe  XXVIII,  1896,  No.  9,  8.  178. 
Badanz,  Kystes  hydatiques  multiples  du  poumon  droit.     Bulletins  de  la  sociöt^  anatomique  de 
Paris,  Annöe  LXXII,  1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Fase.  12,  S.  494. 

8a«ha,   Biohard,   Primäre   tubercul5se   Oeschwfllste  in   Naae  und  Kehlkopf.     Operation.     Oe- 

schwfllste.     Müncheoer  medicinische  Wochenschrift,   Jahrgang  44,    1897,   No.  88,   8.  1089 

—1040. 
,  Nachtrag  su :  Primäre  tuberculSse  Oeschwfllste  in  Nase  und  Kehlkopf.     Ebenda,  No.  42, 

8.  1178. 
Baeknr,    Wdteres   aur  Lehre    vom  Pneumothorax.     Aus   dem  pharmakol.   Institute    der  Univ. 

Breslau.     Archiv  für  pathologische  Anatomie,   Band  150,  1897,  Heft  1,  8.  101 — 161. 
Bakiew,  A.,  4  Fälle  von  Geschwdlsten  der  Lungen.     Wratach,  1897,  No.  12.    (Russisch.) 
Bainabnry  and  Barry,   Two  Gases  of  Death  from  a  Needle  in  the  Chest.     The  Lancet,   1896, 

Vol.  II,  No.  XXII  «B  Whole  No.  8822,  8.  1524.     1  Figure. 
Balterini,  O.,  L'asma  bronchiale  e  nervoso.    4a  edisione.     Hilano,  1897,  Stab.  tip.  Colombo  e 

Tarra.     In-16,  8.  75. 
Ban^alli,   Oiaeomo,   Osservaaioni  sul  sareoma  delle  pleure  e  dei  polmoni.    Reale  istitute  lom« 

bardo.     Rendiconti,  Serie  II,  Vol.  XXX,  1897,  Fase.  9,  8.  577—588. 
—  — ,  Gaas.  medica  lombarda.  Anno  LVI,  No.  28  e  seg. 
Bohabad,  J.  A ,  Die  Mischinfection  bei  Lungen tuberculose.     Russkfj  Archiw  Patologii,  Band  II, 

1897,  Heft  5/6.    (Russisch.) 


—    47    — 

ßeknHenf  Artiinr,    Ueber  fibrinöse    Eutzfiodnogen    der    obereo    Laftwege   nebst   vier   neuen 
^iUeo  von   Rhinitis   fibrinös«  diphtherica.     Königsberg  i.  Pr.,   1897.     8^     32  SS.     Inang.- 
Dissertation. 
%iik0UAtMidalil,  Xmflt,   Ueber  die   embolisehe   Entstehung  der    hftmorrhagischen  Infarkte  der 
l^iinge.    Ans  dem  pathol.  Instit.  zn  Bonn.     Bonn,  1897.     8^     85  SS.     Inaug.-Diss. 

Mkmldt,  Bdmimd,  Ueber  Carcinom  des  Larynz.  Dentsche  medidnische  Wochenschrift,  Jahr- 
fing  XXIII,  1897,  No.  45,  S.  72S 

Ssbaidt,  JohaiuiM,  Bchinococeas  multilocularis  der  Lunge  des  Schafes.  Aus  dem  städtischen 
Fittsehbeschau  zu  Dresden.  Dentsche  thierftrstliche  Wochenschrift,  Jahrgang  V,  1897, 
No.  17,  S.  145—146.    8  Abbildungen. 

lehaalfiwdd,  Bobert,  Ueber  Naseniteine  nebst  Mittheilnng  von  swei  neuen  Fällen.  Ambulator. 
fiir  Nssen-,  Hals*  und  Ohrenkranke  ron  Gerber.  Königsberg  i.  Pr.,  1897.  8^  86  SS. 
Insug.-Diss. 

Behauxr,  eerbard,  Ueber  Fremdkörper  in  den  Luftwegen.  Greifswald,  1897.  8^  39  SS. 
Inaug.-Diss.  Leipsig. 

,  Pasewalk,  1897,  A.  Schnurr.     8^     89  SS. 

lekottmfiUar,  Ueber  Lungenmilsbrand.  Mittheilungen  aus  den  Hambnrgischen  Staatskranken - 
snscalten,  Band  I,  1897,  Heft  8,  8.  279—298. 

MuDedsr,  Pauil,  Lungengangrän  bei  Perforation  des  Oesophagus  dureh  rerschluckte  Fremd- 
körper.    Berlin,  1897.     8*.     29  SS.    Inaug.-Diss. 

BchdMft,  HeiBrioh,  Zur  Statistik  und  Pathogenese  der  embolischen  Luogenkrankheiten.  Leip- 
sig, 1897.     8<*.     83  SS.    Inaug.-Diss. 

Behwalbe,  Snit,  Entwicklung  eines  primären  Careinoms  in  einer  tuberculösen  Caveme. 
PatboL-anat.  Institut  su  Heidelberg.  1  Abbildung  im  Text.  Archiv  für  pathologische  Ana- 
tomie, Band  149,  1897,  Heft  2,  S.  329—340. 

Snddaky  J.,  Ein  ungewöhnlicher  Fall  von  Soor  der  Mundhöhle,  des  Nasenrachenraumes 
UDd  des  Larynz.     Archiv  für  Laryngologie  und  Rhinologie,  Band  IV,  1896,  Heft  3,  S.  421 


lÜTer,  D.  B.y  Fibrous  nasal  Polypus.  Journal  o  the  American  medical  Association,  Vol.  XXVIII, 

1897,  No.  8,  8.  354. 
Biaaumds,   M.,   Die   Formveränderungen  der  Luftröhre.     12  Abbildungen   im  Text     Mitthei- 

loBgen  aas  den  Hamburger  Staatskrankenanstalten,  Band  I,  1897,  Heft  3,  S.  312 — 326. 
3oitp«ilet,   Maurio«,    Haladie   de    Basedow.    Examen    histologique   du   corps   thyroide    et   du 

thjmns.      Comptes    rendus    de    la    socitft^    anatomique,    Ann4e   LXXII,    1897,    S^rie    V, 

Tome  XI,  Fase.  14,  8.  592—597. 
V.  Iteia,  BtanialaiiB,    Ein  bisher  noch  nicht  beschriebener  Fall  einer  Kehlkopferkrankung  mit 

Entwickluog   und  Abstossuag  von  Schuppen   aus   verhornten  Epithelsellen   (Laryngitis    des- 

qoamativa).     Monatsschrift  fQr  Ohrenheilkunde,  Jahrgang  XXXI,  1897,  Heft  9,  S.  387—388. 
Btoexk,  Carl,  Ueber  Larynxcarcinom.     Verhandlungen  der  Gesellschaft  deutscher  Naturforscher 

ood  Aerate,  68.  Versammlung   in  Frankfurt   a.  M.    1896,  Theil  2,  Hälfte  2,  1897,  S.  374 

—375. 
Ilsreh,  B.,  Beitrag  sur  Syphilis  der  Lunge.     Bibliotheca  medica,  Abth.  f.  pathol.  Anat.,  Heft  8. 

Csssel,  1896.  12  SS.     1  färb.  Tafel. 
ItriaM,  Alfred,  Ueber  Sarkome  der  Nase.     Würaburg,  1897.     8^     37  SS.     Inaug.-Diss. 
8wieiy6iki,   F ,    Ein  Beitrag   sur  pathologischen  Anatomie    der  Kehlkopfpolypen.     Abth.  von 

A.  v.  Sokolowski   im  Hospital   sum   heiligen  Geist   in  Warschau.     Archiv  fftr  Laryngologie 

nud  Rhinologie,  Band  VII,  1897,  Heft  1,  S.  151—166. 

T^iibe,  J.,   Zur  Casuistik   der   Lungensyphilis.     St.  Petersburger  medidnische  Wochenschrift, 

Jshrgang  XXU,  1897,  Nene  Folge  Jshrgang  XIV,  No.  29,  S.  276—278. 
Taggata,  Paul,  Ueber  die  in   den  Jahren  1885  bis  1895   in   der  Greifswalder  medicinischen 

Klinik    sor  Beobachtung  gelangten  Fälle  von  Pleuritis  mit  besonderer  Berücksichtigung  der 

Oenese.     Greifswald,  1897.     8^     66  SS.     Inaug.-Diss. 
Aym,  Budolf,  Ueber  gleichseitige  Tuberculose  der  Lungen  und  des  Hersbentels.    Jena,  1897. 

sr    88  SS      Inang.-Diss. 
Muy,  Lonis  MeLAue,  Primary  Sarcoma  of  the  Thyroid  Gland.    Annais  of  Surgery,  Part  58, 

1897,  S.  498—504. 
Vereb41yi,  Dermoideyston  in  der  Hundhöhle.     Gyögyäszat,  1897,  No.  42.    (Ungarisch.) 
Vinegradofl^  V.,    Un   cas  de  myxome  du  thymns  dans  la  premiire  enfance.    Arohives  russes 

de  Pathologie,  Ann^e  m,  1897,  No.  1,  S.  64. 
^tnMS,  Tumenr   de  la  trachde  d'origine  oesophagienne,  ulc^ration  de  la  carotide  primitive  et 

de  la  Jugulaire  interne,   h^morrbagie  fondroyante.     Archives  diniches  de  Bordeaux,   Vol.  V, 

1896,  No.  12,  S.  572. 
Mittag,  J.,    Ueber   Flagellaten    (Trichomanes)    in    der  Lunge   eines  Schweines    bei  lobulärer 

Pneumonie.      Aus    dem   pathol.   Institute   in    Marburg.     Central blatt   für  Bakteriologie    und 

Psrssitenkunde,  Abth.  I,  Band  XXI,  1897,  No.  19,  S.  721—725. 
▼inAklir,   Bnut,    Ueber   eine   seltene  Kehldeckelgeschwulst    und   die    durch  sie  verursachten 


-    48    — 

StSraDgeo.     1  Abbildung.     Deatsche   medlciniscbe   Wochenschrift,   Jahrgang    XXIII,    1897, 

No.  48,  S.  772—778. 
Winogradow,  V.,  Ein  Myxom  der  Thjmiudrüse  im  friihen  Kindesalter.    Rasskij  Archiw  Pato- 

logia,  Band  II,  1897,  Heft  5/6.     (Biuslsch.) 
Wright,   Jonathan,   Papilläre  Ödematöse  Kasenpolypen  and  ihre  Besiehang  in  Adenomen  and 

Adenoeareinomen.     Archiv  für  Laryngologie  nnd  Bhinologie,  Band  VII,  1897,  Heft  1,  8.  96 

—106.     Mit  11  Figuren. 
Zagari,  O.,  Diagpaostie  des  tamenrs  malignes  primitives  de  la  pUvre  et  da  poamon.     Archive» 

clinic.  de  Bordeaux,  Ann6e  VI,  1897,  No.  8,  S.  140. 
ZiegAr,  B.,  Ueber  fibrindse  Entsündang  nnd  hyaline  Degeneration  der  Pleura.     Verhandlungen 

der  Gesellschaft  deutscher  Naturforseher  und  Aerzte,    68.  Versammlung  in  Frankfurt  a.  M. 

1  896,  Theil  2,  Hälfte  2,  1897,  S.  4—6. 


Inhalt. 


Originalmittheilungen. 


Lochte^  Zur  Kenntnis«  der  epithelioiden  Um- 
wandlung der  Thymus.  Mit  1  Abbildung. 
(Orig.),  p.  1. 

Trambusti,  A.,  Untersuchungen  Über  den 
Meclianismus  der  Secretionen  und  Excretionen 
der  Nierensellen  im  normalen  und  pathologi- 
schen Zustande.  Mit  4  Abbildungen.  (Orig.), 
p.  8. 

Kutschuk,  K.  A.,  Beitrag  zur  Frage  von  der 
EmpOUiglichkeit  der  Vögel  für  Milibrand. 
(Orig.),  p.  17. 

Gregor,  Konrad,  Untersuchungen  Aber  den 
Ammoniakgehalt  des  Blutes  bei  der  experi- 
mentellen Säurevergiftung.    fOrig.),  p.  24. 

Referate. 

Friedrich,  P.  L.,  Ueber  strahlenpilsähnliche 
Wuchsformen  des  Tuberkelbaelllus  im  Thier- 
kdrper,  p.  27. 

Rabinowitsch,  L.,  Zur  Frage  des  Vorkom- 
mens von  Tuberkelbacillen  in  der  Markt- 
butter, p.  28. 

Craig,  Ch.  F.,  The  brancheol  form  of  the 
Bacillus  tubereulosis  in  Sputum,  p.  28. 

Middendorp,  La  cause  de  la  tuberculose 
suivant  le  professeur  Dr.  Robert  Koch  et  sa 
m4thode  curative,  p.  29. 

Flügge,  C,  Ueber  die  nächsten  Aufgaben 
sur  Erforschung  der  Verbreitungsweise  der 
Phthise,  p.  30. 

Lord,  E.,  Gase  of  fractured  ribs  followed  by 
tuberculeus  caseous  pneumonia  and  death, 
p.  30. 

Mftller,  O.,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Ent- 
stehung von  Knorpelgeschwülsten  aus  bei  der 
Knochenbildung  Übrig  gebliebenen  Knorpel- 
resten, p.  81. 

Montgomery,  D.  W.,  A  Teratoma  of  the 
abdominal  cavity.  —  Bark  er,  L.  F.,  Note 
on  Dr.  D.  W.  Montgomery's  case  of  Tera- 
toma, p.  81. 

V  e  n  o  t ,  A.,  Myelome  des  gaines  fendineuses  a 
point  de  d^part  osseux,  p.  82. 

Guinard,  Tumeur  extraabdominal  du  liga- 
ment  xond,  p.  32. 


L  e  D  e  n  t  u ,  Lymphangiome  inguino-scrotsl  et 
intraabdominal,  Varieocile  lymphatique  avee 
hydroc^le  filarienne,  p.  82. 

Beneke,  B.,  Zur  Lehre  von  der  Spondylitis 
deformans,  p.  88. 

Orlowski,  S.,  Syphilis  des  Rückenmarks, 
p.  83. 

V.  Voss,  Anatomische  und  experimentelle  Unter* 
suchungen  Über  die  Rflckenmarksverände- 
rungen  bei  Anämie,  p.  85. 

KotsowskifA.,  Zur  Frage  Über  anatomische 
Veränderungen  des  Gehirns  im  Anfangs- 
stadium der  progressiven  Paralyse,  p.  36. 

8  p  i  n  a ,  A.,  Experimenteller  Beitrag  zur  Kennt- 
niss  der  Hyperämie  des  Gehirns,  p.  87. 

Fraenkel,  E.,  Beitrag  zur  Lehre  von  den 
Erkrankungen  des  Centralnervensystems  bei 
acuten  Infectionskrankheiten,  p.  38. 

Kattwinkel,  Ueber  Störungen  des  Wflrg- 
reflexes,  der  Sprache  und  der  Deglutition  bei 
Hemiplegieen,  p.  88. 

Berichte  aus  Vereinen  etc. 

Mediciniscbe  Gesellschaft  zu  Pavia. 

Marenghi,  Giovanni,  Die  Regeneration 
der  Nervenfasern  nach  dem  Nervenschnitt, 
p.  39. 

Berliner  mediciniscbe  Gesellschaft. 

Cohn,  Paul,  Inwieweit  schützt  der  Brand- 
und  Aetzschorf  aseptische  Wunden  gegen 
eine  Infectiou  (mit  Hühnercholera  und  Milz- 
brand)? p.  41. 

Wassermann,  A.,  Ueber  Cultur  und  Gift 
der  Gonokokken,  p.  41. 

Pick,  L.,  Ueber  die  bds-  und  gutartig  meta- 
stasirende  Blasenmole,  p.  41. 

Kalischer,  Teleangiektasie,  p.  41. 

Verein  für  innere  Medicin  in  Berlin. 
Heubner,   Ueber  den  Meningoeocous,  p.  42. 

Literatur,  p.  42. 


KrommanDtehe  Boehdrackerel  (Hermann  Fohle)  in  Jena. 


CENTRALBLATT 


ftr 


Herauagegeben 


Frol  Dr.  £.  Ziegler 

ia  Ww^Omrg  L  B. 


Bedigirt 


r.  0.  T.  Kahlden 

in  FMibuf  L  B. 


Verlag  toh  ChistaT  Fbeher  io  Jen«. 


X.  Band. 


Jena,  1.  Febmar  1899. 


No.  2/3. 


Das  Centndblatt  für  Allgemeine  Pathologie  u.  Pathologische  Anatomie  erscheint  in 

Nummern  yon  zwei  bis  drei  Druckbogen ;  zweimal  monatlich  gelangt  eine  Nummer 

ZOT  Ansgiibe.    Der  Umfang  des  Jahrgangs  wird  65  Druckbogen  betragen.    Das 

Abonnement  fOr  das  Centralblatt  kostet  24  Mark  fOr  den  Band  (24  Nunmiem). 


Originalmittheilungen. 


Nachdruck  verboten» 

Entgegnung  anf  einige  Bemerkungen  Lubarsch's  über  das 
Beferat:   Neuere  Arbeiten  über  Carcinom. 

(Dies.  Centralbl.,  Bd.  IX,  S.  221.) 
Von  Prof.  Dr.  G.  Hanser  in  Erlangen. 

Die  wichtigste  Scblussfolgerung,  welche  Jennys)  aus  seinen  bekannten 
Beobachtungen  über  das  Verhalten  in  die  Bauchhöhle  der  Ratte  trans- 
plaotirten  Krebsgewebes  zieht,  lautet :  „Das  Epithel  dringt  sehr  bald  rück- 
sichtslos in  das  Nachbargewebe  ein,  obschon  es  nach  der  freien  Fläche  zu 
weit  mehr  Raum  hätte.  Mithin  zeigt  das  Krebsepithel  schon  von  Anfang 
an  UDter  mechanischen  Bedingungen,  die  ein  normales  Epithelwachsthum 
gestatteten,  eine  abnorme  specifische  morphologische  Wachsthumstendenz/' 

Hierzu  bemerkt  Lubarsch*):  „Durch  diese  Untersuchungen  würde 
in  der  That  die  Ribbert'sche  Theorie  widerlegt  und  die  Theorie  von 
der  primären  Anaplasie  der  Krebszellen  erhärtet  sein,  wenn  es  sich  nicht 
um  Metastasenbildung  handelte.  Die  Impfcarcinome  stammen  ja  eben  nicht 
mehr  von  normalen  Epithelzellen,  sondern  von  Krebszellen  ab ;  ebenso  wie 
die  Metastasen  im  gleichen  Körper,  und  dass  diese  Krebszellen,  welche 
Metastasen  bilden,  nicht  mehr  die  gleichen  physiologischen  Eigenschaften 
besitzen  wie  die  normalen,  wird  von  keiner  Seite  bezweifelt;  es  könnte 
das  aber  eine  secundäre  Anaplasie  sein,  welche  die  Zellen  erst  im  Verlauf 


1)  Jenny,  H.,  BeitrftRe  rar  Lehre  vom  Carcinom,  Arch.  f.  kUn.  Cbir.,  Bd.  LI,  Heft  2. 
))LvbArseb   and  Ostertag,  Ergebnisse  der  allg.  Patb.   n.  s.  w.,    Jahrg.  II,   1S95, 
^.  610. 

CMalUrtt  L  jülc.  Pathol.  Z.  4 


—    50    — 

der  primären  Wucherung  erhalten  hätten,  und  man  könnte  sich  selbst 
denken,  dass  durch  die  von  Bibbert  angenommene  Verlagerung  der  Krebs- 
zellen im  Bindegewebe  die  Zellen  andere  physiologische  Eigenschaften  ge- 
winnen. —  So  interessant  also  auch  die  Untersuchungen  Jenny 's  sind, 
so  sind  sie  doch  für  die  Frage  der  ersten  Entstehung  des  Krebses  aus 
normalem  Epithel  nicht  zu  verwerthen;  sondern  sie  zeigen  nur,  dass  die 
Krebszellen  allmählich  immer  mehr  gewisse  Eigen thümlichkeiten  der  Mutter- 
zelle einbüssen,  ohne  tibrigens  vollkommen  entdifferenzirt  zu  werden." 

Zu  diesen  Aeusserungen  Lubarsch's  schrieb  ich  in  meinem  Beferat ' ) 
S.  237:  „Die  Beobachtungen  Jenny 's  bei  Impfcarcinomen  hält  Lubarsch 
für  die  Annahme  eines  primären  Tiefenwachsthums  deshalb  nicht  für  be- 
weisend, weil  es  sich  hierbei  um  Metastasenbildung  handelte.  Die  Krebs- 
zellen der  Metastasen  sollen  nicht  mehr  die  gleichen  physiologischen  Eigen- 
schaften besitzen  wie  normale  Epithelien.  Hiermit  ist  im  Princip  eine 
biologische  Entartung  der  Krebszellen  zugegeben.  Diese  Entartung  erst 
bei  den  Metastasen  anzunehmen,  erscheint  dem  Bef.  willkürlich  und  um 
so  weniger  gerechtfertigt,  als  schon  das  Wachsthum  des  Primärkrebses  mit 
dem  normalen  Wachsthumsgesetz  unvereinbar  ist." 

Hierzu  bemerkt  nun  Lubarsch^):  „Hauser  hat  mir  die  Meinung 
zugeschrieben,  dass  ich  die  fundamentale  Aenderung  im  Charakter  der 
Epithelzellen  nur  für  die  Metastasen  zugäbe,  weil  ich  bei  der  Besprechung 
der  Jenny 'sehen  Untersuchungen  über  Hanau 's  Impfcarcinome  bemerkt 
habe,  die  an  diesem  Material  gemachten  Beobachtungen,  so  interessant  sie 
an  sich  seien,  könnten  für  die  Entstehung  der  primären  Garcinome  nicht 
beweiskräftig  sein,  weil  sie  sich  auf  Impfmetastasen  bezögen.  H  a  u  s  e  r 
konnte  zu  dieser  irrthümlichen  Meinung  nur  deswegen  kommen,  weil  er 
offenbar  meine  Ausführungen  im  1.  Jahrgang  der  „Ergebnisse"  (Abth.  II, 
S.  519—526)  nicht  gelesen  hat.  (!)  Nun  wird  er  mir  zugeben,  dass  ich 
berechtigt  bin,  in  dieser  Fortsetzung  eines  Berichtes  als  bekannt  voraus- 
zusetzen, was  im  1.  Theil  von  mir  ausgeführt  worden  ist;  deswegen  habe 
ich  im  2.  Jahrgang  nicht  wiederholt,  was  ich  im  1.  geschrieben,  zumal  das, 
was  ich  bezüglich  der  Jenny 'sehen  Untersuchungen  angeführt,  nicht  im 
Widerspruch  damit  steht,  ich  habe  im  1.  Jahrgang,  S.  525  geschrieben: 
„Aus  allen  bisher  mitgetheilten  Auffassungen  scheint  mir  das  als  ein 
sicherer  Punkt  feststellbar,  dass  das  Wesen  des  Carcinoms  in 
der  schrankenlosen  Wucherung  des  Epithels  liegt  und  so- 
mit eine  Erkrankung  des  Epithels  ist,  für  deren  Eigenthümlicb- 
keit  wir  freilich  eine  morphologische  Unterlage  noch  nicht  besitzen." 

Diese  Bemerkungen  Lubarsch 's  muss  ich  aus  folgenden  Gründen 
als  völlig  ungerechtfertigt  zurückweisen.  Zunächst  wird  in  dem  von 
Lubarsch  selbst  aus  seinem  ersten  Artikel  citirten  Satze  doch  nur  im 
Princip  zugegeben,  dass  das  Wesen  des  Carcinoms  auf  einer  biologischen 
Entartung  des  Epithels  beruht,  welche  in  einer  schrankenlosen  Wucherung 
ihren  Ausdruck  findet.  Wann  und  wo  aber  bei  der  Entwicklung  eines 
Krebses  diese  biologische  Entartung  des  Epithels  eintritt  bezw.  eintreten 
kann,  ob  noch  im  geschlossenen  Epithelverband  oder  erst  vielleicht  in 
durch  irgend  welche  Vorgänge  verlagertem  Epithel,  diese  Frage  ist  in  dem 
von  Lubarsch  selbst  citirten  Satze  gar  nicht  berührt.  Die  prin- 
cipielle  Anerkennung   einer   biologischen  Entartung  des  Epithels   von 


1)  Dieses  CeDtralbl.,  Bd.  IX,  No.  6  und  7. 
«) 


2)  Lubarsch,  Len^^emann  und  Rnsatzin,  Zar  Lehre  yon  den  QeschwQUtvn  und 
Infcctionskrankheiten.     Wiesbaden  (J.  F.  Bergmann),  1898,  S.  298. 
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Seiten  Lubarsch's  habe  ich  aber  in  dem  in  Rede  stehenden  Referat 
ausdrücklich  hervorgehoben;  meine  Aeusserung  bezieht  sich  lediglich 
aof  die  Frage,  wann  und  wo  die  krebsige  Entartung  des  Epithels  eintritt. 
In  der  Lubarsch'schen  Kritik  der  Jenny 'sehen  Versuche  ist  aber 
gmde  diese  Frage  nicht  nur  ebenfalls  offen  gelassen,  sondern  es  wird 
fOQ  L.  ausdrücklich  erklärt,  dass  die  in  Rede  stehenden  Versuche  für 
die  Frage  der  ,,primären  Anaplasie^'  überhaupt  nicht  zu  „verwerthen"^ 
wären. 

Trotz  allen  Bestrebens  nach  Objectivität  wird  auch  in  den  sogen. 
Essays,  sofern  nicht  jede  Kritik  überhaupt  vermieden  wird,  eine  sub- 
jeetive  Stellungnahme  des  Verf.  zum  Ausdruck  gelangen  müssen,  und  man 
ist  jedenfalls  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  es  wirklich  die  persönliche 
Ueberzeugung  Lubarsch's  war,  wenn  er  in  der  angeführten  Besprechung 
der  Jenny^schen  Impfversuche  schrieb,  dass  diese  Versuche  fQr  die 
Annahme  einer  primären  krebsigen  Entartung  des  Epithels -nicht  zu  „ver- 
werthen"  seien. 

Ich  aber  halte  im  Gegen theil  diese  Versuche  von  fundamentaler 
Bedeutung  auch  in  der  Beweisführung,  dass  wirklich  das  Wesen  des 
Krebses  auf  einer  primären  biologischen  Entartung  des 
Epithels  beruht,  welche  wahrscheinlich  in  den  meisten  Fällen  in  dem 
noch  geschlossenen  Epithelverband  erfolgt,  selbstverständlich 
aber  auch  gelegentlich  an  zuvor  irgendwie  verlagerten  Epithelien  sich  ein- 
stellen kann. 

Allerdings,  für  sich  allein  würde  den  Jenny^schen  Versuchen  diese 
ausschlaggebende   Bedeutung    für   eine  primäre  krebsige   Entartung  des 
Epithels    nicht    zukommen.     Aber    im    Zusammenhang    mit   der 
histologischen    Beobachtung    des   primären    Tiefenwachs- 
thums  des*Epithels  an  Stelle  der  primären  Krebsgeschwulst 
sind  jene  Versuche  für   mich   unbedingt  beweisend,   dass 
zum   mindesten   in   sehr  vielen  Fällen   die  Krebsentwick- 
lung   auf    einer    primären    biologischen    Entartung    des 
Epithels    noch    im    geschlossenen    Epithelverband,    ohne 
vorausgegangene   Verlagerung   desselben,    beruht.     Vertritt 
man  die  Auffassung,  dass  die  bisher  bei  jungen  Krebsen  und  nicht  selten 
auch   im  Rande  von  Krebsgeschwüren  anzutreffenden  sogen.  Uebergangs- 
bilder  nicht  als  eine  secundäre  Vereinigung  der  krebsigen  Wucherung  mit 
dem  normalen  Epithel  im  Sinne  Ribbert's,  sondern  als  der  Ausdruck 
eines  primären   und  activen  Tiefenwachsthums  des  letzteren 
aufzufassen  sind,  so  ist  nach  meinem  Urtheil  für  eine  solche  Deutung  die 
Voraussetzung  einer  primären  krebsigen  Entartung  des  Epithels 
unerlässlich,  zumal  in  solchen  Fällen,  wo  das  Epithel  noch  im  geschlossenen 
Epithelverband     bereits    morphologische    Veränderungen    erkennen    lässt, 
welche  sich  von  denen  in  den  Metastasen  durch  nichts  unterscheiden.    Bei 
dieser  Sachlage    muss   es   doch   selbstverständlich   von   grösster   und 
principieller  Bedeutung   sein,   ob   eine  biologische  Entartung   der 
Epithelzelle  für  den  Krebs  überhaupt  mit  Sicherheit  anzunehmen  ist. 
Diese  principielle  Frage  ist  durch  die  Jenny'schen   Ver- 
suche jm  positiven  Sinne  gelöst,  und  zwar  um  so  mehr,  weil  die 
transplantirten  Krebsmassen  in  einem  gesunden,  primär  nicht  krebsig  er- 
krankten Thiere  mit  allen  Eigenschaften  eines  Krebses  weiter  wucherten. 
Gerade  aus  diesem  Grunde  sind  diese  Versuche  für  die  biologische  Ent- 
artuDg   der    Krebszelle   noch    viel   beweisender   als   die   Beobachtung   der 
Metastasenbildung  im  primär  krebskranken  Organismus. 
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Durch  die  Jenny 'sehen  Versuche  ist  somit  nach  meiner  Ansicht 
der  wesentlichste  Einwand  Ribbert's,  sowohl  gegen  die  Theorie  von  der 
biologischen  Entartung  der  Krebszelle  überhaupt,  als  auch  gegen  das 
primäre  Tiefen  wachsthum  des  Epithels  thatsächlich  widerlegt ;  denn 
die  Meinung«  dass  eine  derartige  biologische  Entartung  principiell  un- 
möglich sei,  weil  sie  den  Vererbungsgesetzen  widerspreche,  ist  ja  doch  der 
rothe  Faden,  welcher  sich  durch  sämmtliche  Arbeiten  Ribbert's  über 
den  Krebs  und  durch  seine  ganze  Geschwulsttheorie  hinzieht,  diese  vor- 
gefasste  Meinung  allein  ist  es,  warum  Bibbert  a  priori  ein  primäres 
Tiefenwachsthum  für  ausgeschlossen  hält. 

Ich  kann  es  daher  auch  gar  nicht  begreifen,  wie  Lubarsch  in  der 
angeführten  Kritik  der  Jenny 'sehen  Versuche  behaupten  kann,  die 
Ribb  er  tische  Theorie  wäre  durch  diese  Versuche  nicht  widerlegt,  weil 
sie  sich  auf  Metastasen  beziehen.  Ribbert  hat  für  alle  Stadien  des 
Krebses  eine  wesentliche  biologische  Entartung  der  Epithelzelle  geleugnet ; 
erst  in  seiner  letzten  Schrift^)  schien  er  der  Annahme  einer  solchen 
günstiger  zu  sein,  indem  er  hier  von  der  Erwerbung  neuer  Qualitäten  der 
Krebszelle  spricht.  Allein  diese  Schrift  war  zur  Zeit,  als  Lubarsch 
seinen  kritischen  Bericht  schrieb,  noch  gar  nicht  erschienen,  und  übrigens 
hat  Ribbert')  die  von  mir')  daraufhin  ausgesprochene  Ansicht,  dass  er 
nun  doch  auch  eine  biologische  Entartung  der  Krebszelle  anzunehmen 
scheine,  für  ein  Miss  verstand  niss  meinerseits  erklärt 

Wenn  nun  aber  durch  die  Jenny 'sehen  Versuche  wirklich  die  bio- 
logische Entartung  der  Krebszelle  überhaupt  bewiesen  ist,  so  halte  ich 
es,  mit  Berücksichtigung  der  histologischen  Beobachtung  des  primären 
Tiefenwachsthums,  allerdings  für  willkürlieh  und  den  thatsächlicben  Ver- 
hältnissen widersprechend,  wenn  man  den  Jenny 'sehen  Ve^rsuchen  ihre 
Bedeutung  für  die  primäre  Anaplasie  abspricht,  mit  der  Möglichkeit 
rechnend,  dass  letztere  vielleicht  erst  im  Laufe  der  primären  Wucherung 
sich  allmählich  entwickeln  könnte. 

Solange  bei  einer  epithelialen  Wucherung  die  Fähigkeit  des  Epithels, 
schrankenlos  zu  wuchern  und  Metastasen  zu  bilden,  fehlt,  solange  ist  eben 
eine  solche  Wucherung  noch  kein  Krebs.  Die  krebsige  Entartung  des 
Epithels  setzt  erst  mit  der  Erwerbung  jener  Eigenschaften  ein,  und  es 
erscheint  mir  durchaus  willkürlich,  auch  nur  die  Möglichkeit  zuzugeben, 
dass  diese  Entartung  nur  secundär  ausserhalb  des  noch  geschlossenen 
Epithelverbandes,  nicht  auch  in  diesem  selbst,  eintreten  könne,  wenn  man 
nicht  die  histologischen  Uebergangsbilder  im  Sinne  Ribbert*s  deuten  will. 

Wer  diese  Uebergangsbilder  wirklieh  im  Sinne  eines 
primären  Tiefenwachsthums  anerkennt,  und  gleichzeitig 
durch  die  Jenny'schen  Versuche  eine  biologische  Ent- 
artung des  Krebsepithels  im  Prineip  als  erwiesen  er- 
achtet, der  muss  unbedingt,  und  zwar  auch  in  einem 
kritischen  Essay,  auch  die  Möglichkeit  als  bewiesen  er- 
achten, dass  die  biologische  Entartung  der  Krebszelle 
nicht  nur  erst  secundär,  sondern  auch  primär  im  ge- 
schlossenen   Epithelverband    einsetzen    kann.     Lubarsch 


1)  Ribbart,  Ueber  RQckbildang  an  Zellen  and  Geweben  nnd  Aber  die  Bntstebnng  der 
Ge«chwfilste.     Bibliotheca  medica,  Heft  9. 

2)  Bibbert,    Bemerkangen  bu  dem  AafsaU  von  0.  Häuser:    Beitrag  snr  Hiatogenese 
des  Plattenepithelkrebses  a.  s.  w      Ziegler's  Beitr.,  Bd.  XXItl,  189S,  S.  195. 

8)  Haoser,  O.,  Beitrag  a.  Histogenese  d.  Plattenepithelkrebses  n.  s.  w.    Ziegler's  Beitr., 
Itd.  XXU,  1897,  S.  606. 
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seUeD  mir  aber  fireilich  in  seinem  zweiten  Artikel  auch  hinsichtlich  der 
Deotusg  jener  Uebeiigangsbilder  etwas  unsicherer  geworden  zu  sein,  und 
es  machte  auf  mich  den  Eindruck,  als  ob  Lubarsch,  wenn  auch  nicht 
gerade  eiDen  völligen  Frontwechsel,  so  doch  eine  vermittelnde  Stellung 
zwischen  Ribbert  und  seinen  Gegnern  anbahnen  wollte.  Schrieb  doch 
Lubarsch  in  seinem  ersten  Artikel  0^  „Aber  es  ist  kaum  möglich, 
dass  ein  geschulter  und  aufmerksamer  Beobachter  das 
Einwachsen  von  Krebsschläuchen  in  unveränderte  Drüsen 
mit  der  krebsigen  Entartung  von  Drüsen  verwechseln 
kann.^^  In  dem  zweiten  Artikel')  heisst  es  dagegen:  „Es  ist  sicherlich 
ein  Verdienst  von  Ribbert  und  seinen  Schülern,  auf  das  Vorkommen  der 
secaDdären  Verwachsungen  aufmerksam  gemacht  zu  haben,  und  man  wird 
dem  zustimmen  müssen,  dass  die  Bilder,  wie  wir  sie  an  den  Rändern 
namentlich  vorgeschrittener  Krebse  erhalten,  nichteindeutigsind;  aber 
es  wäre  doch  die  „Frage"  aufzuwerfen,  ob  man  nicht  die  secun- 
dären  Verwachsungen  von  dem  primären  Tiefenwachsthum 
der  Drüsen  unterscheiden  kann.  Nach  meinen  Erüahrungen  und 
z.  B.  auch  nach  den  Abbildungen  Ribbert's  ist  bei  den  secundären  Ver- 
einigungen von  Krebs  und  normalem  Epithel  die  Grenze  eine  sehr  scharfe, . . 
wo  man  in  beginnenden  Krebsen  ein  Tiefenwachsthum  des  Deck-  und 
Drfisenepithels  zu  beobachten  „glaubt^',  pflegt  der  Uebergang  zu  den 
normalen  Epithelien  ein  ganz  allmählicher  zu  sein;  aber  es  ist  nicht 
zu  leugnen,  dass  die  Verhältnisse  schwierig  sind  und  zu 
sehr  vorsichtiger  Beurtheilung  mahnen." 

Aus   diesen   sehr  vorsichtig  gehaltenen  Aeusserungen  Lubarsch 's 

glaubte  ich,  zumal  mit  Rücksicht  darauf,  dass  derselbe  auch  die  Verwerth- 

barkeit  der   Jenny 'sehen  Versuche    fQr   die  Annahme    einer    primären 

Epithelentartung,    bezw.    eines    primären    Tiefenwachsthums    bestreitet, 

schliessen   zu  müssen,  dass  Lubarsch  ein  primäres  Tiefenwachsthum 

zum  mindesten  nur  noch  dann  rückhaltlos  anerkennen  will,  wenn  eben  der 

Uebergang  vom  normalen  zum  Krebsepithel  ein  allmählicher  ist.    Da  ich 

aber  der  Ueberzeugung  bin,  dass  auch  unmittelbare  Uebergänge  vorkommen 

können,  so  durfte  ich  in  meinem  Referat^)  wohl  mit  Recht  schreiben: 

.«.Die  Ansicht  Ribbert 's  und  Lubarsch 's,  dass  jene  Uebergangsbilder 

nur  dann  im  Sinne  eines  primären  Tiefenwachsthums,  bezw.  einer  primären 

krebsigen   Entartung  des  Epithels  gedeutet  werden  könnten,   wenn  der 

Uebergang  zwischen  beiden  Epiüielformen  ein  allmählicher  sei,  ist  daher 

unhaltbar.'' 

Lubarsch^)  erklärt  jedoch  auch  diese  Auslegung  seiner  Aeusse- 
rungen für  ein  Missverständniss.  Ein  solches  will  ich  trotz  der  citirten 
vorsichtigen  Haltung  Lubarsch 's  gern  einräumen,  da  ich  mich  nur  freuen 
kann,  wenn  Lubarsch  die  von  mir  vertretene  Auffassung  der  Ueber- 
gangsbilder jetzt  wieder  mit  Entschiedenheit  theilt.  Wenn  aber  Lubarsch 
schreibt,  dieses  Missverständniss  sei  bei  mir  dadurch  hervorgerufen,  dass 
ich  erstens  seinen  ersten  Artikel  nicht  gelesen  hätte,  und  zweitens  das 
Wesen  der  kritischen  Essays  verkenne,  so  kann  ich  diese  Aeusserung 
Lubarsch 's  angesichts  der  einander  fast  diametral  gegenüberstehenden 

1)  Lobsrsch  and  Ottertag,  Ergebnisse  der  allg.  Path.  u.  s.  w.,  1895,  1.  Jabrg., 
2.  Abtfa.,  S.  446.     (Im  Origloal  nicht  gesperrt.) 

>)  Ibidem,  1897,  2.  Jahrg.,  8.  608  n.  609.  (Im  Original  keine  Stellen  mit  gesperrtem 
Drock.) 

a)  J.  c,  8.  ««3. 

4)  littbarseh,  Lengemann  und  Rosatsin,  S.  807. 
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Beurtheilung  der  Uebergangsbilder  in  seinem  ersten  und  zweiten  Artikel 
nur  für  eine  schlecht  angebrachte  rhetorische  Redewendung  ansehen. 

Noch  mehr  gilt  dies,  wenn  Lubarsch  dieser  Aeusserung ')  noch 
hinzufagen  zu  müssen  glaubte,  dass  ich  in  meinem  Referat  angenommen 
habe,  Ribbert  erkenne  allmähliche  Uebergänge  als  den  Ausdruck  eines 
Tiefenwachsthums  (im  Sinne  krebsiger  Entartung)  an  und  bestreite  nur 
die  unmittelbaren  Uebergangsbilder,  und  wenq  femer  Lubarsch  noch  in 
lehrhafter  Weise  schreibt:  „Bei  genauer  Leetüre  der  Rib  her  tischen 
Arbeit  hätte  eigentlich  Hauser  dieser  Sachverhalt  kaum  entgehen  dürfen''. 

Niemand  wird,  wenn  er  die  zwischen  Ribbert  und  mir  geführte 
Discussion  nur  einigermaassen  aufmerksam  verfolgt  hat,  die  aus  meinem 
Referat  angeführten  Worte  anders  auffassen  können,  als  dass  sicdh  die- 
selben lediglich  auf  das  Postulat  beziehen,  welches  Ribbert  von  seinen 
Gegnern  für  ihre  Beweisführung  eines  primären  Tiefenwachsthums  auf- 
stellt Hat  doch  Ribbert  auch  gerade  die  unmittelbaren  Uebergangs- 
bilder als  von  vorn  herein  für  falsch  gedeutet  erklärt.  So  äussert  sich 
Ribbert')  über  eine  von  mir  gebrachte  Abbildung:  „Ist  es  aber  wirklich 
eine  Drüse,  so  ist  sie  meiner  Ueberzeugung  nach  durch  hinein  gedrungene 
Krebswucherung  modificirt,  jedenfalls  nicht  primär  krebsig  umgewandelt. 
Wie  sollte  es  auch  denkbar  sein,  dass  eine  solche  Umwandlung  nur  einen 
Theil  der  Drüse  in  so  äusserst  scharfer  Abgrenzung  gegen  das  normale 
Epithel  beträfe?" 

Liegt  in  diesen  Worten  nicht  als  selbstverständliche  Voraussetzung, 
dass  die  sogen.  Uebergangsbilder,  wenn  sie  überhaupt  als  der  Ausdruck 
eines  Tiefenwachsthums  gedeutet  werden  könnten,  das  nur  bei  allmählichem 
Uebergang  denkbar  wäre!? 

Und  sollte  es  Lubarsch  wirklich  entgangen  sein,  dass  der  zwischen 
Ribbert  und  mir  geführte  wissenschaftliche  Streit  im  Wesentlichen  sich 
stets  um  die  fundamentale  Frage  drehte:  Beruht  der  Krebs  auf 
einer  biologischen  Entartung  des  Epithels,  oder  ist  eine 
solche  biologische  Entartung  des  letzteren  als  mit  den 
Vererbungsgesetzen  unvereinbar  auszuschliessen?  Meint 
Lubarsch  wirklich,  ich  sei  jemals  der  Ansicht  gewesen,  es  liesse  sich 
mit  der  letzteren,  von  Ribbert  vertretenen  Auffassung  überhaupt  irgend 
welche  Form  der  Uebergangsbilder,  sofern  man  in  denselben  ein  primäres 
Tiefenwachsthum  in  Folge  primärer  krebsiger  Entartung  des  Epithels  er- 
blickt, vereinigen  1?  Allerdings  hat  ja  Ribbert  in  seiner  letzten  Arbeit 
die  Möglichkeit  eines  continuirlichen  Tiefenwachsthums  des 
Epithels  mit  allmählichem  Uebergang  zur  krebsigen  Wucherung  zugegeben, 
wenn  er  selbst  auch  solche  Bilder  bis  dahin  nicht  beobachtet  hatte.  Aber 
Ribbert  deutet  diese  Bilder  keineswegs  im  Sinne  einer  besonderen 
krebsigen  Entartung  des  Epithels  und  hat  die  Möglichkeit  ihres  Vor- 
kommens nur  deshalb  erwähnt,  „weil  auf  ihrer  Basis  vielleicht  eher  eine 
Verständigung  mit  den  Anschauungen  möglich  sein  dürfte,  welche  die 
Krebsgenese  aus  einem  continuirlichen  Tiefenwachsthum  des  Epithels  ab- 
leiten 8)". 

1)  1.  c,  S.  307,  Anmerkung. 

2)  Deutsche  med.  Wocbenachr.,  1895,  No.  4. 

3)  Ribbert,  Ueber  Bfickbfldung  an  Zellen  und  Geweben  und  über  die  EnUUbnng  der 
GeschwaUte.     Bibliotbeca  medicn,  Heft  9,  8.  73. 
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Nachdruck  verboten. 

Beitrag  zur  Casnistik  der  malignen  Chorionepitheliome. 

(Aiu  dem  pathologischen  lostitac  des  jfidisehen  KrenkeDhsosss  so  Wsrsebso.) 

Von  Dr.  Julius  Steinhaus, 

Vorstand  des  Institats. 

Vier  aufmerksam  die  geschichtliche  Entwicklung  der  Ideen  über  die 
Natur  und  Genese   der  chorionepithelialen  malignen  Geschwülste  verfolgt, 
der  wird  es  leicht  bemerken,  wie  allmählich  und  mühsam  sich  die  lieber- 
zengung  Bahn  brach,  dass  wir  es  in  der  That  hier  mit  einem  besonderen 
Geschwulsttypus  zu  thun  haben.  Schon  vor  20  Jahren  sind  Beobachtungen 
veröffentlicht  worden,  in   welchen  wir  unschwer  Fälle  von  Chorionepithe- 
Komeo  erkennen,   wenn  sie  auch  als  Carcinome  bezeichnet  worden  waren. 
Ebenso  wie  in   diesen  und  anderen  späteren  die  Carcinomähnlichkeit  zur 
Qorichtigen   Diagnose   von  Krebsen  verleitete,   war  es  in  anderen  Fällen 
wieder  Sarkomänlichkeit,    welche    zur   Bezeichnung    als   Sarkom    bewog. 
Später,  schon  nach  Erkennlniss  der  klinischen  und  mikroskopischen  Eigen- 
artigiceit  dieser  Geschwülste  wurden  verschiedene  Namen  vorgeschlagen,  je 
nach  den  Anschauungen,  welche  die  betreffenden  Forscher  über  die  Histo- 
genese  dieser  Tumoren  vertraten,  bis  man  endUch  darüber  einig  geworden 
ist,   dass   das   Chorionepithel   dasjenige   Gewebe  ist,   dessen   Wucherung 
Schuld  an   der   Geschwulstbildung   ist.    Damit  ist  zwar  noch  nicht  ent- 
schieden, welcher  Natur  die  betreffenden  gewucherten  Elemente  sind,  da 
wir  über  die  Histogenese  des  Chorionepithels  noch  ziemlich  im  Unklaren 
sind.    Aber  die  Erkenntniss  der  Abstammung  der  betreffenden  eigenthüm- 
Uchen  Geschwülste  vom  Ghorionepithel   ermöglichte  es,  etwas  Ordnung  im 
Gewirr  einzuführen,  die  echten  Sarkome  und  Carcinome  von  den  Chorion- 
epitheiiomen  zu  trennen  und  eine  Classificirung  dieser  letzteren  Geschwülste 
anzubahnen. 

Nicht  immer  ist  es  gelungen,  die  zweifelhaften  in  der  Literatur  vor- 
handenen Beobachtungen,  welche  den  Verdacht  erweckten,  dass  sie  sich  auf 
Chorionepitheliome  bezogen,  auf  Grund  der  Veröffentlichungen  aufzuklären, 
denn  nicht  selten  begnügte  man  sich  mit  der  einfachen  Diagnose  „Sarkom^^ 
oder   „Caränom^',   nämlich   dann,  wenn  der  Schwerpunkt  der  Veröffent- 
lichung  in   der   klinischen   Beobachtung  lag;    manchmal  fügte  man  eine 
summarische  Beschreibung  der  mikroskopischen  Bilder  bei,  die  jedoch  un- 
genügend war,   um  die  Zweifel  zu  lösen;  nur  in  wenigen  Fällen  waren 
genaue  mikroskopische   Beobachtungen,  mit  entsprechenden   Abbildungen 
versehen,  veröffentlicht. 

Die  Nothwendigkeit  von  Nachuntersuchungen  der  verdächtigen  Fälle 
war  vielerseits  empfunden;  das  nöthige  Material  war  jedoch  nicht  immer 
in  eotsprechender  Weise  aufbewahrt;  wo  dies  der  Fall  war,  dort  sind 
aoch  solche  Nachuntersuchungen  mit  bestem  Erfolg  ausgeführt  worden. 

Zu  den  nur  sehr  summarisch  in  mikroskopischer  Hinsicht  bearbeiteten 
fieobachtuDgeu  gehört  unter  anderen  auch  der  von  ür.  Lebensbaum 
im  Jahre   1891    studirte  FalP)*    Herr  Dr.  Lebensbaum  hat  auf  die 


1)11    Lebensbanm,  Krebs  der  Vsgins  sls  Impfmetastsse  bei  Corpuscarcinom.  Ceotralbl. 
flr07nIkol.,.lS98,   No.  0. 
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klinische  Seite  besoDderen  Nachdruck  gelegt,  während  die  von  Dr.  A.  E 1  s  e  n- 
berg,  damals  Vorstand  des  pathologischen  Instituts  des  Krankenhauses, 
.  ausgeföhrte  mikroskopische  Untersuchung  nur  so  beiläufig  erwähnt 
worden  ist. 

Glücklicher  Weise  war  das  Material  im  Institut  von  Dr.  Eflse-nberg 
sorgfältig  aufbewahrt  worden,  so  dass  ich,  durch  einen  frischen  Fall,  den 
ich  hier  beschreiben  werde,  angeregt,  dieses  Material  mit  Genehmigung 
des  Herrn  Dr.  Lebensbaum  verwerthen  konnte  und  im  Anschluss  an 
die  Veröfifentlichung  meines  Falles  eine  Nachuntersuchung  des  seinigen, 
in  welchem  schon  Saenge.r^)  und  Marchand^)  ein  Ghorionepitheliom 
yermutheten,  hiermit  liefern  kann. 

Nach  dieser  kurzen  Erläuterung  über  die  Quelle  eines  Theils  meines 
Materials  gehe  ich  nun  zur  Beschreibung  der  betreffenden  Fälle  über. 

a)  Fall  von  Ghorionepithelioma  malignum  nach  Abort. 

Am  19.  Sept.  1898  erhielt  ich  aus  der  gynäkologischen  Abtheilung 
unseres  Krankenhauses  (Vorstand:  Herr  Dr.  Rosenthal)  ein  vom  Ori- 
ficium  excidirtes  Stückchen  einer  exulcerirten  Geschwulst  der  Urethra  der 
28-jährigen  Frau  L.  U.  zur  Diagnose.  Die  betreffende  Kranke,  seit 
ca.  9  Jahren  verheirathet,  hat  4 mal  normal  geboren,  zuletzt  vor  3^/^  Jahren. 
Sie  menstruirte  immer  normal  in  4-wöchentlichen  Abständen.  Vor  3  Monaten 
hat  sie  im  3.  Schwangerschaftsmonat  abortirt  und  zwar  ohne  nachweis- 
bare Ursache;  seit  diesem  Abort  bis  zur  Aufnahme  in  das  Ki'ankenhaus, 
die  Mitte  September  erfolgte,  blutete  sie  aus  der  Gebärmutter.  In  den 
letzten  Wochen  gesellten  sich  zu  den  Blutungen  noch  starke  Schmerzen 
beim  Uriniren. 

Objectiv  wurde  Vergrösserung  der  Gebärmutter  und  blutiger  Ausfluss 
aus  derselben  constatirt;  in  dem  der  Vagina  zugekehrten  Theil  der  Wand 
der  Urethra,  vom  Orificium  bis  zur  Hälfte  ihrer  Länge,  fühlt  man  bei  der 
Betastung  eine  geschwulstartige  Verdickung.  Das  Orificium  ist  ebenfalls 
von  Geschwulstmassen  eingenommen,  die  stellenweise  exulcerirt  sind. 

Die  mir  zur  Verfügung  gestellte  Geschwulstpartikel  wurde  in  Alkohol 
absol.  fixirt  und  nach  den  üblichen  Methoden  in  Paraffin  eingebettet. 
Schnitte  wurden  der  Oberfläche  perpendiculär  mittels  Mikrotom  angefertigt, 
am  Objectträger  festgeklebt,  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt  (Häma- 
toxyUn  +  Eosin;  Hämatoxylin  +  von  Gieson;  Thionin,  Carmin  -h 
Weigert's  Fibrinfärbung;  Orcein  (saures)  +  Methylenblau;  Weigert's 
Fuchsin  für  Elastinfärbung  u.  a.  m.)  und  in  Xylol- Kanadabalsam  con- 
servirt. 

Der  Befund  war  folgender: 

An  nicht  uicerirten  Stellen  erkennt  man  das  Orifiduniepithel,  das  stellenweise 
kleinzellig  infütrirt  ist.  Das  subepitheliale  Bind^ewebe.  weicneB  der  Localitat  ent- 
sprechend äusserst  reich  an  Capillaren  und  Venen  ist,  weist  eine  ziemlich  starke,  jedoch 
nngleichmässige  Infiltration  auf;  am  stärksten  ist  im  Allgemeinen  die  Infiltration  in  den 
oberOächlichen  Partieen.  Aber  nicht  nur  durch  diese  Infiltration  weicht  hier  die  Mucosa 
von  der  Norm  ab ;  zahlreiche  und  bedeutende  andere  Abweichungen  fallen  ebenfalls  auf. 
Nicht  überall  ist  das  normale,  aus  Spindelzellen  mit  faseriger,  an  elastischen  Fasern 
ziemlich  reicher  Intercellularsubstanz  bestehende  Bindegewebe  vorhanden.  Nicht  allzu 
spärlich  sind  Stellen  zu  erkennen,  wo  die  Intercellularsubstanz  in  eine  kömige  Masse 
umgewandelt  ist,  in  welcher  folgende  morphologische  Elemente  zu  finden  sind.  Erstens, 
hier  und  da  noch  mehr  oder  nunder  gut  färbbare  Bindegewebskeme,  dann  Rundzellen, 
ein-  und  mehrkemij^e  rothe  Blutkörperchen  oder  zerfallende  BeBte  derselben,  stellenweise 
mehr  oder  minder  dichte  Netze  von  Fibrin,  und  endlich  ziemlich  zahlreiche,  jedoch  selten 


1)  M.  Saenger,  Arch.  f.  Gynäkologie,  Bd.  XLIV,  1893. 

2)  F.  Marc  hu  od,  Honatsschr.  f.  Gebartshfilfe  u.  Gynäkol.,  Bd.  I,  1895. 
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in  groeaaa  Henlen  beisammen  übende,  sondern  zumeist  unregelmassig  zersireute,  durch 
ihre  Grösse  aui&llende  Zellen  von  mannigfacher  Grestalt.  Die  B^grenzun^  dieser  Zell^ 
i»t  gewöhnlich  ziemlich  scharf,  und  um  sie  ist  die  körnige  Masse,  in  weiche  das  Gewebe 
verwandelt  IhI,  manchmal  wie  eingedickt,  so  dass  sie  daim  wie  in  einer  Schale  zu  liegen 
ächeineo.  Wohl  durch  die  schrumpfende  Eigenschaft  des  Alkohols  ist  dann  oft  noch 
eine  Locke  zwischen  der  Schale  und  dem  Zellleib  gebüdet.  Bund  sind  die  Zellen 
beinahe  niemals;  gewöhnlich  sind  sie  mehr  oder  minder  langgestreckt,  mit  Fortsätzen 
oder  selbst  spindeuöimig,  mitunter  auch  polyednsch,  besonders  dort,  wo  sie  in  Gruppen 
beUammen  liefen.  Der  grösste  Lan^uitshmesser  betragt  bis  40  fji,  der  grösste  Quer- 
doichniesser  bia  25  (i,  die  kleinsten  smd  etwa  um  die  Hälfte  kleiner.  Das  F^toplasma 
igt  manchmal  schaumij;,  mit  Vacuolen  durchsetzt,  Öfter  jedoch  dicht,  stark  farbbar; 
zuweilen  ist  an  ihm  eme  concentrische  oder  Langsfaserung  wahrztmehmen.  Der  Kern 
variirt  in  seiner  Form  und  Grösse  in  weitesten  Frenzen.  Oft  sind  seine  Dimensionen 
nur  um  weniger  eeringer  als  die  der  ganzen  Zelle,  so  dass  das  Protoplasma  nur  einen 
Saom  um  ihn  bildet,  manchmal  aber  ist  er  gsmz  klein.  Die  Form  der  Kerne  ist  selten 
eiue  nmde  oder  rundliche;  zumeist  ist  der  Kern  langgestreckt  wie  der  ZelUeib  oder 
ganz  onreeelmassiK- 

Der  Inhalt  der  Kerne  ist  ebenso  variabel.  Manchmal  sieht  man  im  Kerne  ein 
recelmJissigeB  Mitom  und  ein  centrales  Kemkörperchen  ^besonders  in  den  kleineren 
Kernen);  öfter  jedoch  ist  das  Chromatin  unregelmaBsig  Tertneilt,  klumpig,  die  Nudeolen 
fehlend  oder  mehr  oder  minder  zahlreich.  Auch  sind  in  den  Kernen  oft  Vacuolen 
—  an  Zahl  und  Grösse  sehr  variabel  —  vorhanden,  wobei  der  Inhalt  der  Vacuolen 
nicht  immer  der  gleiche  zu  sein  scheint,  denn  bei  Doppelfärbungen  mit  Hämatoxvlin 
und  Eoein  bleibt  er  bald  ungefärbt,  bald  pravalirt  eine  violette  Nuance,  bald  endlich 
eine  rothe;  die  Färbung  der  vacuolen  ist  uorigens  immer  eine  schwache. 

Veriiältnisamassif  selten  habe  ich  zwei-,  dreikemige,  ganz  ausnahmsweifle  viel- 
kernige  Zellen  dieser  Art  angetroffen.  Mitosen,  wenn  audi  spärlich,  waren  vorhanden, 
und  zwar  oft  —  der  Grösse  der  ruhenden  Kerne  entsprechend  —  sehr  grosse,  Riesen- 
mitosen, mit  einer  srossen  Anzahl  von  Chromatinschleifen.  Die  Arnold 'sehen  Frag- 
mentaäonen  waren  aag^en  zahlreicher. 

Nicht  immer  waren  jedoch  diese  Zellen  in  den  nekrotischen  Massen  so  gut  erhalten ; 
sowohl  einzeln  li^ende,  wie  zu  Gruppen  vereinigte  „grosse  Zdlen*^  verfielen  hier  eben- 
falls der  Nekrose,  ihre  Kerne  waren  schwer  oder  rar  nicht  färbbar,  der  Zellleib  mehr 
oder  minder  stark  desorganisirt,  so  dass  manchmal  nur  die  erwähnten  „  Schalen '^j  in 
welchen  Protoplasmareste  lagen,  auf  die  frühere  Existenz  von  Zellen  an  solchen  Stdlen 
deuteten;  wo  sich  aber  keine  „Schalen*^  gebildet  hatten,  war  keine  Spur  mehr  von  den 
Zellen  sichtbar. 

Am  stärksten  widerstanden  die  Gefässe  der  Zerstörung,  denn  inmitten  der  be- 
^hriebenen  nekrotischen  Massen,  selbst  dort,  wo  die  „grossen  ZeUen*'  zu  Grunde  gingen, 
eriuumte  man  oft  noch  die  G^asee  mit  unversehrtem  Endothel. 

Von  diesen  maximalen  Veränderungen  des  Gewebes  zu  den  normalen  Partieen 
finden  sich  im  Schnitte  verschiedene  Uebergänge.  Stellenweise  sieht  man  nämlich  nur 
vereinzelte  £xemplare  der  grossen  Zellen  im  normalen  oder  kleinzdlig  infiltrirten  Binde- 
gewebe; an  anderen  Stellen  sind  diese  Zellen  zahlreicher,  mitunter  zu  nasseren  oder 
kleineren  Heiden  ffruppirt  An  solchen  Stellen  sieht  man  schon  im  umgebenden  Binde- 
gewebe regressive  Veränderungen,  schwächere  Färbbarkdt  der  Kerne,  Eömigen  Zerfall 

0.   K.   W. 

Was  die  elastischen  Fasern  anbetrifft,  so  sind  sie  in  den  normalen  Partieen  zahl- 
reich und  gut  farbbar ;  bei  der  neoplastischen  Infiltration  verringert  sich  ihre  Zahl,  und 
in  den  nekrotischen  Herden  verschwinden  sie  völlig.  Bemerkenswerth  ist  das  Verhält- 
nis der  „ffross^i  Zellen*^  zu  den  Gtefässen ;  sie  dringen  oft  bis  unter  das  Endothel  mit 
Diirchbru^  der  elastischen  Fasern,  heben  das  Endothel  empor  und  verengen  bei  ihrem 
Wachstum  das  Gefasslumen.  Auch  brechen  sie  sich  durch  das  Endothel  Bahn  und 
dringen  somit  in  die  Gefässe,  wo  ich  sie  nicht  selten  selbst  in  grosseren  Haufen  vorfimd, 
ond  zwar  inmitten  von  Filninnetzen,  rothen  Blutscheiben  und  Leukocyten  oder  auch 
das  ranze  Gefasslumen  versperrend.  Diese  intravasculären  „grossen  Zellen*^  waren  ebenso 
wie  die  extravasculären  zum  Theil  gut  färbbar,  zum  Theil  jedoch  auch  nekrotisch. 

Die  GelSflsläsionen,  welche  einerseits  den  Einbruch  von  Geschwulstzellen  in  die 
Gefässe  verursachten,  führten  andererseits  auch  zum  Austritt  des  Blutes  aus  den  Ge- 
^en,  was  an  verschiedenen  Stellen  der  Präparate,  besonders  aber  an  denjenigen  Steilen, 
wo  das  Bind^ewebe  nekrotisirt  war,  sich  diirch  blutige  Infiltration  mit  Fibringeiinnung 
kundgab. 

Obigen  Befund  am  exddirten  Tumorstück  vom  Orificium  urethrae  deuteten 
wir  zunächst  ala  dn  Biesenzellensarkom,  wenn  auch  die  mikroskopischen  Bilder  ganz 
ungewöhnlich  waren  und  kaum  den  gewöhnlich  bei  Biesenzellensarkom  zu  beobachtenden 
^nu^nchen.  Da  sie  jedoch  zweifellos  auf  einen  bösartigen  Tumor  hindeuteten,  so  wurde 
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die  ExBtirpatioii  der  Geechwulst  yon  Dr.  Rosen thal  beschloBseQ  und  am  24.  IX. 
■nsgeführt 

Der  exBtirpirte  Tumor  wurde  mir  zum  genaueren  Studium  übergeben  und  aus  ihm 
wurden  nach  Fixirung  (zum  Thdl  in  Aloohol  abeoL,  zum  Theil  in  concentrirter  wiBseriger 
SublimatiöBung)  und  £mbettunj^  neue  Serien  von  Schnitten  gefertigt  und  nach  den  otai 
schon  genannten  Methoden  gefärbt 

Die  Untersuchung  dieser  Sdmitte  erwies,  dass  die  Geschwulst  stellenweise  in  die 
Tiefe,  in  die  Mnskelschicht  eingedrungen  war;  die  Vorgänge  waren  hier  dieselben  wie 
in  der.  Mucosa:  diffuse  oder  lärdweise  Ausbreitung  der  grossen  Zellen  zwischen  den 
Mnskdbündeln  und  einzelnen  Muskelzellen,  Nekrose  des  Gewebes,  hämorrhagische  In- 
filtration, und  endlich  auch  Nekrose  der  grossen  Zellen  selbst  Auffallend  war  hier  nur 
die  grosse  Zahl  von  deuüidi  spindelförmigen  „grossen  Zellen'^  zwischen  den  Muskelfasern. 

Zar  Aufklärung  über  die  Natur  der  Geschwulst  trug  also  diese  Unter- 
suchung nicht  bei. 

Begegnet  man  einer  Geschwulst  in  einem  Organ,  in  welchem  derartige 
Geschwülste  primär  nie  oder  doch  nur  äusserst  selten  vorkommen,  so 
denkt  man  selbstverständlich  an  Metastasen  und  forscht  nach  dem  Sitz 
des  primären  Herdes.  Um  so  mehr  war  dieses  hier  angezeigt,  wo  sowohl 
der  Sitz  wie  auch  die  Natur  der  Geschwulst  ungewöhnlich  waren. 

Und  doch  sprach  vieles  für  eine  primäre  Geschwulst  der  Urethra. 
Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Uterus  waren  als  Endometritis 
post  abortum  aufgefasst,  es  lag  kein  genügender  Grund  vor,  diese 
Diagnose  zu  bezweifeln  und  Tumor  uteri  zu  diagnosticiren ;  in  den 
übrigen  Oi^anen  konnten  keine  pathologischen  Vorgänge  entdeckt  werden^ 
welche  für  die  Existenz  einer  bösartigen  Geschwulst  sprechen  konnten. 
Wir  konnten  uns  trotzdem  des  Gedankens  nicht  erwehren,  dass  die  Lösung 
des  Bäthsels  nur  durch  die  Untersuchung  von  Gewebsstücken  aus  dem 
zweifellos  kranken  Uterus  erzielt  werden  könne.  Der  behandelnde  Arzt 
projectirte  eine  Ausschabung;  sie  sollte  nach  Abheilung  der  Operations- 
wunde  und  Besserung  des  Allgemeinzustandes  —  Patientin  war  sehr 
anämisch  —  ausgeführt  werden. 

Während  der  Wundheilung,  am  27.  Sept.,  fand  eine  starke  Blutung 
aus  dem  Uterus  statt  und  ich  hofite,  in  den  ausgestossenen  Goagulis 
Material  zur  Autklärung  der  Zweifel  zu  finden.  Die  Goagula  bestanden 
aus  Erythrocyten,  Fibrin  und  nekrotischen  Massen ;  wenn  daraus  auch  nicht 
mit  Sicherheit  auf  die  Vorgänge  im  Uterus  geschlossen  werden  konnte,  so 
weckten  doch  die  nekrotischen  Massen,  mit  Gerinnungen  vermischt,  den 
Verdacht  auf  die  Existenz  eines  malignen  Chorionepithelioms  im  Uterus, 
denn,  wie  es  die  Literatur  dieser  Geschwulstform  beweist,  nirgends  sind 
Nekrosen  und  Gerinnungen  so  auffallend  stark  repräsentirt,  als  gerade 
hier  und  niemals  treten  so  früh  und  so  leicht  Metastasen  in  der  Vagina 
resp.  Urethra  auf,  als  gerade  beim  Chorionepitheliom. 

Zur  Ausschabung  kam  es  jedoch  nicht.  Die  Patientin,  die  immer 
schwächer  und  anämischer  wurde,  erkrankte  Mitte  September  an  Pneu- 
monie und  starb  am  1.  Oct.  1898. 

Die  Section  wurde  von  mir  am  2.  Oct.  vorgenommen.  Dem  Sections- 
protocoU  will  ich  Folgendes  entnehmen: 

Mittelgrosse  Leiche  von  gutem  Körperbau  und  massiger  Ernährung.  Haut  äusserst 
blass.  In  der  linken  Pleurahöme  massige  Quantität  von  serofibrinöser  Flüssigikeit.  Beide 
Pleurablätter  im  unteren  Drittel  durch  Fibrin  zum  Theil  verklebt  Hechte  JPleurahöhle 
normal.  Unterer  linker  Lungenlappen  grau  hepatisirt.  Oberer  Lappen  und  rechte  Lunge 
ödematös.  Herz  im  Querourchmesser  etwas  vergröesert;  Herzmuskel  schlaff,  blass. 
Elappenappaiat  normal.  Intestina  blass,  amämisc£  Leber  und  Nieren  trüb  eeschwellt, 
anämisch;  Müz  geschwellt,  graurOthlich,  äusserst  weich,  fast  zerfliessend.  feritoneum 
glatt,  glänzend. 

Der  Ut^uB  vergröesert,  entspricht  etwa  dem  4.  Schwangerschaftsmonate,  sdne 
Wandungen  verdünnt,  stellenweise  auf  Papierdünne  reducirt.   Die  Innenfläche  mit  Blut- 
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CMguUs  und  DekrotUBchen  Mass^  bedeckt,  srauschwarz,  höckerig,  zerklüftet;  vorn  geht 
die  Zerkiaftung  an  einer  Stelle  im  Corpus  durch  die  ganze  Dicke  der  Wand  bis  (Seht 
an  das  Peritonenm.  An  Querschnitten  durch  die  Uteruswand  sieht  man  die  grauschwarze 
Färbung  dea  Grewebea  tief  in  die  Muscularis  eindringen.  Rechtes  Ovarium  von  Pflaumen- 
^löaee,  auf  dem  Durchschnitt  roth^uiich,  ohne  Spur  von  Follikeln.  linkes  Ovarium 
normal.    Operationswunde  an  der  Urethra  glatt  abgeheilt. 

Obiger  Sectionsbefund  bestärkte  den  Verdacht  auf  Ghorionepitheliom 
des  Uterus  mit  Metastasen  in  der  Urethra  und  im  Ovarium  (und  vielleicht 
auch  in  der  Lange)  noch  mehr.  Aus  allen  genannten  Organen  wurden 
Stücke  in  Alkohol  und  Sublimat  fixirt  und  in  Paraffin  eingebettet,  und 
zwar  der  Eierstock  in  zwei  Hälften  getheilt,  aus  dem  Uterus  durch  die 
ganze  Dicke  des  Organs  gelegte,  1  cm  dicke  Schnitte  aus  verschiedenen 
Partieen,  aus  den  Lungen  ebenso  dicke  Scheiben  vom  hepatisirten  Lappen. 

Die  Untersuchung  der  ütenisschnitte  zeigte,  dass  von  der  Schleinihaat  keine  Spur 
erhalten  geblieben  war.  Der  bei  der  Section  säehene  Belag  auf  der  Innenfläche  bestand 
so»  Co^ulis  und  nekrotiBchen  Massen,  dicht  von  Bakterien  durchsetzt.  Unter  dem 
Belage  lag  die  entblösste  Muskelschicht.  Aber  auch  diese  war  nicht  in  Vollständigkeit 
«rfaalt^i  —  stellenweise  betrug  die  Dicke  der  erhaltenen  Muskelschicht  2  mm,  an  anderen 
•>— 10  nun  und  noch  mehr;  es  fand  also  Verdünnung  der  Wand  durch  Zerstörung  der 
Muscularis  statt,  wobd  diese  Zerstörung  ie  nach  der  Stelle  einen  verschiedenen  Grad 
erreichte,  was  schon  makroskopisch  bei  aer  Section  sichtbar  war.  Aber  auch  der  er- 
haltene Theil  ist  nicht  normal  gebb'eben;  die  dem  Lumen  zugekehrten  Partieen  waren 
vollständig  nekrotisch,  mit  Fibrin  durchsetzt  und  enthielten  zalureiche  Bakterien.  Gleiche 
nekrotische,  mit  Blut  infiltrirte  und  von  Fibrin  durchsetzte  Massen  fanden  sich  auch 
beinahe  in  allen  Schnitten  an  verschiedenen  Stellen  der  Muscularis,  bis  dicht  unter  der 
Seroea.  Manchmal  konnten  in  diesen  nekrotischen  Massen  einzelne  oder  zu  Herden 
gruppirte  ^grosse  Zellen **  noch  erkannt  werden,  zumeist  waren  dann  ihre  Kerne  nicht 
mehr  farbmir  und  nur  der  Zellleib  erhalten.  Femer  sahen  wir  ganze  Herde  von 
gut  firbbarai  oder  auch  nekrotischen  grossen  Zellen  im  intermuscu&ren  Bindegewebe 
und  um  die  Gefasse  ^ruppirt  Einzelne  grosse  Zellen  lagen  auch  zwischen  den  Muskdl- 
Zeilen ;  hier,  ebenso  wie  m  der  Urethra,  waren  letztere  Zdlen  zumeist  spindelförmig,  den 
Muskelzellen  auf&llend  ähnlich,  nur  durch  die  Grösse  des  Zellleibes  und  des  Kerns 
von  ihnen  zu  unterscheiden. 

Das  Eindringen  der  grossen  Zellen  in  die  G^efässe  war  im  Uterus  viel  Öfter  anzu- 
treffen als  in  der  Ürethralmetastase;  daher  wohl  auch  die  grossere  Zahl  von  Blutergüssen 
in  diesem  als  in  jener. 

Mitosen  waren  hier  ebenso  spärlich  wie  in  der  Urethra,  ebenso  häufig  dagegen  die 
Fragmentationen.  Endlich  haben  wir  einige  Male  an  Schnitten  aus  der  Gebarmutter- 
waM  im  intermusculären  Bind^ewebe  einzelne  Zellen  angetroffen,  welche  von  den  be- 
schriebenen ganz  verschiedene  CSiaraktere  aufwiesen ;  es  waren  dies  grosse  Protoplasma- 
massen, nicht  selten  von  Vacuolen  durchsetzt,  welche  40  und  noch  mehr  Kerne  ent- 
hidten.  Die  Form  dieser  Protoplasmamassen,  die  wir  inmitten  von  „gössen  Zellen^ 
gefunden  haben,  war  rundlich,  oval  oder  manchmal  halbmondförmig.  Die  Kerne  waren 
uetn,  mit  r^elmässigem  Mitom  und  einem  Kernkörperchen. 

Das  degenerirte  Ovarium  stellte  sich  unter  dem  Mikroskop  als  eine  von  zum  Theil 
in  ZerfaU  bemffenen  rothen  Blutkörperchen,  Fibrinnetzen  una  Leukocyten  durchsetzte 
nekrotische  Masse,  in  welcher  hier  und  da  einzelne  gut  färbbare  und  ziemlich  zahlreiche 
kernlose  ^grosse  Zellai'^  sichtbar  waren;  von  der  ursprünglichen  Structur  des  Org^s 
w  keine  Spur  mehr  zu  erkennen.  Was  nun  den  hepatisirten  Lungenabschnitt  betrifft, 
eo  haben  wir  aus  ihm  zahkeldie  Schnitte  angefertigt,  in  der  Hoffnung,  auch  dort 
metastatische  Herde  anzutreffen.  Unsere  Mühe  war  jäoch  vergeblich.  Nichts,  was  auf 
Metastase  der  Geschwulst  deuten  konnte,  war  hier  sichtbar  —  wir  hatten  vor  uns  aus- 
Bcfaliesslidi  das  Bild  dner  in  verschiedenen,  jedoch  im  Allgemeinen  nur  frühen  Stadien 
der  Röckbildung  begriffenen  croupösen  Pneumonie.  Da  wir  jedoch  nicht  den  ganzen 
liepatisirten  Lungenlappen  mikroskopisch  untersucht  hatten,  sondern  nur  einzelne  Partieen 
desselben,  so  können  wir  nicht  behaupten,  dass  die  Lunge  sicher  metastasenfrei  war. 
Im  Gegentheil  —  auf  Grund  der  Analogie  urtheilend  —  glauben  wir  berechtigt  zu  sein, 
die  Pneomonle  nicht  als  primäre  Erkrankung  aufzufassen,  sondern  als  einen  secundären 
bfODchogenen  Process. 

Aus  den  G^efassen  der  Gebärmutter,  des  Eierstocks  oder  der  Harnröhre  konnten 
leicht  „grosse  Zellen^  in  die  Lungengefässe  gelangen,  oder  man  möchte  sagen,  nach  den 
mikroskopischen  Bildern  urtheilend,  welche  die  Geschwulst  darbot,  die  „grossen  Zellen** 
nmasten  in  die  Lungengefässe  fortgeschleppt  werden.  E^e  sich  noch  ein  ansehnlicher 
metflstatischer  Knoten  gebildet  hatte,  konnte  wohl  die  für  unsere  Geschwulst  so  charak- 
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tenstiBche  Nekrose  eingetreten  sdui,  und  der  nekrotische  Herd  wurde  zur  Eingangs- 
pforte für  eine  secundäre  bronchogene  Pneumonie,  welcher  die  anämische  Kranke  unterlag. 
Unter  diesen  Umstanden  konnte  ims  leicht  die  Geschwulstmetastase  entgangen  sein,  wenn 
sie  auch  vorhanden  war. 

Nachdem  wir  in  aller  Kürze  unsere  Befunde  aufgezeichnet  baben^ 
müssen  wir  nun  zur  Frage  nach  der  Diagnose  übergehen. 

Den  Tumor  der  Urethra,  den  wir  zuerst  untersucht  haben,  hatten 
wir  provisorisch  als  Sarcoma  gigantocellulare  bezeichnet.  Die  Ge- 
schwulstmassen in  der  Gebärmutter  erwiesen  sich  mit  ihm  als  identisch. 
Sollte  nun  die  provisorische  Diagnose  zur  definitiven  werden,  oder  aber 
die  Vermuthung,  dass  es  sich  um  ein  Chorionepitheliom  handle,  richtig  sein? 

In  der  Literatur  sind  seiner  Zeit  derartige  Tumoren  als  Sarkome  be- 
zeichnet worden;  aber  seitdem  der  Nachweis  gelungen  ist,  dass  nicht  nur 
die  typischen  Tumoren  mit  Syncytium  und  Zellen  der  Langhans 'sehen 
Schicht  chorionepithelialer  Herkunft  sind,  sondern  auch  die  atypischen, 
„bei  welchen  das  Chorionepithel  seine  eigenthümliche  normale  Anordnung 
aufgegeben  oder  verloren  hat  und  nur  in  Gestalt  isolirter  Zellen  auftritt'' 
(Marchand)  0)  niusste  die  Bezeichnung  „Sarkom''  fallen  gelassen  werden 
und  diejenige  von  malignem  Chorionepitheliom  an  ihre  Stelle  treten. 

Letztere  Diagnose  ist  demnach  auch  in  unserem  Falle  zu  stellen. 

b)  Fall  von  Chorionepithelioma  malignum  nach  normaler 

Geburt. 

Gegenstand  nachfolgender  Beschreibung  ist  das  Ergebniss  einer  Nach- 
untersuchung des  von  Dr.  Lebensbaum  unter  dem  Titel:  „Krebs  der 
Vagina  als  Impfmetastase  bei  Corpuscarcinom"  ^)  veröffentlichte  Beobach- 
tung, wie  dies  von  uns  schon  in  der  Einleitung  hervorgehoben  worden  ist. 
Die  klinischen  Daten  über  diesen  Fall  werde  ich  daher  nur  kurz  mit- 
theilen, für  das  Nähere  auf  die  Mittheilung  von  Dr.  Lebensbaum  ver- 
weisend. 

Frau  F.  Seh.  aus  Sterdynia,  27  Jahre  alt,  ist  in  die  gynäkologische  Abtheilung 

g Vorstand  Dr.  Bosenthal)  des  hiesigen  jüdischen  Krankenhauses  am  1.  April  1891  mit 
rscheinungen  einer  acuten  Anämie  aufgenommen  worden.  Die  Anamnese  ergiebt,  dass 
sie  10  Jahre  verheirathet  ist,  immer  normal  menstruirt  war,  6  glückliche  Geburten 
durchgemacht  hat ,  die  letzte  vor  4  Monaten ,  wobei  die  Placenta  auch  von  selbst  ab- 
gmg.  5  Wochen  nach  dieser  letzten  Geburt  stellten  sich  Genitalblutungai  ein,  die  oft 
wiederkehrten.  Etwa  eine  Woche  nach  der  ersten  Blutung  ist  sie  von  dem  behandelnden 
Arzte  curettirt  worden,  worauf  die  Blutungen  auf  kurze  Zeit  inne  hielten,  um  dann  noch 
häufieer  aufzutreten.  Zuletzt  fand  eine  Blutimg  2  Tage  vor  der  Aufnahme  in  da^ 
Krankenhaus  statt,  welche  der  behandelnde  Arzt  „auf  dne  aus  einem  geborstenen  Varix 
entstandene  Ulceration  der  hinteren  Vasinaiwand'^'  zurückführte. 

Im  Iü*ankenhause  findet  man  bei  der  Untersuchung  die  erwähnte  Vaginalulceiation 
etwa  4  cm  lang,  3  cm  breit  und  5  mm  tief,  mit  unebenen,  etwas  emporragenden  Bändern 
und  unebenem  Boden,  von  einem  Blutgerinnsel  erfüllt.  Uterus  vergrössert,  retroflectirt. 
Man  dachte  an  Vaginalkrebs,  doch  konnte  mikroskopisch  nichts  auf  Krebs  Deutendes 
gefunden  werden.  Allmählich  reinigte  sich  das  Geschwür,  und  Anfane  Mai  war  eg- 
▼emarbt.  Während  dieser  Zeit  hatten  sich  die  utennen  Blutungen  nicht  wiederhi^t. 
Am  10.  April  (10  Tage  nach  der  Aufnahme)  entwickelte  sich  bS  der  Patientin  eine 
katarrhalische  Pneumonie,  die  in  10  Tagen  spurlos  verschwand.  Am  14.  Mai  heftige 
G^talblutung  mit  Abgang  von  Gerinnseln.  Die  gldch  vorgenommene  Untersuchung 
liess  einen  vom  Fundus  und  von  der  vorderen  Uteruswand  ausgehende^  Körper  yon 
massig  derber  Consistenz  erkennen ,  während  die  übrige  Schleimhaut  glatt  war.  Ab- 
geschabte Partikel  der  Geschwulst  erwiesen  den  Bau  eines  ^fibrösen  DrüsenkrebseB*^. 
E^i^  Tage  später  begann  die  Vaginalnarbe  sich  auszustülpen  und  in  2  Wochen 
erwuchs  hier  ein  wallnussgrosser  Tumor,  der  dann  von  der  Oberfläche  aus  „dem  Zerfall 
anheim  fiel'',  rj^^e  dem  Tumor  entnommenen  Partikel  bestätigten  unter  dem  Mikroskop 
die  klinische  Diagnose,  nämlich  die  eines  Adenocarcinoms.    Gldchzeitig  enthielten    die 

1)  Marcband,   Ueber   das    maligne    Choriooepitbeliom.     Zeitschr.    f.    Oebnrtahfilfe    tu 
Gynäkologie. 

2)  Centralbl.  f.  Gynäkologie,  1893.  No.  6. 
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ERbazeUeQ  an  Tielen  ötellen  femkömiee  Eörperchen  und  eiiien  cylinder-  oder  halb- 
omidfönnigen,  nach  der  Peripherie  yerarangten  Kern,  wobei  der  Best  des  ZdlkÖrpers 
dmch  eine  glwchin aasig  durchsichtige  Masse  auseefüllt  wurde.  Hier  und  da  flössen 
<üese  ZäSiea  in  einem  KrebszeUnest  zusammen,  das  Bild  eines  Netzgewebes  vortäuschend. 
Es  hmvieHe  sich,  also  um  eine  weit  Torgeschrittene  kolloide  Degeneration.'^ 

Am  31.  Mai  wurde  der  Scheidentumor  exstirpirt ;  die  Operationswunde  hdlte  glatt 
^er  primam;  das  Allgandnbefind^i  der  Patientm  bheb  jedoch  sehr  schlecht  und  die 
Uterusblutuneen  ^edemolten  sich.  Nach  längerem  —  durch  den  herunter^kommenen 
Zastand  der  Kranken  bedingtem  —  Zögern  entschloss  man  sich  am  3.  Juh,  die  Total- 
€Z8tirpatic»i  aaazufuhreo.  Die  Patientin  fieberte  nach  der  Exstirpadon  nicht,  aber  der 
KoUape  steigerte  sich,  und  sie  starb  am  6.  Tage  nach  der  Operation. 

Secirt  wurde  die  Leiche  nicht. 

„Der  sammt  Tuben  und  Ovarium  herausgeschnittene  Uterus  war  etwas 
Tergrössert,  von  glattem,  unverändertem  Peritoneum  bedeckt.  Nach  Er- 
öffnung der  Uterushöhle  finden  wir  dieselbe  von  fetzigen,  in  Zerfall  be- 
grifienen,  vorwiegend  aus  dem  Fundus  und  der  hinteren,  zum  Theil  auch 
lusder  vorderen  Wand  herauswachsenden  Massen  ausgefüllt.  Die  Cervix 
and  der  untere  Abschnitt  des  Uteruskörpers  intact.  In  den  Ovarien  und 
in  den  Tuben  keine  Metastasen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
aas  den  am  meisten  in  Zerfall  begriffenen  Stellen  gewonnenen  Präparate 
ergab  Folgendes: 

,Da8  KrdMig  d^enerirte  Uterusgewebe  ist  aus  durch  spärliches  Bindegewebe  von 
einander  getrennten  ^ebsnestem  zusammengesetzt.  Die  letzteren  bestehen  aus  flachen, 
grossen,  verschiedenförmigen,  meist  unregelmässigen  Zellen,  die  einen  grossen  Kern  und 
ein  oder  mehrere  Kemkörperchen  enthalten.  An  den  ulcerirten  Stellen  sind  die  Zellen 
Terfettet  und  zerfallen.  Ths  Stützgewebe  ist  durch  eine  grosse  Anzahl  kleiner  Zellen 
infiltrirt,  die  ins  Qewebe  zwischen  die  Muskelbündel  hineindringen,  das  Peritoneum 
beinahe  erreichend.  Hier  und  dort  sieht  man  veränderte  und  zerfallene  rothe  Blut- 
kdrpardien.  An  viel^i  Stellen  constatirt  man  grosse,  gallertartig  d^enerirte  Zellen. 
DroBen  waren  we^en  vorgeschrittenen  Zerfalls  mcht  zu  finden,  ueb^aupt  war  hier 
das  Bild  vollständig  dem  des  Vaginaltumors  analog.** 

Es  sind  also  in  diesem  Falle  seiner  Zeit  abgeschabte  Partikel  aus  dem  Uterus,  aus 
dem  Vagiiudtamor  vor  der  Operation  entnommene  Partikel  und  Stücke  aus  den  am 
meisten  in  Zerfall  begriffenen  Stellen  des  Uterustumors  nach  der  Ezstirpation  zur 
Untenuchung  übergebä  worden.  Stücke  aus  dem  Uterus  sammt  Tumor  und  aus  der 
VaginaJmetastase  sind  in  Alkohol  fixirt  und  im  Institute  aufbewahrt  worden;  sie  bildetoi 
eben  das  Material,  das  ich  zur  Nachuntersuchung  verwerthet  habe. 

Die  Stücke  wurden  in  Paraffin  eingebettet  und  nach  denselben  Methoden  behandelt, 
die  ich  bei  Beschreibung  des  ersten  Falles  genannt  habe.  Trotzdem  die  Präparate  so 
viele  Jahre  in  Alkohol  gelegen  hatten,  waren  sie  doch  so  gut  erhalten,  dass  ich  b^ 
einem  Vergleich  mit  Schnitten  aus  einem  lebenswarm  fixirten  und  j^leich  darauf  nach 
den  Eewdhnlichen  Methoden  in  Paraffin  eingebetteten  Chorionepithehom  keine  nennens- 
wertSen  Differenzen  bemerken  konnte. 

Bei  Betrachtung  der  2— 3  cm  breiten  Schnitte  aus  dem  Uterus  bei  schwacher  Ver- 

grüsserong  ^kennt  man  die  Innenfläche  an  Besten  der  Schleimhaut.    Diese,  zumeist 

nur  1 — Iv^  mm  dicken  Beste  bestehen  aus  der  stark  infiltrirten  Substantia  propria 

und  ziemhch  zahlreichen  Drüsenfundi  und  auch  Drüsenquerschnitten  mit  ziemlich  gut 

fritaUoiem    E^theL    An  einigen  Schnitten    konnte  ich  auf  kurze  Strecke  auch  aas 

Oberflächenepithel  erkennen;  zumeist  waren  jedoch  die  oberflächlichen  Schichten  nekro- 

tisirt.    Die  Schleimhaut  bedeckte  jedoch  nidit  die  ganze  Oberfläche  der  im  Schnitte 

getroffenen  Uteruspartie.     Die  eine  Hälfte  des   Scmiittes  besitzt  kerne  Schleimhaut, 

■ondorn  es  tritt  an  ihre  Stelle  hier  eine  zum  Theil  in  ZerfaU  begriffene  Tumormasse.   In 

derselben  Sduiitthälfte.  unter  der  oberflächlichen  Tumormasse,  von  ihr  durch  eine  etwa 

2  nm  dicke  MuskeSscnicht  getrennt,  findet  sich  ein  runder,   Vt  ^^™   ^  Durchmesser 

messender  Gkschwulstknoten,  der  zum  groseten  Theile  jedoch  zeriallen,  von  Fibrin  und 

ntiien  Blutkörperchen  durchsetzt  ist;  nur  im  unteren  Quadranten  ist  ein  kleiner  Theil 

got  eriialten;  die  Kerne  sind  hier  gut  färbbar  und  die  Contouren  d^  Zellen  resp.  Proto- 

pissnuBnassen  deutlich. 

Nach  oben  und  aussen  von  diesem  Gkschwulstknoten,  der  dicht  an  der  Grenze  des 
Sdmittes  liegt,  zieht  ein  Fortsatz  des  Knotens  bis  an  die  Uterusinnenfläche,  auch  dieser 
FortiatB  ist!  n^itytiairt,  von  Fibrin  und  Erythrocyten  durchsetzt  Ein  zwater,  etwas 
Pftwet«'  Oeschwulstknoten  liegt  unter  dem  runden,  jedoch  näher  der  Mitte  des  Schnittes. 
iHeser  Knoten  ist  viereckig  und  weist  ein  unregelmäseig  begrenztes  centndeB  Lumen  auf. 
b  der  Umgd>ang  dieses  letzteren  Knotens  liegen  noch  einige  kleine  Knötchen  im  Lumen 
grtnerer  vendaer  Gefäsee. 
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An  deo  Schnitten  aus  der  Vagina  erkennt  man  das  Vaginalepithel  auf  der  ganzen 
Innenfläche  (Breite  der  Schnitte  über  2  cm),  mit  Aufinahme  des  centralen  Abecnnitter 
der  ezulcerirt  ist  und  die  äusserste  Grenze  eines  grossen,  etwa  */&  ^^  Schnittes  ein- 
nehmenden rundlichen  Knotens  bildet,  dessen  Dickenduidunesser  dem  Durchmesser  des 
Schnittes  gleich  ist  (1,5 — 2  cm).  Dieser  srosse  Knoten  ist  steUenweise,  besonders  im 
Centralabschnitt  von  Fibringerinnseln  und  ndorotischen  Massen  eingenommen.  Nach 
aussen  und  oben  von  diesem  Knoten  an  einer  Seite  des  Schnittes  lierai  noch  zwei 
kleinere  £[nötchen  und  buchten  hier  die  Schldmhaut  aus;  das  eine,  sehr  lueine  Knötchen 
liegt  dicht  unter  dem  Epithd,  das  andere,  grössere,  gleich  darunter. 

Sowohl  die  frei  an  der  Oberfläche  liegenden,  wie  die  in  der  Uterus-  resp.  Vaginal- 
wand eingeschlossenen  Geschwulstmassen  oesitzen  eine  und  dieselbe  Structur;  nach- 
folgende Beschreibung  wird  sich  daher  auf  alle  diesen  Fall  betreffenden  mikroskopischen 
Bilaer  der  neoplastischen  Massen  beziehen. 

Die  Geschwulstmasse  bildet  nirgends  ein  den  von  ihr  eingenommenen  Baum  voll- 
ständig  ausfüllendes  Grewebe,  sondern  stellt  ein  vielfach  verzweigtes  Balkenwerk  dar; 
aswischen  den  Balken  befinden  sich  Hohlräume,  in  welchen  stellenweise  Gerinnsel,  Lenko- 
cyten  und  Erythrocyten  sich  befinden.  Von  den  Balken  gehen  oft  Fortsätze  in  die 
Hohlräume  ab,  die  frei,  manchmal  mit  einer  Verdickung  endigen;  ähnliche  Fortsätze 
der  Baiken  dnngen  auch  stellenweise  in  das  die  Ges&wuls&noten  umgebende  Ge- 
webe ein. 

Im  Balkenwerk  sind  leicht  zwei  Bestandtheile  zu  unterscheiden:  a)  polyedrische, 
helle  Zellen  und  b)  eine  sie  umschliessende  protoplasmatische  Masse  mit  zahlreicheD 
Kernen,  in  welchen  keine  Zertheilune  in  einzeme  Zellen  aufzudecken  ist(Svncytium). 
Das  gegenseitige  quantitative  Verhältniss  dieser  beiden  Bestandtheile  wechselt  je  nacli 
der  Stdle  im  Präparat  in  weiten  Grenzen.  Manchmal  sieht  man  in  den  Balken  nur 
einzelne  polyedriscne,  helle  Zellen,  manchmal  dagegen  bildet  die  protoplasmatische,  syn- 
cytiale  Masse  nur  einen  schmalen  Saum  um  zamreiche  polyedrische  Zellen. 

Die  Aussengrenze  der  grösseren  (jreschwulstknoten  deutet  an  vielen  Stellen  darauf, 
dass  die  Knoten  in  einem  dilatirten  Grefäss  sitzen  —  die  Gefässwand  ist  hier  sammt 
Endothel  erhalten  und  die  Balken  Ü^en  ihr  nur  an;  an  anderen  Stellen  ist  die  Ge&s- 
wand  zerstört,  die  Geschwulstmassen  dringen  zwischen  die  Muskelbündel  u.  s.  w. ;  oft 
ist  dabei  das  neoplastische  Gewebe  von  den  normalen  Partieen  durch  eine  nekrotische, 
von  Blutkörperchen  und  Fibrin  durchsetzte  Masse  getrennt.  Kleinere  und  kleinste  (jre- 
schwulstknoten sieht  man  oft  &ei  im  Gdässlumen  bei  völlig  unversehrter  G^e&sswand 
liegen,  so  dass  die  Intravascularität  der  Geschwulstknoten  an  solchen  Stellen  mit  voller 
£[larheit  zu  Tage  tritt 

Die  von  den  G^schwulstknoten  in  das  umgebende  (j^webe  eindringenden  Balken 
erwachsen  zu  neuen  (jreschwulstknoten,  die  man  dann  mit  dem  Mutterknoten  durch  einen 
Balken  verbunden  findet. 

Ausser  solchen,  in  ihrem  Bau  mit  dem  Mutterknoten  identischen  Gebilden  finden 
sich  in  der  Umgebung  der  letzteren  noch  andere  Geschwulstelemente,  die  mit  den  in 
unserem  ersten  Falle  (siehe  oben  Fall  a)  beschriebenen  ,,gros8en  Zellen'^  identisch  und, 
ebenso  wie  jene,  im  Gewebe  und  in  den  Gefässwänden  einzeln  oder  herdweise  zerstreut 
sind;  diese  Zdlen  bilden  den  dritten  morphologischen  Bestandtheil  unserer  Geschwulst* 

Was  nun  die  erwähnten  zwei  Bestandtheile  der  Balken  betrifft,  so  konnten  wir  an 
ihnen  in  unseren  Präparaten  folgende  Eigenschaften  erkennen: 

Die  polyedrischen  Zellen  messen  etwa  20  |x  (Schwankungen  zwischen  15  und  30  ]ul); 
ihre  Kerne  sind  zumeist  rund  oder  rundlich  und  messen  etwa  10  fx.  Der  Protoplasma- 
leib ist  hell,  durchsich^,  weil  zwischen  dem  Kerne  und  der  Zeilmembran  nur  wenige 
Protoplasmafäden  oder  Kömer  liegen,  das  Uebrige  aber  von  einer  durchsichtigen  Substanz 
eineenommen  wird;  nur  selten  nimmt  die  häle  Substanz  einen  geringeren  Theil  des 
ZeLLleibes  ein,  während  Protoplasmafasem  und  Kömer  in  grösserer  Anzahl  vor- 
handen sind. 

Die  Keme  sind  zumeist  einfach,  selten  mehrfach;  sie  bestehen  aus  einem  weit- 
maschigen Mitom  mit  einem  oder  zwei  Kemkörperchen ;  die  Form  der  Keme  ist,  wie 
gesagt,  zumeist  (besonders  an  den  Präparaten  aus  dem  Uterus)  rundlich,  doch  findet 
man  (besonders  im  Vaginaltumor)  auch  halbmondförmige  und  mit  vielen  Einkerbungen 
versehene  Kerne.  Mit  diesen  Deformationen  verbindet  sich  auch  eine  Veränderung 
des  Inhalts,  nämlich  eine  Verdichtung,  so  dass  solche  Kerne  dimkler  gefärbt  erscheinen. 

Mitosen  sind  in  den  polyedriscnen  Zellen  ziemlich  häufig  zu  finden  und  zwar 
nicht  nur  biliare,  sondern  auch  multipolare.  In  den  Theilen  der  £[noten,  welche  re- 
gressiven Veränderungen  anheim  fallen  (r^ekrose,  Verfettung),  sind  die  ZeUgrenzen  der 
polyedrischen  Zellen  nicht  deutlich,  doch  genügt  ein  Vergleich  mit  unveränderten  Ge- 
schwulstthdlen,  um  diese  Zellen,  trotz  Verwiscnung  der  Grenzen,  von  den  syncytialen 
Massen,  zu  deren  (Charakteristik  wir  jetzt  übergehen,  zu  unterscheiden. 

Die  syncytialen  Massen,  welche  die  polyedrischen  Zellen  allseitig  umgeben,  haben 
zumeist  eine  dichtfaserige  oder  dichtnetzige  Beschaffenheit,  wodurch  sie  dunkler  als  die 
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pobedrischen  Zdlen  enchdaen.  Stellenweise  bemerkt  man  jedoch  an  ihnen  Vacuolen- 
Dflaung,  wobd  die  Vacnolen  in  ihrer  Grosse  in  den  weitesten  Grenzen  yarüren.  In  den 
spsytuden  Massen  sind  zweierlei  Kerne  za  erkennen :  &)  kleine,  rundliche,  etwa  5  |i 
grone  mit  einem  Nudeolus  und  dichtem  Mitom  und  b)  grosse,  zumeist  längliche 
(10—25  fL  anf  5 — 15  |ji  messende),  seltener  TöUig  unrcffelmassige,  gelappte,  in  Fraemen- 
tzniog  begriffene.  Die  grossen  Kerne  besitzen  gewöhnlich  kein  rc^mässiges  Mitom, 
Boodeni  durch  ChroTnatinfaden  unter  einander  verbundene  Chromatinklumpen  und  melurefe 
groese  Nudeolen.  Endlich  findet  man  in  den  grossen  Kemengelegentlich  Vacuolen 
BDd  um  diese  Kerne  bilden  sich  auch  mehr  oder  minder  breite  ^mhöhlen. 

Dan  die  vacaolenahnliche  helle  Substanz  im  Körper  der  polyedrischen  ZeUen  nicht 
uifi  Eollaid,  Hyalin  oder  Amyloid  besteht,  erwies  der  negative  Ausfall  der  entsprechenden 
Farbenreactionen.  Dag^en  fielen  die  nach  der  Vorschrift  von  Lubarscn^)  ausge- 
föhiten  Jodreactionen  am  Glykojren  positiv  aus. 

Zur  Vervollständigung  des  Südes  sei  noch  bemerkt,  dass  sowohl  das  Oreangewebe 
um  die  Geschwulstknoten,  wie  auch  die  Geschwulstmassen  selbst  vielerorts  mit  Leuko- 
cjteD  infiltrirt  und  stellenweise  auch  nekrotisirt  waren.  Aeusserst  wichtig  war  der  Be- 
fund TOD  Zottenresten  in  einzdnen  Schnitten  aus  dem  Uterus,  wobei  an  einer  Stelle  die 
Geechwulstmasse  dem  Zottenstroma  unmittelbar  anlsf . 

Nach  obirar  BeschreibuDg  halte  ich  differentialmaenostische  Auseinandersetzungen 
fnr  Töllig  übemüasig  —  es  kann  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  wir  es  mit  einem 
Fall  von  typischem  Chorionepithelioma  malignum  zu  thun  hatten. 

Der  MittheUuDg  obiger  zwei  Fälle  von  Chorionepithelioma 
maligDum  erlaube  ich  mir  noch  Folgendes  beizufügen: 

1)  In  der  von  Marchand')  veröffenüicbten  Zusammenstellang  der 
ChorionepitheliomcasaiBtik  seit  1895  ist  aus  Polen  nur  der  Fall  von 
Bosner*)  erwähnt;  ein  zweiter  Fall  blieb  Marchand  unbekannt,  da  er, 
in  polnischer  Sprache  veröffentlicht,  noch  nicht  in  deutscher  Sprache  re- 
ferirt  worden  ist.  Es  ist  dies  der  von  Dr.  Stankiewicz^)  in  Lodz  be- 
obachtete Fall.  Hier  knüpfte  sich  die  Neubildung  an  eine  Molengeburt, 
die  5  Monate  nach  den  letzten  Menses  bei  einer  31-jährigen  Frau,  welche 
schon  4  mal  normal  geboren  hatte,  erfolgt  war.  Mikroskopisch  wurde 
nur  eine  Vaginalmetastase  untersucht,  da  die  Uterusgeschwulst  durch  Zu- 
fall zu  Grunde  gegangen  war.  Die  Patientin  starb  in  ihrem  Heimathsdorf 
4  Monate  nach  der  Molengeburt  bei  starkem  Husten  und  Diarrhöe,  welche 
auf  Metastasen  in  den  Lungen  und  im  Darmtractus  deuteten,  ohne  dass 
eine  Section  vorgenommen  werden  konnte.  Herr  Dr.  ^urakowski,  der 
die  mikroskopischen  Präparate  in  diesem  Falle  angefertigt  hatte,  war  so 
liebenswürdig,  mir  einen  Paraffinblock  mit  einem  Stück  aus  der  Yaginal- 
metastase  zur  Verfügung  zu  stellen,  so  dass  ich  mir  daraus  eine  Reihe 
Yon  Präparaten  herstellen  konnte.  Das  typische  Bild  des  Chorionepithe- 
lioms,  welches  ich  schon  aus  der  Untersuchung  von  Präparaten  des 
Lebensb au m'schen  Falles  kannte,  habe  ich  an  diesen  Präparaten  eben- 
&Ils  bewundem  können. 

2)  Unter  den  in  den  kritischen  Zusammenstellungen  von  Sa  enger 
nnd  Marchand  notirten  Fällen  von  wahrscheinlichen  oder  zweifelhaften 
Chorionepitheliomen,  die  von  den  Verfassern  mit  verschiedenen  anderen 
Diagnosen  pnblicirt  worden  waren,  finde  ich  das  „Riesenzellensarkom  des 
Endometriums^^  von  R  h  e  i  n  s  t  e  i  n  ^),  auf  dessen  Analogie  mit  den  seinigen 
Pestalozza')  gleich  im  Jahre  1891   hingewiesen  hat,  nicht,  während 

Pestalozza's  Fälle  zu  den  Chorionepitheliomen  gerechnet  worden  sind, 

■ — ■  • 

1)  Ergebnisse  der  aUgem.  P*thol.  nnd  pathol.  Anatomie,  8.  AbUi.,  1895,  p.  84  n.  ff. 
8)  Marchand,  ZelUchr.  f.  Gebnrtsh.  n.  Gynftkol.,  Bd.  XXXIX,  Heft  8,  S.  179—180; 
8)  Rosner»  Site.  d.  gynikoL  Oes.  in  Krakaa,  1896.      Bef.  in  Monatuehr.  f.  Gebnrtsh. 
Bd.  VI,  1887,  8.  42. 

4)  Stankiewici,  Beitrag  snr  Kenntniss  der  malignen  Choriongeschwfllste.  Oaseta  le- 
kanka,  1698,  Ko.  8  n.  4.     Polniioh. 

5)  Uli  ein  stein,  Vfrebow's  Arehiv,  Bd.  GXXIV,  1891. 

6)  Pestaloasa,  Contriboto  aUo  stadio  dei  Sarcomi  dell'  atero.  Morgagni,  V.  XXXIII, 
18M.    (Separatabdmek,  erhalten  von  Dr.  Lebensbaum.) 


-    64    — 

und  mit  Recht,  was  Pestalozza  auch  später  bestätigte^).  Das  Studium 
der  Arbeit  von  Rheinstein,  die  mir  seiner  Zeit  vom  Verfasser  gütigst 
zugesandt  worden  war,  und  ein  Vergleich  seiner  Beschreibungen  und  Ab- 
bildungen mit  den  Präparaten  aus  meinem  ersten  FaUe  (atypisches  Cho- 
rionepitheliom  nach  Abort)  brachten  mich  zu  der  Ueberzeugung,  dass 
Rheinstein  ebenfalls  ein  atypisches  Chorionepitheliom  vor  sich  gehabt 
hat,  obgleich  die  Anamnese  und  die  klinischen  Befunde  in  seinem  Falle 
scheinbar  dagegen  sprachen  (52  Jahre  alte  Frau,  Menses  cessirten  seit 
einem  Jahre,  Brüste  welk,  atrophisch,  Vagina  schon  senil  involvirt,  fast 
atresirt)  uod  die  Ovarien  bei  der  Operation  „atrophisch^'  gefunden  waren. 

Diese  meine  Ueberzeugung  theilte  ich  Herrn  Prof.  Dr.  L.  Landau  in 
Berlin,  aus  dessen  Klinik  die  Rheinstein'sche  Arbeit  stammt,  mit 
Herr  Prof.  Landau  antwortete  mir,  dass  er  seit  einer  gewissen  Zeit 
ebenfalls  zu  dieser  Ueberzeugung  gelangt  ist  und  der  Vorstand  des  Labo- 
ratoriums der  Prof.  Land  au 'sehen  Frauenklinik,  Herr  Dr.  Pick,  theilte 
mir  noch  mit,  dass  ihre  Ueberzeugung  durch  den  Befund  von  „ganzen 
Chorionzotten  mit  wucherndem  Epither'  an  Präparaten  aus  dem  Rh  ein - 
stei naschen  Falle  zur  Gewissheit  geworden  ist  und  eine  Notiz  im  Cen- 
tralbl.  f.  Gynäkologie  die  Sache  gelegentlich  richtigstellen  soll. 

Prof.  Landau  hatte  die  Güte^  mir  ein  Präparat  des  Rheinstein- 
schen  Falles  zu  übersenden.  Ein  Vergleich  dieses  Präparats  mit  den 
meinigen  aus  dem  ersten  Falle  bestätigte  ihre  vollständige  Identität. 
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deatscher  Natarf.  a.  Aerate,  68.  Vers.,  Th.  II,  Hälfte  2. 

Im  zweiten  Heft  des  dritten  Bandes  vom  Jahre  1892  dieser  Zeitschrift  habe  ich  eine 
psammenfassaideUebersicht  unter  dem  Titel:  „  Ueber  die  Aetiologie  der  Malaria- 
infection  nach  der  hentigen  Parasitenlehre''  veröffentlicnt,  in  welcher  ich 
^kih  bemühte,  dem  Leser  das  Wichtigste  vonsulegen,  was  seit  der  Entdeckung  des 
^^Alariaparasiten  durch  La  y  er  an  bis  dahm  über  diesen  Gegenstand  gearbeitet  worden 
^Vf  als  meine  Arbeit  heraus  kam.  Diese  reicht  natürlich  bis  zur  Zeit  ihrer  Aufstellung, 
W8  zum  Ende  des  Jahres  1891.  Seitdem  sind  jedoch  zahlreiche  werthvolle  Veröffentlich- 
^^  über  diesen  Gegenstand  erschienen,  und  ich  glaube,  eine  für  die  Leser  dieser 
Zeitschrift  nicht  ganz  unnütze  Arbeit  zu  übernehmen,  wenn  ich  sie  in  einer  neuen 
lebersicht  zusammenstelle,  welche  die  Zeit  von  1891  bis  1897  umfasst. 

In  der  an  den  Anfang  dieser  Uebcrsicht  gestellten  Bibliographie  habe  ich  mich 
oemüht,  alle  Arbeiten  anzuführen,  die  ich  in  der  medicinischen  Literatur  der  letzten 
«^ahie  erwähnt  finden  konnte,  wobei  ich  nur  diejenigen  überging,  welche  rein  klinisches 
oder  rein  therapeutisches  Interesse  haben.  Bei  der  für  unsere  Zeit  charakteristischen 
Productionswuth  wäre  es  verfehlt,  zu  glauben,  man  könne  aus  der  Literatur  alles 
BAmmeln,  waa  in  den  letzten  fünf  Jahren  über  diesen  G^enstand  veröffentücht  worden 
ist;  die  Zahl  der  obra  angeführten  Arbeiten  ist  jed<x:h  so  gross,  dass  man  sich 
scbmeichehi  kann,  das  an  der  Spitze  dieser  Uebersicht  stehende  bibliographische  Ver- 
^B^icbniss  sei  zwar  nicht  vollstänaig,  doch  fehlten  in  ihm  nicht  die  wichtigsten  Arbeiten 
uiid  ee  könne  bei  jeder  Gel^enheit  Jedem  zum  Führer  dienen,  der  Untersuchungen 
über  MaLuia  unternehmen  wiü. 
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Doch  werden  nicht  alle  oben  genannten  Arbeiten  bei  dieaer  ü^wnicht  im  Einzdnen 
berücksicfatijgt  werden ;  ich  wode  mich  nnr  anf  die  Besprechon^  derjenigen  beschränken, 
welche  in  einer  oder  anderer  Hinsicht  wirkliches  Intane&äe  darbieten,  und  zwar  —  wohl- 
Tenlanden  —  zunächst  der  Kürze  wecen.  and  dann,  um  nicht  in  fortwährende  Wieder- 
holungen zu  verüallen.  welche  nur  der  Deutlichkeit  der  Darstellung  schaden  könnten. 

Bei  der  Zu:»mmenstel]ung  dieser  neuoi  Uebersidit  über  die  Malaria  könnte  ich 
mich  sdir  wohl  darauf  beschränkoi,  die  Resultate  der  neuen  Untersu«  hungen  und 
:^n:•üen  anzuführen  und  dem  Leser  die  31ühe  der  Vergleichung  mit  früheren  Studien 
uDd  ÜDt^suchunsen  ganz  zu  überlasen;  die  Arbeit  würde  daiaurch  sicher  an  Kürze, 
aber  TJ^Ueicht  nicht  ebenso  sehr  an  Klarheit  gewinnen,  denn  gewiss  kann  man  nicht  von 
jeiem  Le^er  eine  solclie  Vertrautheit  mit  dem  Gegenstande  Terlangen,  daas  ihm  alle 
sich  darauf  beziehoiden  Thatsachen  fortwährend  gegenwärtig  wären.  Darum  habe  ich 
es  nach  reiflioher  Uebcrlegung  vorgezogen,  bei  dieser  Uebersicht  auf  folgende  Weise 
za  Ter;:ähren.  Zunächst  werde  ich  das  Ganze  in  mehrere  Untetabtheilungen  theüen; 
am  Ar.tang  einer  jeden  werde  ich  kurz  den  ^tand  unserer  Kenntnisse  zm*  Zeit  des 
AnfargT*  dieser  neuen  Ueber>icht  angeben,  dann  die  Reeension  derjenimi  Arbeiten  oder 
Tli'^^  Ton  Arbeiten  folgen  lassen,  welche  mit  dem  besonderen,  in  dem  Paragraphen 
c<cLir  i^Ucn  Stofie  in  Verbindung  st^en,  und  zuletzt,  wenn  es  passend  eischemt,  die 
erba^ii^iien  Resultate  zusanmienstellen,  als  treuei  s^piesel  unserer  gegenwärtigen  Koint- 
Eisee  ü:<r  diesen  Punkt,  Auf  diese  Weise,  glaube  ich,  wird  die  Aufmerkaunkeit  des 
L«esers  weni^no*  ermüdet  wnden  und  die  ganze  Darstellung  an  Klarheit  gewiimen. 

L  Bestätigungen  und  Einwürfe  in  Bezug  auf  die 
Parasitentheorie  der  Malaria. 

Die  Entdeckung  von  La  Ter  an  schemt  uns  heutzutage  keiner  weiteren  Bestätigung 
zu  bedürfen,  um  vor  der  Wissenschaft  als  feststehende  Thatsache  gdten  zu  können. 
La  allen  Theüen  der  Welt  sind  durch  tüchtige,  eifrige  Beobachter  die  Untersuchungen 
über  die  eigentliche  Natur  det  Mahuriainfection  angenommen  wortlcn  und  alle  bestätigen 
einstimmig  die  Entdeckung  des  genialen  französischen  Autors.  So  wurde  z.  B.  ausser 
in  Italien  und  Frankreich,  wo  die  Zahl  der  Beobachter  geradezu  Lesion  ist,  der  Malaria- 
parasit bei  \\echselfieber  angetrotfen  in  Deutschland  (Kamen.  Plehn,  Bein,  Zie- 
mann.Stendel  etcJ  in  Oesterreich  (Mannaberg.  t.  Jaksch»,  in  Ungarn  (Jan es ö 
und  Rosen berg),  in  Rumänien  iBabes  und  Georghiu-,  in  Holland  iRemou- 
champs),  in  verschiedenen  Theilen  des  eivsscn  russischen  Reichs  tS ach arow,  Tito w, 
Romanowsky.  Korolko,  Danilewsky,  Kirikow.  Lacin.Langowoi.Schitow, 
Baroumikow,  Hom^n,  Troitzsky"  Her» p euer,  Gotye  etcl  etc.K  in  Polen 
(Okintschitz,  LewkowitzV  in  Griechenlanu  fPanpoukis.  Thermopoulos».  in 
{Spanien  rT h i n  und  Marschall',  an  der  Xorviküste  Afrikas  in  Aegypten  iK a n f  m a n  n>, 
in  Algier  (Laveran,  Richard.  Soulie,  Bouzian).  in  Tunis  lArnoud).  an  der 
Ostkiiste  dessell^en  Welttheils  fPlehn,  Berker,  Gärtner,  Döring,  Schwabe, 
Ziemann^  an  dessen  Westküste  (Kopke.  Grawitzu  in  Madacraskar  (Vincent  und 
Büro  tu  am  Senegal  (^Marchouxi.  in  den  weiten  englischen  fesitzungen  in  Indien 
Vandy  ke-Carter,  R  anking,  Ross.  Hehir,  Anderson.  Maynard.  Mäc- 
Xauiht.  Rojrers  etc.  etc.  in  Aden  iFlanaganK  in  Sumatra  iVaii  der  Scheer, 
Martin",  in  Hoakong  « A t k i n s o n i,  in  vorschieociien  Trv^jH^niregenden  »Doch,  Stieda, 
KohIs:«>ek*w  auf  der  Insel  Maurice  ^Anderson  .  in  Sierra  Leone  iDuegan),  in 
Ezizli^ch  Gui&na  -Ozzard-.  auf  den  Antillen  ^Coronado  .  in  Mexiko  i^jTatienzo, 
Terres,  in  Venetuela  tDominici.  Monti*.  in  Argentinien  iCanton.  Fajardo), 
in  K-: l-j^r-ien  F r e c c h  .  in  den  Ven^nigten  Staaten  Vouncilman,  Abbot,  Osler, 
Deck.  Koplik.  Thayer.  Hewetson,  Barker.  Schwalbe  etc.  etc.»;  imd  die 
janze  Lis^e  liesse  sich  n»x*h  fortsetzen. 

I'Icser  Eir.--;imiu!irkeit  geo^nüt^r  kor.:  tc  es  vielleicht  ganz  überflüssig  erscheLaen, 
skii  rJt  öen  Eznwürt^^^n  zu  St^^-^häliigvn.  welche  vv»n  Zeit  in  Zeit  gegen  die  Parasiten- 
th«»Tc:e  «i-er  Malana  erb^lvn  wv^r\ien  >ii.d :  acHT  ich  glaul^.  sie  kurz  «wühnen  zu  müssen, 
nici::  r.ir  uxii  n:  yüviist  vollständig  uiul  K^^udors  unitartci:>«.h  zu  sein,  sondern  auch 
weil  -ias  Auisuciitn  der  Imkcjiu^  Andirer  zur  V^uolie  nüizLcher  Verbesserungen 
wtcri-er:  karr. 

!•:•£  HacT»:^\r!:er  der  Paras:Tcr.!htvhe  Ivi  Malaria  waivn  in  der  uns  hier  beschäf- 
Ü£^E»irC  Zeil  Trril.t.  Mo>cr.  Koss.  Oldham  und  Lawrie. 

Treille  1:4-— löö — 1>^— ^77  ^a^irt.  es  sei  ihiu  u:cm:iis  gehingen,  die  angeblichen 
K::tparaf::en  in  j*^;*^  ^'^^  ih:u  stu*iir:ca  FäUcu  \on  Wtvhs^i tuber  aufzufinden.  Er 
E>tLi;.  \i:r  anzt':I:.h.T:C  H.\n:a:».zvvn  s<ien  niv'his  aiKurx^,  als  verauderte  normale  Blut- 
^»l-fc::*ec*e.  In  nLii-eci  FjLle  T\^n  Hämaturie  v^hne  Malaria  iaini  er  im  Urin  iteisseln  tragende 
KcT7»?r.  fr«  ««i-r  ar  Ltckocytcn  festhsticii»!.  daher  sphcht  er  diesen  Formen  jeden 
Mi-j'H'i*  h-TE  Zi-^ar-rLTi-hAn^  rLit  der  Su in prinüvtivni  aK 

M:ser     •   •--t,^.     c^jkt:p;e«.   die  rv^iiicii  B:u;kv^a>ervhen   l>esässen  amölx>ide  Be- 
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wegangeD,  mittebt  deren  sie  sehr  sonderbare  Formen  annehmen  und  die  Täuschung 
herVornifen  könnten,  als  enliiielten  sie  Körper  von  verschiedener  Gestalt,  eben  die  als 
Mftlariaparasiten  beschriebenen. 

Auch  Boss  (206 — 207)  glaubt  nicht  an  die  Malariaparasiten  imd  erklart  die  als 
solche  beschriebenen  Formen  für  Kunstproducte  oder  Producte  der  D^eneration  von 
lothen  oder  weissen  Blutkörperchen,  von  Blutplättchen  oder  von  mikroskopisdien  Fibrin- 
theilchen'). 

Oldham  (261)  zieht  aus  verschiedenen  Betrachtungen,  besonders  über  das  Vor- 
kommen von  Malaria  in  sandigen  und  fdsigen  Gegenden,  über  ihre  Verbreitung  durch 
A^teckun^  von  einem  Thier  auf  das  andere,  über  das  Studium  der  klimatischen  Eigen- 
thömlichkeiten  der  Oertlichkeit,  des  Wetters  und  der  Jahreszeit,  in  der  die  Kranlmeit 
auftritt,  folgende  Schlüsse: 

1)  Die  Malaria  ist  kein  Product  des  Zerfalls  von  Pflanzenstoffen; 

2)  sie  hanet  von  keinem  Mikroorganismus  iigend  welcher  Art  ab; 

3)  sie  ist  Sein  specifisches  Gift. 

4)  Die  auffallenoste  E^igenthümlichkeit  aller  Orte  und  Jahreszdten,  in  denen  Malaria 
auftritt,  ist  schneller  Abfall  der  Temperatur;  wo  dieser  fehlt,  siebt  es  keine  Malaria. 

5;  Alle  Wirkungen,  die  für  Producte  der  Malana  gehalten  werden,  lassen  sich 
darch  schnellen  Verlust  der  thierischen  Wärme  erklären,  ohne  die  Ein?rirkung  eines 
spezifischen  Giftes. 

6)  Der  JBinflass  klimatischer  Ursachen  ist  nach  seiner  Annahme  die  Ursache  der 
wiederkehrenden  oder  secnndären  Anfälle  des  Wechselfiebers  auch  nach  langen  Zwischen- 
ränmen  von  (jesundheit. 

7)  Die  grosse  Empfindlichkeit  für  die  gerin&isten  Temperaturabfälle,  verursacht 
durch  den  fortwähr^iden  Aufenthalt  in  grosser  Wärme,  macht  die  Bewohner  heisser 
EHmata  fiUiig,  unter  der  Wirkung  eines  Temperatuiabfalls  zu  leiden,  welche  im  ge- 
mässigten Klima  kaum  bemerkbar  wäre.  Daher  entsteht  das  häufige  Vorkommen  inter- 
unttinender  und  remittirender  Fieber  in  tropischen  Ländern. 

Allgemeiner  Schluss:  Die  Malaria  besteht  in  Erkältung.  (Malaria  is  chill.) 
Lawrie  (363 — ^364— -365)  leugnet  nicht,  dass  sich  im  Blut  Malariakranker  Körper 
von  der  von  La  v  er  an  angegebenen  Beschaffenheit  finden,  bestreitet  aber  ihre  parasi- 
tische Natur.  Sie  sind  nichts  weiter  als  verunstaltete  Leukocyten,  die  oft  Pseudopodien 
aussenden,  so  dass  sie  für  GeissdLn  tragende  Formen  des  Parasiten  gehalten  werden. 
Die  Pigmentanhäufungen,  die  man  in  ilmen  antrifft,  sind  das  Resultat  der  Resorption 
▼OD  Blutkörperchen  durch  Phagocytose.  Nach  Lawrie  ist  die  Milz  das  ursprünglich 
bei  Malaria  ergriffene  Organ,  und  dies  stört  die  regelmässige  Production  der  Leukocyten. 
^  Wechselfieber  wird  durch  die  Wirkung  der  Malaria  auf  die  Milz  hervoi^biacht, 
und  die  Entstehung  der  Laveran'sd^en  Körperchen,  welche  nicht  in  allen  Fallen  von 
^ialaria  constant  ist,  wird  durch  den  veränderten  Zustand  der  Milz,  durch  Splenitis 
Minst  Die  erste  Wirkung  der  Malaria  auf  die  Milz  ist  die  Störung  der  Functionen, 
ood  dAher  das  Fieber,  denn  die  Milz  ist  durch  ihre  Thätigkeit  bei  Tag  und  ihre  Ruhe 
bei  Nacht  einer  der  wichtigsten  Factoren  der  Regulirung  der  thierischen  Wärme. 
In  der  Folge  vermag  die  MLb  nicht  mehr  vollkommene  Leukocyten  hervorzubringen ; 
diese  sind  abnorm  und  unvollkommen  entwickelt  und  stellen  die  Laveran'scnen 
Kdn)er  dar,  die  sich  im  Blute  finden.  Zu  dieser  Ansicht  ist  der  Verf.  durch  folgende 
Beobachtung  (366)  gelangt,  die  wir  daher  ein  wenig  ausführlicher  mittheilen.  Ein  dem 
VerL  seit  5  Jahren  bekannter  Studirender  der  me£cinischen  Schule  zu  Hyderabad,  wo 
deradbe  beständig  gewohnt  hatte,  bekam  im  September  1895,  nachdem  er  in  eine  von 
Malaria  heimgesuchte  Vorstadt  gezogen  war,  den  ersten  Fieberanfall  und  Tags  darauf 
^den  sich  in  seinem  Blute  die  halbmondförmigen  Körperchen.  Es  folgte  darauf  alle 
zwei  Monate  ein  Anfall.  Nachdem  der  Ende  März  eingetretene  mit  Chinin  geheilt 
worden  war,  wurde  beschlossen,  das  Blut  des  Kranken  bis  zum  neuen  Anfalle  täglich 
zu  imtersuchen,  um  zu  erfediren,  ob  die  Laver  an 'sehen  Körperchen  dem  Anfalle  vor- 
übergehen oder  nachfolgen.  Vom  8.— 30.  April  wurden  keine  entdeckt.  Am  Morgen 
dieses  Tages  fühlte  sich  Patient  unwohl  und  kla^  über  Schmerzen  und  Unbehaglichkeit 
der  Milz-  und  Leberg^end.  Ln  Blute  konnten  die  erfahrenen  Beobachter  nichts  Abnormes 
finden.  Mittags  ein  schwerer.  t3rpischer  Wechselfieberanfall  mit  Schüttelfrost  und  nach- 
folgendem Schweiss.  Am  näcnsten  Moraen  finden  sich  die  L  a  v  e  r  a  n '  sehen  Körperchen, 
die  also  Folge  und  nicht  Ursache  der  Krankheit  sind.  Es  wird  absichtlich  kein  Chinin 
Tenbreicht,  um  die  Körperchen  zu  beobachten.    Am  4.  Mai  kommt  dann  auch  die 

1)  In  Bczufi;  aaf  diesen  Aator  mnss  ich  erklären,  dass  er  seine  Meinung  vollständig  ge- 
iodtrt  hat  nnd  snm  eifrigen  Parteigänger  der  Parasitentheorie  geworden  ist  Mit  ehrenwerther 
Freiinfitbigkeit  erklärt  er  in  einer  neueren  Arbeit  (891),  er  sei  bei  »einen  ersten  Beobacbtongen 
das  Opfer  seiner  Unerfahrenheit  in  feineren  Blatantersuchungen  geworden,  wie  es  die  bei  Malaria 
svssafQhrendeii  sind. 
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Bosettenform  zum  Vorscheiii,  die  an  einem  Exemplar  in  ihrer  vollkommenen  Entwick- 
lung studirt  werden  kann.  Zuerst  scheint  es  sich  um  eine  rothe  Blutzelle  mit  schwarzem 
Fleck  in  der  Mitte  zu  handeln;  rosettenförmig  um  diesen  Fleck  herum  treten  dann 
kleine  Zellen  auf  und  erleiden  die  bei  Mannaberg  Taf.  n,  Fij^.  5—^  abgebildeten 
Veränderungen,  jedoch  hatten  diese  Zellen  keinen  Kern.  Die  Ikimtterzcdlwand  wurde 
unsichtbar  und  14  einzelne  Zellchen  blieben  um  eine  halbschwarz  aussehende  Zelle  ge- 
schaart  zu  sehen  und  glichen  nun  E dingt on's  Zeichnungen  von  ausgetretenen  Blut- 
plattchen.  Dann  kam  die  ursprüngliche  Zellwand  wieder  zum  Vorschein  und  um- 
schloss  alle  diese  Gebilde,  die  alimählicn  verblassten,  so  dass  schliesslich  nur  die  ursprüng- 
liche Zelle  mit  einem  schwarzen  Fleck  in  der  Mitte  zurückblieb.  Die  Eosette  ist  also 
kein  sporen bildender  Parasit,  sondern  eine  blosse  Uebergangsform  des  extra- 
corpusculären  La  v  er  an 'sehen  Eörperchens.  Dieser  Uebergang  eleicht  den  Verände- 
rungen, die  in  der  weissen  Blutzelle  vor  sich  gehen,  wenn  di^eloe  ihren  Inhalt  aus- 
schüttet, verschwindet,  wieder  erscheint  und  die  Körner  gerade  dann  wieder  umschliesst, 
wenn  man  erwartete,  dieselben  ein  selbständiges  Leben  ^ginnen  zu  sehen.  Das  Merk- 
würdige bei  der  Bosettenform  ist  jedoch,  dass  die  Zelle  vor  dem  Erscheinen  der  Rosette 
einem  rothen  Blutkörperchen  ähnlich  sieht,  während  sie  nachher  mehr  einem  Leukocyten 
gleicht. 

Auf  dem  Congresse  von  Budapest  erhielt  Treille  von  La  v  er  an  die  Antwort: 
wenn  ein  Arzt  sagen  würde,  in  dem  Auswurf  von  Tuberculosen  fänden  sich  keine 
Koch'schen  Bacillen,  so  würde  man  ihm  antworten,  er  möge  besser  nachsuchen  und 
seine  Beobachtungsmittel  vervollkommnen;  dasselbe  antworte  ich  Treille  in  Bezug 
auf  die  Malariaparasiten. 

Eanthack  lässt  auf  seine  Besprechung  der  Arbeit  von  Ross  (in  Baum^arten's 
Jahresbericht,  1894,  S.  485—86)  folgende  Betrachtimgen  folgen :  Wenn  man  jedoch  die 
Arbeit  liest,  sieht  man  sofort,  dass  der  Verf.  die  Technik  der  Blutuntersuchung  nicht 
beherrscht  hat  und  augenscheinlich  das  echte  Plasmodium  noch  nicht  kennt  ....  Er 
spricht  von  Blutplättchen,  Albocyten,  Mikrocyten,  ohne  zu  wissen,  was  solche  Formen  sind. 

Die  Kritik  ist  scharf,  aber  nicht  unverdient.  Mögen  für  mich  diejenigen  antworten 
—  und  sie  sind  sehr  zahlreich  —  welche  sich  mit  dem  8tudium  des  Malariablutes 
beschäftigt  haben.  Ebenso  leicht  wäre  es,  die  Behauptungen  von  Oldham,  Moser, 
Lawrie  zu  widerlegen;  die  Kritik  der  Ansichten  des  Letzteren  ist  schon  von  Polares 
(435),  Thin  (396)  und  Manson  (375)  hinreichend  besorgt  worden.  Es  würde  jedoch 
meine  Aufgabe  überschreiten,  wollte  ich  mich  in  kritischen  Betrachtungen  ^gehen,  und 
ausserdem  scheint  mir  die  Sache  nicht  der  Mühe  werth  zu  sein.  Andererseits,  wenn 
man  Alles  wohl  überlegt,  ist  es  nicht  schwer,  zu  begreifen,  wie  Widersprüche  gegen  die 
Parasiten theorie  der  Malaria  haben  entstehen  können.  Das  Studium  dieses  Q^^enstandes 
gehört  sicher  nicht  zu  den  leichtesten;  es  verlangt  vollkommene  Erfahrung  in  der 
Untersuchung  des  Blutes  bei  stärksten  Verjgrösserungen  und  ungewöhnliche  Vertrautheit 
mit  den  morphologischen  Eigenthümlichkeiten  des  Parasiten.  Nur  allzuviele  Beobachter 
haben  sich  an  das  parasitologische  Studimn  der  Malaria  ^wagt,  ohne  das  eine  oder 
das  andere  zu  besitzen,  und  ohne  Zweifel  Alterationen,  die  normaler  Weise  im  Blute 
vorkommen,  für  parasitische  Formen  gehalten.  Daher  die  Reaction  derjenigen,  welche 
aus  dem  erkannten  Irrthume  Einzelner  —  vielleicht  durch  alte,  persönliche  vorurtheile 
verführt  —  auf  den  Irrthum  Aller  ^chlossen  haben.  Sehr  instructiv  ist  in  dieser 
Beziehung  eine  Arbeit  von  RonaldKoss,  welcher  zeigt,  wie  —  besonders  in  Lidien 
eben  aus  den  oben  angedeuteten  Gründen  —  gewisse  morphologische  Veränderungen, 
die  das  seit  eini^r  Zeit  der  Vene  entnommene  Blut  erfäiirt,  von  zahlreichen  B^b- 
achtcm  für  Malariaparasiten  gehalten  worden  sind. 

Ross  (267—268)  zählt  g^en  12  ganz  oder  fast  normale  Erscheinungsweisen  des 
Blutes  auf,  die  von  verschiedenen  Autoren  mit  Malariaparasiten  verwechselt  worden  sind. 

1)  Sind  als  Haematomonas  malariae  stellatum  sternförmige  Fibrinbildungen  be- 
schrieben worden,  welche  gewöhnlich  von  einem  durch  ein  Blutplättchen  gebildeten 
Mittelpunkte  ausgehen. 

t-')  Für  Halbmonde  hat  man  rothe  Blutkörperchen  gehalten,  die  bogenförmig  ge- 
staltet waren  und  von  der  Seite  gesehen  wurden.  Der  Mangel  an  Pigment  und  die 
gelbliche  Farbe  schützen  vor  Irrthum. 

3)  Wenn  man  Blut  mit  Methylenblau  behandelt,  sieht  man  oft,  besonders  bei 
anämischen  Zuständen,  rothe  Blutkörperchen  mit  feinen  blauen  Granulationen  und  einer 
Anordnung  der  Kömchen,  die  oft  an  die  des  Pigments  in  den  Maiariaparasiten  er- 
innert, 80  dass  sie  sogar  bisweilen  einen  rosettenförmigen  Körper  vortäuscht;  aber  die 
Kömchen  sind  feiner,  zarter  und  nicht  schwarz  gefärbt. 

4)  Maulbeerförraig  gestaltete  oder  stachlige  rothe  Blutkörperchen  sind  für  mit 
Sporen  gefüllte  Parasiten  gehalten  worden. 

5)  Für  einen  Malariaparasiten  hat  man  eine  Vacuole  angesehen ,  die  sich  bis- 
weilen in  der  Mitte  eines  rothen  Blutkörperchens  durch  künstlidie  Deformation  bildet. 
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IMeB  kommt  besonders  vor,  wenn  man  dem  Blnte  eine  starke  Loeung  von  kohlensaurem 
NAtrium  zugesetzt  hat. 

6)  Wenn  man  ein  Deckeläschen  mit  Blut  an  einer  Seite  mit  Wasser  befeuchtet, 
wki  man  leicht  an  der  Grenzlinie  Leukocyten,  welche  lange  Pseudopodien  ausstrecken. 
Man  bat  sie  für  Greissein  tragende  Körper  gehalten.  Um  nicht  in  diesen  IrrÜium  zu 
Terfallon,  braucht  man  nur  zu  bedenken,  dasB  solchen  Leukocyten  immer  das  Pigment  fehlt. 

7)  Wenn  man  eine  Blutprobe  viele  Stunden  lang  sicn  selbst  überlässt,  zei^  das 
Bionlasma  yieler  Leukocyten  die  Neigung,  sich  vom  Kern  zu  trennen  und  sich  m  eine 
kotige  Masse  neben  demselben  zu  vereinigen.  Die  perinucleären  Kömchen  sieht  man 
oft  innerhalb  der  Kugel  des  Bioplasmas  in  schneller,  wimmelnder  Bewegung,  und  das 
nnze  Object  ist  den  erossen  sphärischen  Körpern  Laveran's  sehr  ähmich.  Aber  die 
Körperchen  sind  yiel  kleiner  und  zeigen  nicht  die  schwarze  Farbe  des  Malariapigments. 

8)  Wenn  das  Blut  seit  20  oder  mehr  Stunden  der  Vene  entnommen  ist,  schwellen 
die  Lacikocyten  oft  an.  werden  grösser,  verlieren  ihre  Kerne  und  enthalten  grosse 
oscülirende,  sphärische  Massen,  welche  sich  mit  Methylenblau  färben.  Diese  Formen 
ahnein  sehr  den  Körpern  No.  3  von  La  v  er  an. 

Die  Blutplättchen  können  drei  morphologische  Formen  annehmen,  welche  für 
Malariaparasiten  »dhalten  worden  sind. 

9)  Einige  haben  normale  Blutplättchen  als  kleine,  amöboide  Körper  beschrieben. 

10)  Oft  verschmelzen  viele  Hämatoblasten  zu  einer  Gruppe,  welche  mit  Fibrin- 
fiden  bedeckt  ist,  und  das  Ganze  ist  für  dne  Geissein  tragende  Form  gehalten  worden. 
Aber  die  Geissen  sind  unbeweglich  und  ohne  Pigment. 

11)  Einige  Zeit  nach  der  Entnahme  des  Blutes  aus  den  Gteffissen  unterliegen  die 
Bhitplittdien  ähnlichen  Veränderungen,  wie  die  Leukocyten.  Sie  werden  hervorgebracht 
dural  die  Trennung  des  Bioplasmas  vom  Kerne  (?).  Sie  finden  sich  allein  oder  in 
Gruppen  und  taus(£en  kleine  unabhängige  Carsten,  sphärische,  cystische  Körper  von 
La  V  er  an  vor;   es  sind  wahrscheinlich  die  wohlbekannten  Albocyten  von  Edington. 

12)  Wenn  eine  kleine  Gruppe  von  Blutplättchen  in  einem  sehr  dünnen  Häutchen 
iittt  und  die  beschriebenen  Veränderungen  erfährt,  ist  sie  einer  Rosette  von  Golgi 
sehr  ihnhch;  sie  ninunt  ein  schönes,  blumenartiges  Aussehen  an;  in  der  Mitte  liegen 
die  Kerne  der  Plattchen,  ähnlich  wie  das  centrale  Pigment  der  Rosette,  während  die 
Bioplasmakngeln  sich  peripher  um  dieses  anordnen,  wie  die  Blätter  einer  Blume  oder 
die  Sporen  der  Rosette. 

n.  Methode  zur  Untersuchung  des  Malariablutes. 

In  meiner  früheren  üebersicht  habe  ich  mich  über  alle  sich  auf  die  Untersuchung 
des  frischen  Blutes  beziehenden  Besonderheiten  verbreitet,  ohne  Hinzufügung  von  Farb- 
stoffen, und  halte  es  nicht  für  zweckmässig,  darauf  zurückzukonmien;  höchstens  kann 
ich  den  Leser  auf  die  treffliche  Monograpme  von  Thayer  und  Hewetson  (320)  ver- 
wesen, wo  die  Untersuchimgsmethode  des  frischen  Malariablutes  sehr  eingeiiend  be- 
schrieben ist  Von  den  Färbunesmethoden  sind  in  meinem  früheren  Berichte  die  von 
Rosin,  Marchiafava  und  Celli,  Metschnikoff ,  Celli  und  Guarnieri,  Manna- 
bcrj;,  Malachowsky,  Feletti  und  Grassi  und  Bignami  (für  die  G^ewebe)  be- 
schrieben. In  den  letzten  Jahren  sind  neue  FärbungsmeUioden  vorgeschlagen  worden, 
von  denen  einige  sehr  wichtig  sind,  vorzüglich  für  das  Studium  der  feineren  morpho- 
logischen Einz^eiten  des  Parasiten.  Darum  ist  es  nützlich,  kurz  über  sie  zu  berichten. 
Chenzinsk^  (Odessa  1889,  Inaug.-Dissert.)  empfiehlt  folgende  Methode.  Eine 
coDoentrirte  wässerige  Lösung  von  Methylenblau,  mit  einem  halben  Volumen  Wassers 
Terdüoot,  wird  mit  einem  gleichen  Volumen  einer  ^/.-proc.  Lösung  von  Eosin  in  Alkohol 
von  60^  vermischt.  Die  getrockneten  und  fixierten  Deckgläschen  werden  5  Minuten  lang 
in  der  Färbeflüasigkeit  gelassen,  dann  mit  Wasser  abgewaschen,  getrocknet  und  in 
Balsam  gelegt  Die  rothen  Blutkörperchen  werden  von  dem  Eosin  gerarbt,  die  Parasiten 
von  dem  Methylenblau. 

Plehn  (56)  bedient  sich  folgender  Mischung: 

Wässerige,  concentrirte  Lösung  von  Methvlenblau     60  Theile 
%-proc.  Lösung  von  Eosin  in  75-proc.  Alkohol         20      „ 
DestiUirtes  Wasser  40      „ 

20-proc.  NaOH  12  Tropfen. 

Die  Deckgläschen  werden  in  absolutem  Alkohol  3—5  Minuten  lang  fixirt,  dann 
5  oder  6  Minuten  lang  in  die  Farbstofflösung  getaucht,  in  Wasser  abgewaschen,  ge- 
trocknet und  in  Balsam  gelegt.  Auch  bei  dieser  Methode  werden  die  rothen  Blut- 
körperchen durch  Eosin  rosa  gefärbt,  die  Parasiten  blau  durch  Methylenblau. 

Das  VerÄihren  von  Bomanowsky  (88)  ist  von  den  verschiedenen  Forschem  beim 
Studium  der  feineren  Besonderheiten  des  Parasiten  vielfach  benutzt  worden.  Der  Verf. 
lilt  folgende  beide  Lösungen  vorräthig :  eine  wässerige,  ffesättigte  Lösung  von  Methylen- 
blau (je  älter  sie  ist,  desto  besser  sind  die  Resultate),  und  eine  wässerige,  l-proc.  Lösung 
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Hehir  (355)  verfährt  aaf  folgende  Weise:   Das   Deckgläschen   mit  der  dünnen 

Blnt^chicht  wird  15—30  ßecunden  lang  den  Dämpfen  von  OBmiumsäure  ausgesetzt  und 

dann  mit  Loeff  1er 'scher  Lösung  (Methylenblau)  mit  y^-proc  Chromsäurezusatz  gefärbt 

Dfom  ISsst  man  trocknen  und  wSscht  dann  in  Wasser  und  Alkohol,  bis  nur  em  sehr 

sdnraehes  Blau  übrig  ist.   Darauf  trocknet  man  von  neuon  und  legt  in  Kanadabalsam. 

Marchonx  (427)  erhielt  vorzügliche  Besultate  mit  folgender  Färbungsmethode. 

Nachdem  er  das  Blut  in  dünner  Schicht  auf  das  Deckgläschen  aufgetragen,  getrocknet 

lind  schnell  mit  Alkohol  und  Aether  fixirt  hatte,  färbte  er  nur  einige  Becunden  lang 

m  folgender  Mischung: 

Gesättigte  Lösung  von  Thionin  in  Alkohol  von  50°     20  ccm 
Phenylwasser  zu  2  Proc.  100    „ 

Diese  Lösung  ist  nicht  ^eich  gut;  man  muss  sie  eini^  Tage  alt  werden  lassen, 
um  ihr  Zeit  zu  gewähren  zur  Büdnng  von  phenylsaurem  Thionin. 

Man  wäscht  und  trocknet  mit  Löschpapier  ab.  Man  kann  den  Kontrast  noch 
Toetärken  durch  schnelle  Behandlung  mit  absolutem  Alkohol,  welcher  dem  Blut- 
käfdchen  eine  grüne  Farbe  verleiht,  während  der  chromatische  Tbeil  des  Parasit^  roth 
genrbt  bleibt. 

Man 80 n  (373,  374,  426)  schlägt  zunächst  eine  Methode  vor,  welche  erlaubt,  schnell 
eine  bedeutende  Zahl  von  Blutpräparaten  anzufertigen.  Zu  diesem  Zwecke  macht  er  30 
oder  40  Streifen  von  dünnem  Fliesspapier,  3  Zoll  lan^  und  17s  ^^  ^'^^  ^^^  macht 
in  jeden  davon  in  der  Mitte  ein  längliches  Loch,  1  Zdl  lang  und  ^4  ^U  weit.  Diese 
Streifen  werden  leicht  mit  Wasser  ^feuchtet  und  der  Reihe  nach  auf  ein  ebenes  Glas 
g<d^  Nach  Verwundung  des  Fingers  drückt  er  daraus  einen  nadelkopfgrossen  Bluts- 
trouen  ans,  nimmt  dann  ein  gut  gereinigtes  Deckgläschen,  haucht  auf  die  eine  Ober- 
flädie,  um  sie  nur  sehr  wenig  feucht  zu  machen,  und  berührt  mit  seiner  Mitte  den 
BJatstronf»!.  Dieser  verbreitet  sich  schnell  über  das  feuchte  Deckeläschen,  so  dass  er 
%— Vt  Qtiadratzoll  einnimmt.  Das  Deckgläschen  wird  dann  schneli  auf  das  Loch  in 
dem  FUesspapier  umgekehrt  gelegt  und  niedergedrückt,  so  dass  innige  Berührung 
zwischen  den  beiden  G^enständen  stattfindet,  nut  der  Vorsicht,  dass  das  Blut  nicht 
mit  den  Bändern  des  Fliesspapiers  in  Berührung  kommt  und  sich  auf  dieses  verbreitet. 
So  entsteht  eine  echte  feuchte  Kammer.  Das  verfahren  wird  mit  allen  vorberdteten 
Papiostreifen  wiederholt.  Nach  ^4  Stunden  nimmt  man  die  Deckgläschen  ab,  trocknet 
sie  aber  einer  Spiritusflamme,  mit  der  bluthaltigen  Seite  nach  oben  gewendet,  und 
&drt  dann,  indem  man  einige  Tropfen  absoluten  Alkohols  auf  das  Deck^äschen  giesst. 
Nach  5  Min.  ist  der  Alkohol  verdampft  und  nun  giesst  man  auf  das  Deckglaschen 
einige  TVopfen  einer  10— 20^proc.  Lösung  von  Essigsäure,  um  das  Hämoglobin  auf- 
zulöseD,  spült  in  Wasser  ab  und  lässt  trocknen.  Diese  Präparate  eignen  sich  besonders 
zur  Fälbung  von  Geisseln  tragender  Formen,  zu  welchem  Zwecke  der  Verf.  eine  schwache 
(20-proc.)  Lösung  von  Carbolfnchsin  benutzt,  die  er  6-8  Stunden  lang  einwirken  lässt; 
<iann  folgt  Abwaschen  in  Wasser,  Trocknen  und  Einlegen  in  Balsam.  Man  kann  auch 
mit  einer  Lösung  von  Borax  (5-proc.)  und  Methylenblau  (V,-proc.)  färben. 

in.  Beziehungen  zwischen  dem  Parasiten  und  dem  rothen 

Blutkörperchen. 

Wir  haben  schon  gesehen,  dass  zu  den  verschiedenen  Divergenzpunkten  zwischen 
der  Schule  von  Laver  an  und  der  italienischen  auch  der  die  Beziehung  zwischen  dem 
Pansiten  und  dem  rothen  Blutkörperchen  betreffende  ^dbiört.  Nach  Laveran  handelt 
€8  sich  bloss  um  B^einanderli^;en;  der  Parasit  adhänrt  an  dem  Blutkörperchen,  be- 
findet sich  nicht  in  seinem  Innern.  Nach  den  italienischen  Autoren  dagegen  dringt 
der  Malariaparasit  in  das  rothe  Blutkörperchen  schon  in  den  ersten  Phasen  sdner  Ent- 
^ckhing  ein  und  vollzieht  cÜese  ganz  innerhalb  desselben.  Die  Mehrzahl  der  Autoren, 
<^  sich  in  den  letzten  Jahren  mit  dem  Studium  des  Parasiten  beschäftigt  haben,  theilt 
^«Ansicht  der  italienischen  Schule,  wddie  zuerst  von  Richard  aufgestellt  und  ver- 
^dkt  wurde.  Schon  hat  Laveran  selbst  seine  frühere  Meinung  zum  TheU  ab- 
geändert, indem  er  annimmt,  dass  in  der  That  einige  parasitische  Formen  (die  Halb- 
monde) intraglobulär  sind^). 

Eine  ganz  besondere  Ansicht  über  die  Beziehungen  zwischen  Parasiten  und  rothen 

1)  Du  jetsige  ZaR«stftndois8  Laveran's  in  Betog  aaf  die  Beaiehun^D  twischen  Para- 
titeo  ond  rothen  Blutkörperehen  ist,  genauer  ausgesprochen,  folgendes:  (850)  Der  Parasit  ent- 
viekelt  aleh  auerst  in  Oestalt  kleiner,  amöboider  Körperchen,  welche  im  f^len  Zustande  im 
Bhite,  oder  an  die  Blutkörperchen  angeklebt  leben.  Wenn  keine  luseeren  EinflflUse  hlnsu- 
^nt«B,  wie  beeottdere  die  Darreichung  von  Chinin,  welche  die  regehnässige  Entwicklung  des 
Panriten  stören,  dorchlluft  dieser  seine  auf  dnander  folgenden  Entwicklungsphasen  bis  s«r 
Koe^tining,  in  welchem  Falle  er  in  das  Blutkörperchen  eindringt  und  sich  darin  einnistet  wie 
issfaier  Cfste. 

CmtnlUatt  t  Allff .  FathoU  Z.  ^ 
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Blutzellen  ist  die  neuerdings  von  Lewkowicz  in  einer  vorlanfigen  Mittheüung  an- 
g^ebene,  auf  welche  aber,  soviel  ich  weiss,  die  vollständige  Arbeit  noch  nicht  gefolgt  ist. 
Die  Erscheinongen,  welche  für  die  intracorpusculare  Lage  des  Parasiten  sprechen, 
werden  von  Thayer  (443^  fol^endermaassen  zusammengefasst: 

1)  Der  Umnss  der  Farasiten  ist  sehr  blass  und  unbestimmt,  und  der  Beobachter 
erhalt  den  Eindruck,  als  sähe  er  den  Parasiten  durch  eine  Schicht  von  rother  Substanz 
des  Körperchens. 

2)  JBei  genauer  Einstellung  kann  man  sehen,  dass  der  Parasit  unter  der  oberen 
Flache  des  Iförperchens  Hegt. 

8)  So  lange  man  auch  beobachtet,  sieht  man  niemals  das  Vorstrecken  von  Pseudo- 
podien über  den  Ümriss  des  Blutkörperchens  hinaus. 

4)  Ein  ausgezeichneter  Beweis  fiir  die  intracorpusculare  La^c  des  Parasiten  wird 
durch  die  Beobaöhtung  seines  Austrittes  aus  seinem  Wirthe  gelieiert  Wenn  man  einen 
dieser  Parasiten  unter  dem  Mikroskop  beobachtet,  bemerkt  man  gleichsam  eine  Explosion 
des  rothen  Blutkörperdiens ;  aus  einer  kleinen  Stelle  seiner  Peripherie  sieht  man  den 
Parasiten  plötzlidi  in  das  Gresichtsfdd  austreten;  zugleich  sieht  man  aus  eben  dieser 
Steile  den  rothen  Farbstoff  des  Körperchens  ausfliessen,  welcher  noch  kurze  Zeit  a\? 
flache  Scheibe  erkennbar  ist,  die  sich  aber  bald  in  der  um^benden  Flüssigkeit  auflöst. 

Nach  Hehir  (355)  entwickein  sich  nicht  alle  Malariaparasiten  innerhalb  rother 
Blutkörperchen:  einer  der  allgemeinen  Irrthümer,  sagt  der  Verf.,  ist,  anzunehmen,  dass 
sich  alle  sphärischen  Körper  m  rothen  Blutzellen  entwickeln.  Dies  kommt  fraglos  vor ; 
d^e  Mehrzahl  wird  jedoch  in  unabhängigen  Chlamydosporen  entwickelt. 

Okintschitz  (262)  vertheidi^t  die  ursprüngliche  Hvpothese  von  La  v  er  an  und 

f'ebt  nicht  zu,  dass  die  Parasiten  jemals  in  die  rothen  Blutkörperchen  eintreten.  Die 
eime  des  Parasiten,  in  Form  kleiner,  kreisförmiger  Körperchen,  ohne  jedes  Anzeichen 
innerer  Differenzirung,  befinden  sich  frei  im  Blutplasma.  Ihre  weitere  Entwicklung 
aber  b^nnt  erst  von  der  Zeit  an,  wo  sie  an  die  Blutkörperchen  angeklebt  werden. 
Der  Parasit  wächst  auf  dem  Blutkörperchen,  indem  er  sich  verschieden  tief  in  dasselbe 
hineinsenkt.  Lehrreich  in  dieser  Beziehung  sind  die  Bilder,  in  welchen  zufällige,  in  das 
Blutkörperdien  ein<Mngende  Spalten  wahrgenommen  werden,  ebenso  diejenigen,  wo  der 
Parasit  dicht  am  Bande  auf  dem  Blutkörperchen  li^,  indem  er  einen  Theil  des  Um- 
risses des  letzteren  bildet. 

Marchoux  (427)  sagt  über  die  Parasiten  der  tropischen  Malariafieber,  die  er  am 
Senegal  beobachtet  hat,  in  der  ersten  Phase  ihrer  Entwicklung  seien  sie  nur  an  das 
Kör^xJien  angeklebt,  aber  dann  dringen  sie  in  dasselbe  ein  und  machten  darin  alle 
ihre  weiteren  Entwicklun^sphasen  durch;  das  Eindringen  geschehe  durch  das  Aus- 
strecken eines  oder  zweier  Pseudopodien. 

Lewkowitz  (424)  trennt  die  Malariaparasiten  in  zwei  Hauptgruppen,  die  der 
regelmässigen  Fieber  (Tertiana  und  Quartana)  und  die  der  unre^elmässigen.  Die  ersteren 
sind  endo^obulär,  und  man  kann  dies  durcn  folgendes  einfache  Experiment  beweisen: 
Wenn  man  auf  das  Deckgläschen  einen  Druck  ausübt,  kann  man  die  Blutköiperchen 
leicht  zerquetschen,  besonders  wenn  sie  halb  erwachsene  Parasiten  enthalten;  dann 
drängt  sick  der  Parasit  ganz  oder  zum  Theil  aus  dem  kleinen  S^t  heraus  und  der 
Best  des  Körperchens  entfärbt  sich  zusehends,  zum  Beweis,  dass  seme  Hüllen  zerrissen 
sind,  um  den  Parasiten  austreten  zu  lassen.  Die  Parasiten  der  anderen  Gruppe  dagegen 
wickeln  die  rothen  Blutkörperchen  zusammen  und  entwickeln  sich  darin,  wie  gewisse 
Baupen  in  Blättern.  Diese  bleiben  jedoch  extraglobulär  und  können  mit  dem  frei- 
gebliebenen  Theile  ihrer  Oberfläche  an  den  Wänden  der  Capillaren  der  inneren  Organe 
fesüiaften.  Damit  erklärt  der  Verf.  die  bis  jetzt  räthselhaft  gebliebene  Erscheinung, 
dass  sidi  die  Parasiten  in  anatomischen  Präparaten  in  den  kleinen  Gefässen  immer 
wandständig  vorfinden.  Wenn  man  das  oben  angegebene  Experiment  eines  leichten 
Druckes  auf  das  Deckgläsdien  wiederholt,  werden  die  Parasiten  aus  ihrer  Nische  aus- 
gedrückt, aber  das  Körperchen  entfärbt  sich  nicht,  weil  seine  Membran  unverletzt  bleibt. 

Man  kann  nidit  leugnen,  dass  die  Hynothese  von  Lewkowicz  amnreich  ist, 
und  wenn  das  Experiment  wirklich  die  von  dem  Verf.  angegebenen  Resultate  lieferte, 
könnte  man  keinen  Einwand  ge^en  ihre  Zulässigkeit  vorbrmeen,  und  der  Streit  über 
die  Beziehungen  zwischen  Parasiten  und  rothen  Blutkörpercnen  wäre  endgültig  ent- 
schieden: aber  es  ist  mir  nicht  bekannt,  dass  Jemand  scnon  die  Eesultate  von  Lew- 
kowitz einer  C!ontrolle  unterworfen  hätte,  darum  muss  man  vorläufig  sein  Urtheil 
zurückhalten. 

IV.  Einzahl  und  Mehrzahl  der  Malariaparasiten. 

Dieses  ist  bekanntlich  der  vorzüglichste  Streitpunkt  zwischen  der  italienischen 
Schule  und  der  von  Laveran  gewesen,  seit  die  Studien  über  den  Malariaparaaitismus 
in  grossem  Maassstabe  begonnen  haben.  Wir  sahen  in  der  vorigen  Uebersicht,  dass  nadi 
Laveran  und  seinen  Anhängern  der  Parasit  ein  einfacher,  vielgestaltiger  Oiganiamus 
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iM,  und  daas^  zwischen  den  Tenchiedenen  Formen,  in  denen  er  auftritt,  nnd  den  ver- 
BdüedcneQ  kliniachen  Tjpen  des  FidierB  keine  B^ehnng  besteht,  während  nach  der 
Italienischen  Schale,  mit  Golgi  an  der  SSpitze,  ebenso  viele  Terschiedene  Arten  von 
Fvanten  bestdien,  aJa  hanptoSchliche  Fiebotypen. 

Wenn  jedoch  die  italienische  Schule  in  der  Annahme  von  dem  Dasein  morpho- 
logiaeh  und  biologiach  T^ischiedener  Varietäten  von  Malariaparasiten  dnstimmig  ist,  so 
and  mdkt  alle  Autoren  über  die  Zahl  dieser  Arten  derseloen  Meinung.  So  nehmen 
Uarchiafava  und  Bignami  vier  Varietäten  derselben  an,  den  Parasiten  der  Tertiana 
mid  d«^  der  Quartana,  den  der  Quotidiana  und  den  der  Tertiana  maligna.  Golgi 
mmmt  ihrer  nur  drei  an,  den  Parasiten  der  Tertiana,  den  der  Quartana  und  den  &r 
Qnreg^mäasigen  Fieber.  Eine  ähnliche  Eintheilung  geben  Angelini  und  AntoliseL 
Canalis  thält  Yom  ätiologischen  Gei»ichtspunkte  aus  die  Malariafieber  in  vier  Gruppen: 


TOD  dem  Tertianaparasiten,  von  dem  Qüartanaparasiten,  von  der  halbmondförmigen 
Varietät  und  von  aem  Zusammentreffen  zweier  dieser  Varietäten  erzeugte  Fieber.  Celli 
imd  Quarnieri  gehen  von  dem  rein  morphologischen  Gesichtspunkte  aus,  und  obgleich 
sie  die  Tnabhängigkeit  des  Tertiana-  und  des  Quartanaparasiten  anerkennen,  nehmen  sie 
doch  nur  zwei  Grundformen  an,  amöboide  und  halbmondförmige.  Feletti  und  Grassi 
theUen  die  Malariafieber  in  re^mässige  und  unr^elmässige.  Die  ersten  sollen  durch 
das  Genus  Haemamoeba  mit  den  &ei  Species,  praecox,  vivax  und  Malariae  hervor- 
gerufen werden,  die  zweiten  durch  das  G^nus  Laverania. 

Die  zahlreichen  Beiträge,  welche  verschiedone  Autoren  während  der  letzten  fünf 
Jahre  zu  der  Aetiologie  des  Malariafiebers  gdiefert  haben,  haben  diesen  Widerspruch 
der  Meinungen  nicht  ausgeglichen,  sondern  vielmehr  noch  verschärft;  die  Unicisten 
haken  ihre  Ideen  mit  derselben  Hartnäddgkeit  und  Beständigkeit  aufrecht,  wie  die 
Flnralisten,  und  wir  sind  noch  sehr  weit  von  jener  mittleren  Formel  entfernt,  welche 
zur  Ü^Mrainstimmun^  der  beiden  Schulen  fuhren  muss.  Bei  diesem  Stand  der  Dinge 
können  wir  nichts  weiter  thun,  als  einftush  die  Ansichten  der  einzelnen  Autoren  üt^ 
diesen  Gegenstand  anführen. 

Laver  an  (128,  250,  361,  362)  hat  in  verschiedenen  Veröffentlichungen  immer 
eeine  Grundmeinung  über  die  Einheit  des  MaJariaparasiten  tapfer  aufrecht  erhalten. 
Die  ganze  Frage,  sagt  er,  ob  es  eine  oder  mehrere  Species  von  Malariaparasiten  giebt, 
redudrt  sich  im  Grunde  auf  die,  ob  die  halbmondförmigen  und  die  amöboiden  Formen 
Ecneüsch  analog  sind,  oder  ob  sie  verschiedene  Species  aarstellen.    Er  ist  natürlich  für 
Oie  erste  Metnune,  und  zwar  aus  folgenden  Hauptgründen.    Der  Malariaparasit  ist  in 
allen  Gesenden  der  Erde,   in   den   verschiedensten  Klimaten  in   sdnen  verschiedenen 
Form^  Beobachtet  worden ;  die  Halbmonde  bebonders  können  sowohl  bei  Kranken  auf- 
treten, die  sich  das  Fieber  an  den  Ufern  der  Donau  zugezogen  haben,  als  bei  Bolchen, 
wekbe  aus  Tonkin,  aus  Mada^scar.  aus  Batavia,  aus  dem  Sudan  kommen.    Dies   ist 
ein  wichtiger  Beweis  für  die  Einheit  des  Hämatozoons  des  Sumpffiebers,  denn  wenn 
vencfaiedene  Species  des  Parasiten  existirten,  so  wäre  doch  zu  erwarten,  dass  an  be- 
atimmten  Punkten  der  Erde  die  eine  Species  über  die  andere  das  Uebergewicht  erlangte, 
allein  vorkiüne  mit  Ausschluss  der  anaeren,  was  thatsächlich  nicht  der  Fall  ist    Der 
Man^  an  Uebereinatiimnung  der  Autoren  bd  Anfstellunff  der  Species  ist  ein  fernerer 
Beweis  für  die  Idee  der  Einheit.    Dafür  spricht  auch  die  Thatsacne,  dass  der  Maiaria- 
parasit  von  allen  Autoren  den  Sporozoen  zugerechnet  wird,  deren  am  meisten  charak- 
teristische Eigenschaft  eben  der  Polvmorphismus  ist.    Die  Inoculationen  von  Malaria- 
bhit  halte  er  nicht  für  entscheidena,  wie  Einige  glauben,  denn  Einige  davon  sprechen 
für  die  Idee  des  Pluralismus,  Andere  nicht.    Der  Verf.  meint,  das  verschiedene  Ans- 
tehen des  Parasiten  hänge  von  der  CTösseren  oder  geriueeren  Schnelligkeit  ab,  mit  der 
er  sich  reproducirt.    Die  schweren  Malariaformen  der  heissen  Länder  kommen  durch 
rapidere  Vermehrung  des  Parasiten  im  Blute  zu  Stande,  oder  durch  ihr  Anwachsen  zu 
grösseren  Dimensionen,  was  der  Entstehung  schwerer,  permidöser  Anfälle  sehr  ^nstijg 
scL   (Dies  stimmt  nicht  mit  der  Beobachtung  der  Autoren  überan,  welche  die  Malaria 
in  den  Tropen  studirt  haben  und  fast  sämmtlich  von  sehr  kleinen  Parasitenformen 
sprechen  im  Vergleich  mit  denen,  die  man  in  gemässigten  Klimaten  antrifft)    La  v  er  an 
bestreitet  nidit,  dass  sich  die  eine  oder  andere  Parasitenform  häufig  bei  gewissen 
kiimschen  Formen  findet,  als  bei  anderen,  z.  B.  die  Halbmonde  bei  Kachektischen, 
aber  er  ^ubt   nicht,  dass  diese  Thatsache  zur  Annahme  verschiedener  Species  des 
Panaiten  in   Verbindung  mit  ebensovielen  besonderen  Typen  des  Malarianebers  be- 
rechtige.   Das  häufigere  vorkommen  der  halbmondförmigen  {gestalten  bei  Kachektischen 
eridtft  er  dadurch,  oass  ihr  Organismus  schwächer  gegen  das  Vorhandensein  des  Para- 
liteo  reagiit,  apecifische  Arzneimittel  später  angewendet  werden,  und  der  Parasit  Zeit 
pminnt   um  MXkB  der  amöboiden  Phase  m  die  cystische  überzugehen,  welche  eben  durch 
&  Haämonde  dargestellt  wird. 

jlach  für  Danilewsky  (112)  ist  die  unitarische  Ansicht,  welche  in  allen  Formen 
^  jfjjuriamikrobiuins  einen  und  denselben  Mikroorganismus   sieht,  die  am  meisten 
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verführerische.  Die  anBchdnende  Beständigkeit  der  Formen  und  ihre  Differenzirung 
im  kranken  Organismus  schliesst  nicht  die  Möglichkeit  einer  gemeinschaftlichen  Ab- 
stammung von  einem  und  demselben  Muttermikrobium  aus,  weloies  frei  ausserhalb  des 
Organismus  lebt  In  diesem  Falle  müssten  jedoch  zu  dem  Bilde  der  Malaria  auch 
die  Mikrobiosen  im  Blute  der  Frösche,  der  Eidechsen,  der  Reptilien  gerechnet  werden, 
nebst  den  weiter  verbreiteten  der  Vöeel. 

Arnoud  (95,96)  ist  ebenfalls  Unicist.  Die  verschiedenen  Formen,  in  denen  man 
das  Hämatozoon  von  Laveran  beobachtet,  sind  nach  seiner  Ansicht  nur  aufeinander- 
folgende Stadien  desselben  polymorphen  Parasiten,  nicht  verschiedene  Spedes.  Der- 
selben Meinung  ist  Vincent  (158). 

Babes  und  Georghiu  (165),  nachdem  sie,  wie  es  wirklich  der  Fall  ist,  eine 
Verschiedenheit  der  Form  des  rarasiten  in  den  verschiedenen  klinischen  Formel  d^ 
Krankheit  angaben  haben,  nachdem  sie  die  von  ihnen  studirten  Paraaitenformen  in 
den  verschiedenen  klinischen  Zustanden,  in  denen  sie  auftreten  können,  eingehend  be- 
schrieben haben,  wollen  nicht  zugeben,  dass  es  verschiedene  Species  von  Parasiten  gicbt, 
und  zwar  desw^en,  weil  man  oft  verschiedene  Varietäten  des  Parasiten  in  einem  und 
demselben  Falle  antrii^,  sowie  auch  verschiedene  Entwicklungsstadien  in  derselben 
Phase  der  Krankheit,  und  dann,  weil  man  Fälle  beobachtet,  in  denen  das  Fieber  reci- 
divirt  und  dabei  seinen  Typus  ändert.  Die  Verff.  halten  es  für  möglich,  dass  wenigstens 
ein  Theil  der  Verschiedenheiten,  wdche  der  Parasit  in  seinen  verschiedenen  Formen 
zeigt,  von  seiner  verschiedeoen  Lebenskraft  in  den  verschiedenen  Jahreszeiten  abhängt, 
sowie  auch  von  der  verschiedenen  Wido^tandskraft  des  ermffenen  Organismus. 

Lan^owoi  (249)  glaubt  nicht,  dass  die  verschiedenen  Fiebertypen  von  dem 
Unterschiea  der  Snecies  des  Parasiten  abhängen,  sondern  vielmehr  eine  Verschiedenheit 
der  Beaction  des  Organismus  gegen  denselben  Parasiten  ausdrücken. 

Auch  Marchoux  (427),  welcher  übrigens  an  dem  von  ihm  am  Benegal  studirten 
Parasiten  alle  von  Marchiafava  und  Bignami  als  dem  Sommer-  und  Herbstpara- 
siten eigen  beschriebenen  Charaktere  anerkennt,  nimmt  keine  Eintheilung  des  Parasiten 
in  besondere  Species  an.  Das  Hämatozoon  ist  ein  einziges,  aber  pleomorph;  es  ist  im 
Stande,  seine  (jostalt  nach  dem  Bedürfoiss  der  Anpassung  an  die  Umgebung  zu  ändern. 
Zur  Bekräftigung  dieser  Ansicht  führt  er  an,  dass  er  an  demselben  Orte  im  Winter 
erösser  ist,  und  aass  bei  Personen,  die  den  Senegal  verlassen,  um  nach  Europa  zu  gehen, 
aer  Parasit  grösser  wird,  wie  der,  welchen  man  in  unserem  Küma  beobachtet. 

Zu  den  Unidsten  muss  man  endlich  auch  Canton  Elieco  (228)  rechnen,  der 
seine  Beobachtungen  in  Argentinien  gemadit  hat. 

Nun  kommen  wir  zu  den  PlursKsten. 

Grassi  und  Feletti  (43,  74)  geben  in  ihrer  späteren  Arbeit  eine  sorgfältigere 
dassification  der  Malariaparasiten,  von  denen  sie  fünf  Varietäten  untencheiaen. 
1)  Haemamoeba  praecox,  welche  Quotidiimfieber  mit  Neigung  zur  Antidpation 
erzeug  2)  Haemamoeba  Immaculata,  ähnlich  der  vorigen,  voUbringt  aber  ihren 
Entwicklimgskreis  schneller  und  ohne  Entwicklung  von  Pigment.  3)  Haemamoeba 
vivax,  weiche  Tertianfieber  hervorbringt  4)  Haemamoeba  malariae,  die  Ursache 
des  Quartanfiebers.  5)  Laverania  malariae,  von  der  die  unregelmässigen  Fieber 
erzeugt  werden.  Die  Yesrff.  l^en  besonderen  Werth  auf  die  Untersdieidung  zwischen 
H.  praecox,  welche  dem  ästivo-autumnalen  Parasiten  von  Marchiafava  und  Celli 
entspricht  und  den  halbmond-  oder  eiförmigen  Formen,  welche  sie  für  dne  besondere 
Vanetät  halten  und  Laverania  malariae  brennen. 

Kamen  (123,  124)  ninmit  uneef^hr  dieselbe  Eintheilung  an.  Daa  Quartanfieber, 
sagt  er,  wird  von  Haonamoeba  mfliariaa  hervorgebracht,  die  Tertiana  von  H.  vivax, 
die  Quotidiana  von  H.  praecox  und  die  ^ironische  Malaria  von  Laverania 
malariae. 

Sacharow  (146)  beschreibt  einen  Parasiten  der  unr^elmässigjen  Fieber,  welcher 
dem  ästivo-autumnalen  Tvpus  der  italienischen  Autoren  entspricht,  dLob  mit  dem  Unter- 
schiede dass  er  Öfter  als  diese  im  Blutkreislauf  die  S^mentationsformen  auffinden 
konnte.    Er  hält  die  Halbmonde,  wie  Grassi  und  Feletti,  für  besondere  Typen  der 


Parasiten,  zu  den  unregelmässigen  Fiebern  gehörend,  und  nimmt  fol^de  Eintbeilung 
an:  Haemamoeba  praecox,  Laverania  malariae  (unregelmasaige  Fieber),  H. 
febris  tertianae,  H.  febris  quartanae  (regelmäaaige  Fieb^). 

Dock  (114)  unterscheidet  drei  Hauptformen  des  Parasiten,  den  der  tertLären,  der 
quartären  und  den  der  ästivo-autumnalen  Fieber. 

Dasselbe  thun  Titow  (59)  und  Korolko  (80). 

Golgi  (179,  239)  gelangt  in  Folge  seiner  Studien  über  die  Biologie  des  Paraaitea 
der  ästivo-autumnalen  Fieber  zu  fol^der  neuen  Eintheilung  der  Malariafieber,  Er 
theilt  sie  in  zwei  grosse  Gruppen: 

1)  Fieber,  deren  Pathogenese  an  Parasiten  gebunden  ist,  die  ihren  Sitz  vor- 
wiegend im  circulirendeu  Blute  haben  und  in  diesem  vorwiegend  ihre 
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EDtwicklim^phasen  dnrcfamachen.  Diese  Fieber  sind  auf  verschiedene  ParasitenspedeB 
oder  Varietäten  zurückzuführen,  und  mit  Bezug  auf  die  verschiedene  Biologie  der  letz- 
teroi  kann  man  onterBcheiden : 

a)  Intjennitürende  Fieber,  welche  an  den  Cyclus  eines  Parasiten  (Amoeba  malariae, 
Tariet.  febiis  quartanae)  gebunden  sind,  der  seine  Entwicklung  in  drei  Ta^n  vollendet 
Je  nachdem  bei  dieser  Unterabtheilung  von  Fiebern  die  Infection  durch  eme,  zwei  oder 
did  Parasitaieenerationen  dargestellt  ist,  hat  man  die  einfache  Quartana,  die  Quar- 
tana duplex  oaer  die  Quartana  triplez  (eine  besondere  Eat^orie  von  Quotidianfiebem), 
sowie  gewisse  nnr^eim&sige  Fieber,  die  an  mehrere,  ohne  den  gewöhnlichen  Intervall 
von  einem  Tag  auf  einander  folgende  Operationen  desselben  Parasiten  gebunden  sind, 
b)  Intermittirende  Fieber,  me  an  den  Cyclus  eines  sich  in  zwei  Tagen  entwickelnden 
Parasiten  (Amoeba  malariae,  Var.  febris  tertianae)  gebunden  sind.     Je  nachdem  im 
Blute  eine  oder  zwei  mit  dem  Intervall  eines  Tages  reifende  Parasitengenerationen  vor- 
banden sind,  hat  man  die  Typen  der  einfachen  Tertiana  duplex  (eine  andere  Kategorie 
der  Qnartanfieber)  oder  unregelmfissi^e  Fieber,  wenn  nämlich  im  Blute  mehrere  Gene- 
ladonen  desselben  Parasiten  vorhanaen   sind,   welche  ohne  das  gewöhnliche  Intervall 
Ton  dnem  Tage  auf  einander  folgen. 

2)  Fieber,  deren  Pathogenese  an  Parasiten  gebunden  ist,  die  ihren  Sitz  vor- 
wiegend in  den  inneren  Organen  haben  und  unter  Bedingungen  von  relativer 
ßtabuität  in  diesen  vorwiegend  ihren  Cyclus  durchmadien  (besonders  im  Knochen- 
mark und  in  der  Milz).  Zu  dieser  zweiten  Gruppe  gehören  Fieber,  die  klinisch  unter 
mannigfaltigen,  oft  unre^elmassigen  Typen  auftreten,  bei  denen  man  jedoch  vorläufig 
noch  keine  auf  eine  bestmimte  Biolc^e  oder  auf  einen  bestimmten  Entwicklungscyclus 
sich  stützende  Gruppirung  vornehmen  kann.  Jedenfalls  handelt  es  sich  aber  hier  um 
Parasitengenerationen,  wekhe,  da  sie  sich  in  inneren  Organen  in  verschiedener  Entwick- 
limesphase.  in  ziemlich  r^hnassigen  Perioden  oder  mit  mehr  oder  weniger  fortdauernder 
Aufeinanderfolge  finden,  Öolonieen  junger  Amöben  hervorbringen,  die  in  grosser  oder 
gerinser  oder  ganz  unbedeutender  Menge  sich  in  den  Blutkreislauf  ergiessen  können 
und  dann  den  bekannten  Befund  dex  kleinen  endoglobulären  Amöben  veranlassen. 
Näher  mit  einander  verwandt  zeigen  sich  viele  Fieber,  die  je  nach  der  Dauer  und  Auf- 
einanderfolge der  Anfälle,  oder  dem  Verhalten  der  Fiebercurve  im  AUg^einen, 
sich  unter  dem  Typus  von  eintägigem,  von  doppelt  zweitägigem  (Curve,  die  einen 
Theil  von  zwei  Tagen  umfasst),  von  unregelmässigem  Fieber,  von  Febris  subcon- 
tioua  und  subintrans,  sowie  von  pemidösem  Fieber  darbieten,  und  die  während  der 
heiBsesten  Monate  in  Gegenden  herrschen,  in  denen  die  Malaria  eine  grössere  Intensität 
und  Virulenz  besitzt.  Zu  derselben  Fiebergruppe  müssen  auch  die  unregelmässigen, 
intermittirenden  Fieber  gerechnet  werden,  welcne  an  die  Anwesenheit  der  sogenannten 
semilunären  Formen  oder  sichelförmigen  Körper  (Grassi's  Laverania  malariae)  im 
Blute  gebunden  sind. 

Councilman  (282)  nimmt  zwei  Hauptformen  von  Malariaparasiteu  an:  1)  Die 
halbmondförmigen  oder  auch  ovalen  Formen,  welche  sich  besonders  bei  Fiebern  mit 
schwerem  Verlauf,  bei  den  r^nittirenden  Tvpen  und  bei  Malariakachexie  finden ;  2)  die 
den  fiebern  mit  regelmässig  intermittirenaem  Verlauf  eigenen  Formen,  welche  zuerst 
nach  einem  Anfall  m  amöboider  Form  auftreten,  dann  sich  beim  Verschwinden  eines 
neuen  Anfalls  s^mentiren  und  Geissein  tragende  Körper  hervorbringen  können. 

Van  der  Bcheer  (218,  322)  theilt  die  Plasmodien  in  grosse  und  kleine.  Aus 
säner  Beschreibung  sieht  man  leidit,  dass  die  ersteren  den  Parasiten  dCT  regelmässigen 
Fieber  entsprechen,  die  zweiten  denen  der  ästivo-autumnalen  der  Italienischen  Autoren. 
1^  V^.  lasst  die  morphologischen  und  biologischen  unterschiede  der  beiden  Varie- 
täten folgendermaassen  zusammen:  1)  Die  grossen  Plasmodien  nehmen  im  Jugend- 
zostande  alle  m(^lidien  Formen  an,  die  kleinen  sind  oft  von  ringförmiger  Grestalt.  ^  Die 
poBsen  bilden  Pigment  sobald  sie  in  die  Blutkörperchen  eingemrungen  sind ;  die  kleinen 
bleiben  fast  immer  pigmentlos  und  bilden  es  erst  im  Augenblick  der  ßegmentirun^. 
3)  Die  grossen  erreicnen  die  Dimensionen  eines  Blutkörperchens,  die  kleinen  nur  die 
Hälfte.  4)  Die  grossen  theüen  sich  in  4— 6  mal  mehr  tiegmente  aLs  die  kldnen.  5)  Die 
kleinen  können  Halbmonde  bilden,  die  grossen  niemals.  6)  Das  von  einem  kldnen 
besetzte  Blutkörperchen  kann  einschrumpfen;  dies  geschieht  niemals  mit  den  mssen. 
7)  Die  ö^gmentationsformen  der  grossen  drculiren  sehr  oft  im  Blute;  die  der  xlein^ 
bleiben  in  der  Milz  und  in  den  mneren  Organen.  —  Nach  van  der  Scheer  kom- 
men die  grossen  Plasmodien  in  der  ganzen  Welt  vor;  die  kldnen  finden  sich  nur 
in  warmen  LJiidem  und  sind  um  so  häufiger ,  je  mehr  man  sich  den  heissen  Klimaten 
nähert.  Die  Frage  aber,  ob  die  Plasmodien  als  ebenso  vide  Bpeciee  zu  deuten  sind, 
hält  Vearf.  einer  endgültigen  Antwort  noch  nicht  in  dem  Maasse  für  fähig,  wie  dies  von 
anderen  Forschem  bemts  angenommen  wird. 

Auch   Plehn  (383)  hat  in  tropischen   Ländern  (Kamerun)  grosse  Formen  an- 
getroffen,  ähnlich  denen,  die  man  im  gemässigten  Klima  findet,  sowie  kleine,  wdche 
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beBondere  ffir  oDi^gelmaesi^  atypische  Formen  des  Wechselfiebers  charakteristisch  sind. 
Bei  den  typischen  intermittirenoen  Fiebern  unterscheiden  die  Hämatozoen  sich  weder 
in  Form,  noch  Grösse,  noch  Pigmentirung.  noch  Färbbarkeit  von  den  Parasiten,  welche 
Verf.  in  Deutschland  und  Luuen  beobachtet  hat.  Dazwischen  fanden  sich  stets  b^ 
schweren,  atypischen  Fiebern  die  kleinen,  si^elrin^örmigen,  amöboiden  Formen,  welche 
von  den  italienischen  Forschem  als  charalSerisüsdi  für  die  schweren  Sommer-  und 
Herbstfieber  angesehen  werden,  und  die  auch  vanderScheer  in  Java  beobachtet  hat. 

Mannaberg  (191)  theilt  die  Malariaparasiten  in  zwei  Gruppen,  von  denen  die  erste 
Form  solche  mit,  die  zweite  solche  ohne  Halbmondbildung  umfasst.  Die  Einthdlung 
Mannaberg^  lautet:  1)  Malariaparasiten  mit  Sponüation  und  ohne  Syzygienbildung 
(d.  h.  ohne  üalbmonde.  a^  Quartan-,  b)  Tertiauparasiten.  2)  Malariaparasiten  mit 
bporulation  und  Syzy^gienbilaung.  Dahin  gehören :  a)  der  pimientirte  Quotidianaparasit ; 
b)  der  nicht  pigmentirte  Quotimanaparasit ;  c)  der  malime  Tertianaparasit  Die  in  die 
erste  Gruppe  gehörenden  Parasiten  sind  die  hauptsäclmchen  £rr^^  der  eigentlichen 
typischen  Malariafieber;  es  fehlt  ihnen  der  bösartige  Charakter;  sie  weichen  rasch  und 
völlig  einer  rationellen  Ohinintherapie ;  sie  bleiben,  wenn  nicht  Neuinfection  erfolgt, 
ohne  Becidiv.  Bei  Gr^enwart  mehrerer,  unregelmässig  angeordneter  Generationen  können 
die  Quartana-  und  Tertianauarasiten  auch  unregehnassige  Fieberantälle  hervorrufen.  Die 
Malariaparasiten  mit  Hporulation  und  Syzygienbildunff  unterscheiden  sich  von  der  ersten 
Gruppe  dadurch,  dass  sie  sowohl  direct  sporuliren,  als  auch  Halbmonde  bilden,  welche 
sich  wahrscheinlich  ebenfalls  durch  Quertheilun^  vermehren.  Sie  verursachen  jene 
Fieber,  welche  hartnäckig  recidiviren,  schwer  heilbare  Anämieen  hinter-  lassen  und 
pemiciöse  Erscheinungen  darbieten. 

Thayer  und  Hewetson  (320)  nehmen  drei  Arten  von  Malariaparasiten  an,  den 
der  Quartana,  den  der  Tertiana  und  den  der  ästivo-autumnalen  Fieber.  Es  ist  ihnen 
nicht  gelungen,  an  den  Parasiten  der  letzteren  Fieberformen  solche  unterscheidende 
Eigen tnümlichkeiten  zu  finden,  um,  wie  andere  Autoren,  eine  weitere  Unterabtheilung 
in  Varietäten  aufzustellen;  sie  sind  vielmehr  geneigt,  alle  ästivo-autunmalen  Parasiten 
als  eine  einzige  Art  zu  betrachten,  deren  EntwicJdungBcvclus  zwischen  24  Stunden 
wenigstens  und  48  Stunden  höchstens  wechselt,  je  nach  verscniedenen  Umständen,  welche 
theils  von  dem  Mikroorganismus,  theils  von  dem  kranken  Organismus  abhängen. 

Auch  Gotye  (352)  erkennt  nur  eine  einzige  Varietät  von  ästivo-autumnalen  Para- 
siten an. 

Jan  CS  6  und  Bosenberg  (357,  358)  stimmen  mit  der  italienischen  Schule  übereiu, 
indem  sie  wenigstens  drei  Formen  von  sowohl  morpholo^sch,  als  biologisch  verschiedenen 
Malariaparasiten  annehmen,  welche  entweder  den  Tertian-  oder  den  Quartan-  oder  den 
unr^elmässigen  Typus  hervorbringen. 

Duggan  (416)  hat  die  Mfdariafieber  in  Sierra  Leone  studirt  und  sagt,  &  habe  in 
allen  seinen  Fällen  nur  einen  einzigen  Parasitmi  angetroffen,  dessen  morphologische  und 
biologische  Eigenschaften  vollkommen  dem  von  Marchiafava,  als  aem  der  ästivo- 
autumnalen  Fieber  in  Bom  eigen  beschriebenen  analog  sind.  Er  hält  darum  das  Vor- 
handensein verschiedener  Parasitenspecies  für  wahrscheinlich,  und  auch  Thin  tritt 
dieser  Meinung  bei. 

Ziemann  (403,  453,  455^  stützt  sich  allein  auf  die  Besultate  seiner  persönlichen 
Erfahrungen,  die  er  in  Deutscnland  und  in  Kamerun  gesammelt  hat,  und  nimmt  nur 
zwei  Vanetäten  von  Parasiten  an,  eine  grosse  Art,  weldie  die  heimischen  Tertianfiet>er 
bedingt,  und  eine  kleine,  meist  ringförmige,  welche  die  Tropenfieber  erzeugt  Diese 
zweite  Art  ähnelt  sehr  den  ästivo-autiunnfuen  Formen  der  italienischen  Autoren.  Der 
Verf.  scheint  auch  mit  Marchoux  die  Möglichkeit  anzunehmen,  dass  die  morpho- 
logischen und  biologischen  Eigenschaften  des  Parasiten  bei  Aenderung  der  kUmatischen 
Verhältnisse  und  der  individuellen  Widerstandskraft  sich  ändern  können.  Bei  einer  aus 
Kamerun  zurückgekehrten  Person  entwickelte  sich  ein  typisches  Quartanfieber,  während 
zugleich  im  Blute  die  kleinen  Plasmodien  der  ästivo-autumnalen  Varietät  vorhanden 
waren.  In  einem  anderen  Falle  und  unter  denselben  Umständen  zeigte  sich  eine  re^l- 
mässige  Tertianaform.  Der  Verf.  meint,  dies  rühre  von  Verlangsamung  des  Entwick- 
lungscyclus  des  Parasiten  her,  hervorgebracht  durch  Aenderung  des  organischen  Wider- 
standes. Dies  würde  auch  einige  B^bachtungen  in  Bezug  auf  die  Tropenländer  er- 
klären, in  denen  man  sehr  oft  weni^r  widerstandsfähige  Europäer  an  unregelmässigen 
Fiebern  erkranken  sieht,  während  die  Eingeborenen  an  Quartana  leiden. 

Hehir  (355)  nimmt  nur  zwei  Parasitenformen  an,  die  der  Tertiana  und  die  der 
Quartana.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  finden  sie  sich  gleichzeitig,  aber  die  eine  oder 
die  andere  Art  herrscht  immer  vor,  und  zwar  meistens  die  der  Quartana.  Der  Quartan- 
parasit  findet  sich  allein  im  Blute  ungefähr  15 mal  häufiger  als  der  der  Tertiana;  die 
Mischinfectionen  bilden  14  o/o  der  FäUe.  Unter  den  gewöhnlichsten,  durch  den  Para- 
siten des  Quartanfiebcrs  verursachten  Formen  zählt  der  Verf.  auf:  1)  Quotidianfieber, 
bei  weitem  die  häufigsten  von  allen.  2)  Echte  Quartanfieber.   3)  Unregelmässige  Fieber, 
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welche  oft  mit  Quotidiana  anfangen.  4)  Fieber,  die  alle  8,  10,  15  Tage  oder  einmal  im 
Monat  wiederkonunen.  5)  Chronisdie  Malariafieber  mit  sehr  geringer  Temperaturerhöhung. 
6)  Milariakachexieen.  7)  Primäre  Verjgrömerungen  der  Milz  ohne  oder  mit  nachfolgenden 
Fiebenn&Uen.  8)  Miachinfectionen  mit  dem  Parasiten  der  Tertiana,  welche  eine  atypische 
Fann  der  Intermittenz  hervorbringen.  9)  Die  gewöhnlichsten  Ck>mplicationen  der  W  echsel- 
fi^NT.  Der  Tertianaparasit  erzeugt  meiBtene  echtes  Tertian-  oder  Quartanfieber,  seltener 
onreeelinaasi^eB  Fieber.  Für  die  beiden  Parasiten  giebt  der  Verf.  folgenden  Procent- 
mU  bei  den  im  Deccan  beobachteten  Fiebern  an : 
herrorgebracht  durch  die  quatemäre  Varietät:  Quotidianae  73  ~  Quartanae  3 
„  yy        fy   tertianäre  Varietät:  echte  Tertianae  15  —  Quotidianae  7 

„  „        „   Mischinfection,  abwechselnd  Tertianae  und  Quotidianae,  2 

Es  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  der  Auedruck  Tertian-  und  Quartanparasit  nach 
der  Idee  Hehir's  keineswegs  dem  Quartan-  und  Tertianpaiasiten  entspricht,  wie  er  von 
der  Mehrzahl  der  Autoren  yerstanden  wird.  Um  sich  davon  zu  überzeugen,  genügt  es, 
zQ  sdisi,  welche  klinischen  Formen  er  auf  Rechnung  des  (^uartanparaniton  setzt. 

Lewkowicz  (424)  theilt  die  Malariaparasiten  m  zwei  Gruppen,  welche  wesentlich 
der  Gruppe  der  r^elmassigen  und  der  der  nnregdmassigen  astivo-autumnalen  Fieber 
anderer  Autoren  entsprechen.  Die  erste  Gruppe  begrein  die  Parasiten  der  Tertiana 
pnd  Quartana  und  besitzt  folgende  Haupteigenschaften :  1)  Dauer  der  Entwicklung,  die 
in  2  (Tertiana)  oder  in  3  Tagen  (Quartana)  abläuft  2)  Die  endoglobuläre  Lage  des 
Parasiten.  3)  Die  sphärische  Gestalt,  welche  die  erwachsenen  Formen  annehmen.  Die 
zweite  Gruppe  enthält  Parasiten,  welche  einen  ihnen  eigenthümlichen  Lebenscyclus 
dvcfalanfen  und  sicJi  durch  folgende  Eigenschaften  unterscheiden:  1)  Die  Dauer  der 
Entwicklung  ist  länger  als  3  Ta^  (Der  Verf.  unterscheidet  Varietäten  mit  einem  Eint- 
wicklungskmse  von  10,  15  una  22  Tagen!)  2)  Lage  des  Parasiten  eztraglobulär  (er 
hfiUt  sich  in  das  rothe  Blutkörperchen  ein,  aber  dringt  nicht  hinein).  3)  Halbmond- 
förmige Gestalt  der  voll  entwick^ten  Formel.  In  diese  zweite  Gruppe,  deren  Varietäten- 
zahl, wie  er  sagt,  noch  nicht  bestimmt  ist,  stellt  er  vorläufig  vier  »pecies:  das  Haemo- 
^poridium  undecimanae  (Entwicklung  in  10  Tagen),  aas  H.  sedecimanae  (Ent- 
wicklung in  15  Tagen),  das  H.  vigesimo -tertianae  (Entwicklung  in  22  Tagen)  und  das 
H.  innominatum,  dessen  Entwicklungsdauer  er  noch  nicht  bestinmien  konnte,  das 
gich  aber  von  den  anderen  Species  dadurch  unterscheidet,  dass  die  erwachsenen  Formen 
häofig  dgarrenförmig  sind. 

V.  Morphologie  und  Biologie  des  Malariaparasiten. 

Ich  behandele  diese  beiden  Punkte  zugleich,  denn  sie  sind  schwer  aus  einander 
zu  halten. 

Alles  wieder  zusammenzufassen,  was  darüber  in  meiner  früheren  Arbeit  gesagt  ist, 
^e  zu  lang  und  würde  die  Grenzen  überschreiten,  die  ich  mir  bei  dieser  kurzen 
Uebersicht  gesteckt  habe,  die  ich  an  die  Spitze  der  einzelnen  Abschnitte  stelle,  wie  einen 
Verbiodungsring  zwischen  dem  vorigen  und  dem  jetzigen  Berichte.  Ich  werde  mich 
also  auf  einige  aurze  Andeutungen  beschränken. 

Nach  Laveran  kann  der  Malariaparasit  in  sehr  verschiedenen  Formen  auftreten, 
die  sich  aber  alle  auf  folgende  vier  Typen  zurückführen  lassen:  1)  Sphärische  Körper; 
2i  Odsseln  tragende  Formen;  3)  halbmondförmige  Körper;  4)  in  Be^entirung  be- 
giffoie  Körper  oder  Rosetten.  Die  ersteren  entwickln  sich  aus  kleinen,  hyalinen 
Eörperchen  und  nähren  sich  auf  Kosten  des  Hämoglobins  der  rothen  Blutkörperchen, 
an  denen  sie  festhaften,  indem  sie  Pigment  bilden,  und  deren  Bewegung^,  wie  er  glaubt, 
ihoen  durch  die  Undulationen  des  ßx)toplasmas  mitgetheilt  werden.  Die  GeLssdn  ent- 
wickln sich  im  Inneren  der  sphärischen  körper  und  können,  nachdem  sie  frei  geworden 
sind,  ein  unabhängiges  Leben  führen.  Die  Halbmonde  hält  Laveran  für  m  einem 
rothen  Blutkörperchen  encystirte  Formen,  welche  von  den  sphärischen  Körpern  ab- 
stimmen. Laveran  glaubt  durchaus  nicht,  dass  zwischen  den  Formen,  in  denen  d^ 
Panät  im  Blute  erschdnt,  und  den  kliniscnen  Erscheinungen  der  Malaria  irgend  eine 
Beziehung  stattfinde;  er  giebt  höchstens  zu,  dass  gewisse  Formen  häufiger  in  gewissen 
Fällen  vorkommen,  z.  B.  die  Halbmonde  bei  den  recidivirenden  Fiebern  und  bei  der 
Kachexie. 

Nach  der  italienischen  Schule  debt  es  dagegen  ebenso  viele  Varietäten  des  Para- 
oteQ,  als  Haapttypen  der  Malaria.  Golgi  war  der  erste,  der  den  Entwicklungskreis 
des  Parasiten  der  Quartana  genau  beschrieb,  dessen  Grundcharaktere  darin  bestehen, 
dtts  er  seine  Entwicklung  in  72  Stunden  vollendet,  gröberes  Pigment  liefert,  sich  in 
eine  verhältnisemäasig  b^chränkte  Zahl  von  Sporen  (6—12)  theiit  und  schwerfälligere 
«Döboide  Bew^ungen  macht  als  andere  Varietäten ;  und  zu  diesen  Charakteren  hat 
Aotolisei  noäx  den  sehr  wichtigen  hinzugefügt,  dass  er  sdnen  ganzen  Entwicklunp- 
im  in  dem  peripheren  Blute  durchmacht  Die  Beschreibung  Golgi 's  ist  von  allen 
Autoren  (bbX   ohne  Aenderung  angenommen  worden.    Golgi  hat  dann  den  Entwick- 
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Inngfikreis  des  Parasiten  der  Tertiana  beBchiieben,  wdcher  sich  in  48  Standen  voll- 
ziehen soll;  ferner  nimmt  er  für  diesen  Parasiten  drei  verschiedene  Segmentirun^sarten 
an,  von  denen  jedoch  die  dritte,  vorzüglich  nadb  den  Studien  Antolisei's  als  eine  Art 
von  Rückbildung  des  Parasiten  erkannt  worden  ist  Zur  besseren  Kenntnisfl  der  Bio- 
logie dieses  Parasiten  hahea  besonders  Antolisei,  Bastianelli  und  Bignami  bei- 
Retragen,  aus  deren  Studien  u.  a.  die  widitige  Thatsache  folgt,  dass  niät  alle  die 
leteten  Entwicklungsphasen  im  peripheren  Blute  durdmiachen,  sondern  wauggtens  ein 
nutr  oder  weniger  grosser  Theil  darben  in  den  inneren  Organen  verlauft. 

Dass  viele  Formen  von  unr^elmässigen  Fiebern  an  eine  besondere  Art  des  Para- 
siten gebunden  seien,  wurde  zuerst  von  Councilman  vermuthet.  Für  diese  Fieber 
beschrieben  Celli  und  Marchiafava  einersdts  und  Canalis  andemsdts  fast  gleich- 
zeitig einen  besonderen  Parasiten,  welchen  sie  der  ästivo-autumnalen  Varietät 
zurechneten.  Wenn  in  vielen  Punkten  die  mori>holo^ische  und  biologische  Beschreibung 
des  Parasiten  durch  die  genannten  Autoren  überemstimmt,  so  unterscheiden  sich  in 
vielen  anderen  die  Ansichten  der  ersteren  bedeutend  von  denen  von  Canalis,  besonders 
in  Beziehung  auf  den  Entwicklungscyclus,  von  dem  Canalis  zwei  Varietäten  annimmt, 
eine  schnelle  und  eine  langsame;  zu  der  letzteren  würden  die  Halbmondformen  gehören. 
Spater  haben  Marchiafava  und  Bignami  das  Studium  des  Parasiten  der  ästivo- 
autumnalen  Fieber  wieder  aufgenommen  und  zwei  Varietäten  desselben  beschrieben,  den 
Parasiten  der  Quotidiana  und  den  der  Tertiana  maligna,  deren  Hauptunter- 
schied in  der  verschiedenen  Dauer  ihrer  Entwicklung  bestehen  würde,  die  bd  dem  ersten 
24  Stunden,  bd  dem  zweiten  aber  gegen  36  Stunden  betrüge. 

Die  weiteren  Studien  haben  die  Ansichten  der  genannten  Autoren  gröestentheils 
bestätigt,  und  heutzutage  ist  das  Vorhandensein  einer  ästivo-autumnalen  Varietät  des 
Malariaparasiten  von  der  Mehrzahl  der  Forscher  an^nommen,  und  ebenso,  dass  die 
pemiciösen  Fieber  fast  ausschliesslich  mit  dieser  Parasitenvarietät  in  Verbindung  stehen, 
welche  fast  ohne  Ausnahme  bei  allen  Fiebern  der  tropischen  Klimata  aufgefunden  wird. 
Doch  besteht  noch  viel  Zwiespalt  in  den  Ansichten  über  einige  morphologische  und 
biologische  Besonderheiten  des  Parasiten  und  besonders  über  die  Unterabtheilung  in 
secundäre  Varietäten  in  dem  speciell  von  Marchiafava  und  Bignami  ausge- 
sprochenen Sinne.  Bei  der  Zusammen&ussung  der  Arbeiten  der  einzelnen  Autoren,  die 
sich  mit  dem  G^enstande  beschäftigt  haben,  werden  diese  Dinge  besser  im  Einzelnen 
darzustellen  sein. 

Qrassi  und  Feletti  (43,  74)  erkennen  denvonOol^i  und  den  anderen  Autoren 
beschriebenen  Parasiten  der  Quartana  und  Tertiana  an;  die  ästivo-autumnalen  Fieber 
würden  durch  eine  besondere  Varietät,  dieHaemamoeba  praecox,  hervorgebracht, 
deren  morphologische  und  biologische  Eigenschaften  mit  den  von  Marchiafava  und 
Celli  beschriebenen  übereinkommen,  nur  geben  die  Autoren  nicht  zu,  dass  die  Halb- 
mondformen zu  dem  Entwicklun^kreise  dieses  Parasiten  g^ören.  Nach  ihnen  stellen 
diese  eine  besondere  Parasiten vanetät  dar,  die  sie  Laverania  malariae  nennen,  und 
durch  welche  die  unr^elmässigen  Fieber  erzeugt  werden  sollen.  Sie  nehmen  ferner 
mit  Canalis  u.  A.  an,  dass  auch  bei  den  Halbmonden  ein  Segmentirungsprocess  statt- 
finden kann. 

Kamen  (123, 124)  betont  besonders  die  Thatsache,  dass  die  Thdlun^  oder  Bildung 
einer  neuen  Generation  dem  Fieberprocesse  nicht  vorhergeht,  sondern  ihn  begleitet ; 
der  Paroxjsmus  entsteht  nicht  durch  das  Eindringen  der  jungen  Amöben  in  die  rothen 
Blutkörperchen,  sondern  durch  das  Keifen  einer  Farasitengeneration.  Femer  bemerkt 
er,  dass  auch  bei  den  r^;elmäs8ig8ten  Quartan-  und  Tertiannebem  im  Blute  immer  ver- 
schiedene Generationen  von  Parasiten  zu  finden  sind;  der  Fieberanfall  entwickelt  sich 
also  nur  dann,  wenn  die  Mehrzahl  der  Parasiten  ihre  Beife  erreicht  hat;  nach  dem 
Anfall  verschwinden  die  Parasiten,  welche  sich  bei  seinem  Anfang  noch  in  einer  jugend- 
lichen Entwicklungsphase  befanden,  wahrscheinlich  wdl  sie  umgekommen  sind.  Dies 
verträgt  sich  nach  dem  Verf.  ziemlich  schlecht  mit  dem  von  Golgi  angenommenen 
Mechanismus,  um  die  l^pen  der  Quartana  duplicata  und  triplicata  und  der  Tertiana 
duplicata  zu  erklären,  für  die  er  die  G^enwart  von  mehreren  G^enerationen  von  Para- 
siten im  Blute  annimmt,  welche  in  veiichiedenen  Zeitintervallen  reifen.  Im  übrigen 
bestätigt  Kamen  die  Beobachtungen  Gol&;i'8  und  der  anderen  italienischen  Autoren 
über  den  Entwicklungskreis  des  Parasiten  der  Tertiana  und  Quartana  und  verwirft  die 
Ansicht  Laveran's  über  die  Einheit  der  Species. 

Mannaberg  (191)  fügt  der  Beschreibung  des  Parasiten  der  Tertiana  und  Quartana 
nichts  Bemerkenswerthes  hinzu;  seine  am  meisten  eigenthümlichen  Ideen  betreffen  die 
Parasiten  der  unregelmässigen  Fieber,  welche  er  zu  der  Gruppe  der  Parasiten  mit 
Bildung  von  Sporen  und  Syzy^en  vereinigt,  und  von  denen  er  drei  Varietäten  annimmt, 
den  pi^mentirten  Parasiten  der  Quotidiana,  den  nicht  pigmentirten 
Parasiten  der  Quotidiana  und  den  Parasiten  der  Tertiana  maligna.  Der 
pigmentirte  Quotidianparasit  vollzieht  seine  Entwicklung  in  24  Stunden;  als  kleinstes 
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u^entloeeB  Körperchen  dem  Bporulationskörper  entschlüpft,  lebt  er  kurze  Zeit  im 
PlaMDa  und  heftet  sich  dann  einem  rothen  Blutkörperchen  an.  Er  ist  lebhaft  amöboid 
bewedich  (unter  dem  Mikroskop  bei  Zimmertemperatur  1  stunde  Hmg)  und  bildet  zur 
Zeit  der  Keife  weissliche  Kügelchen  mit  röthllchem  Centrum.  In  jungen  Parasiten  tritt 
tu  der  Peripherie  sehr  feines,  wenifir  beweeUches  Piirment  auf.  wdches  sich,  wenn  der 


ns  ersetzt  nat,  central  oder  penpner  sammelt  una  zu  emem 
lumpen  vereinigt:  Innerhalb  des  BlutkÖrpercnens  erfolgt  Zerfall  in  wenige 
kleinste  8poren ;  die  Sporenbildung  findet  aber  nur  in  den  inneren  Ornmen  statt,  ni<£t 
im  peripheren  Blute.  Die  rothen  Blutkörperchen  erleiden  durch  die  Infection  eine 
Schrompfung  und  Verfärbung  (wie  altes  Messing);  zuweilen  verlieren  sie  auch  ihren 
Farbstoff.  I^ach  mehrtägiger  Krankheit  erscheinen  neben  den  bisher  geschilderten  Ge- 
bilden die  Halbmonde,  und  zwar :  1)  die  typischen,  halbmondförmigen  Körper ;  2)  spindel- 
förmige, an  den  Enden  zugespitzte  Körper;  3)  Sphären.  Die  Halbmonde  erhalten  sich 
im  Blute  auch  in  der  fiebern-eien  Zeit.  Die  von  pi^entirten  Quotidianparasiten  her- 
rähreoden  Infectionen  sind  oft  pemiciös.  Der  nicht  pigmentirte  Quotidianparasit  gleicht, 
die  Pigmentloeigkeit  ausgenommen,  dem  pigmentirten  vollständig.  In  einzelnen  Tallen 
wurden  im  Pingerblute  neue,  nicht  pigmentirte  Parasiten  gefimden,  aber  in  Milz,  Gehirn 
und  Knochenmark  pigmentirte. 

Der  maligne  Tertianaparasit  steht  dem  pigmentirten  Quotidianaparasiten  morpho- 
h^ßdk  sehr  nahe.  Sein  Entwicklungscyclus  dauert  48  Stunden.  Das  Pigment  zeigt 
bisweilen  oscillatorische  Bewegung.  £r  erreicht  eine  beträchtliche  Grösse  und  füllt  zur 
Zeit  der  Sporenbildun^  die  Hälfte  bis  %  ^^  Blutkörperchens  aus.  Auch  die  vor- 
geschrittenen, starker  pigmentirten  Stadien  sind  noch  lebhaft  amöboid  beweglich.  Das 
nicht  pigmentirte  Staaium  dauert  über  24  Stunden.  In  den  angegebenen  Punkten 
anteracheidet  er  sich  von  den  anderen  Arten,  von  dem  gewöhnlichen  Tertianaparasiten 
aber  durch  folgendes :  1)  Er  ist  kleiner  in  allen  entsprechenden  Stadien ;  2)  er  nimmt  oft 
Rin^onn  an;  3)  das  Pigment  ist  spärlicher  und  selten  bewegt;  4)  die  inficlrten  rothen 
Blutkörperchen  neigen  zur  Schrumpfung,  nicht  zur  AufblSiung;  5)  Die  Sporen  sind 
kleiner  und  weniger  zahlreich  (8 — 15);  6)  er  bildet  Halbmonde.  —  Die  Sporenbildung 
findet  auch  hier  meist  in  den  inneren  Organen  statt. 

Wie  man  leicht  aus  dieser  kurzen  Beschreibung  sieht,  entfernen  sich  die  Ideen 
Mannaberg's  weni^  von  denen  Marchiafava's  und  Celli's;  er  theilt  nur,  wie 
Gras^i  und  Feiet ti,  den  Parasiten  der  Quotidiana  in  zwei  Varietäten,  eine  pigmen- 
tirte (H.  praecox  von  G.  u.  F.)  und  eine  nicht  pigmentirte  (H.  immaculata). 

vanderScheer(2l8,  322)  fasst  die  DifTCrentialchaxaktere  seiner  grossen  und 
kleinen  Parasiten  auf  solche  Weise  zusammen,  dass  nur  wenig  Zweifel  übri^  bleiben 
kann,  er  habe  es  bei  den  ersteren  mit  den  Parasiten  der  Quartana,  oder  specieller  mit 
denen  der  Tertiana  zu  thun  gdiabt,  und  bei  den  zweiten  mit  den  Parasiten  der  ästivo- 
autamnalen  Fieber  der  italienischen  Autoren.  Er  hat  beobachtet,  dass  es  beim  Studium 
des  Blutes  soeben  von  der  Infection  ergriffener  Personen  schwer  ist,  Parasiten  aufzu- 
finden ;  diese  nciimen  im  Verlaufe  der  Krankheit  zu ;  in  den  Fällen,  welche  pemiciös 
ZQ  weiden  drohen,  oder  in  Kachexie  übergehen  wollen,  zählt  man  bis  zu  50 — 80  Plas- 
modien im  Gesichtsfelde  des  Mikroskops.  In  den  Kückfällen  sind  die  Plasmodien  eben- 
falls zahlreicher  als  im  ersten  Anfalle.  Unter  105  von  ihm  untersuchten  Fällen  fand 
der  VerL  42  mal  die  grossen  Formen,  63  mal  die  kleinen.  Die  Halbmonde  wurden 
31  mal  beobachtet,  und  zwar  dreimal  m  Verbindung  mit  den  grossen  und  28  mal  mit 
den  klemen. 

Pes  (203)  beschreibt  einige  morphologische  Zustände  der  Halbmonde,  welche 
bemerkt  zu  werden  verdienen.  Er  hat  bisweilen  wohlgebildete  Halbmonde  innerhalb 
nach  Gestalt  und  Farbe  normaler  roüier  Blutkörperchen  bemerkt;  da  das  in  ihnen  be- 
findlidie  Pigment  nicht  von  dem  Hämoglobin  des  Blutkörperchens  herstammen  kann, 
M  ist  er  geneigt,  anzunehmen,  dass  die  erwachsenen  Halbmonde  ein  neues  endoglobu- 
lares  Leben  antreten  können.  In  einem  Falle  beobachtete  er  seltsame  Gestalten  von 
Halbmonden:  in  einigen  von  den  Concavitäten  des  sichelförmigen  Körpers  ragte  ein 
kkioer  Vorsprung  innerhalb  des  Hämoglobins  hervor,  in  welchem  man  viel  feinere 
Pigmentkömer  säi,  als  die,  welche  kranzförmig  im  Körper  des  Halbmondes  liegen.  In 
niueren  war  der  Vorsprung  länglich  und  It^  zur  Seite  des  Halbmondes,  parallel 
mit  seiner  Längsaxe.  Bei  der  Färbung  nehmen  diese  vorspringenden  Körperchen  die- 
selbe Farbe  an  wie  der  Halbmond.  Neben  diesen  Formen  erregten  andere  Körper  die 
Anfmerksamkeit,  welche  zwei  Halbmonde  darstellten,  von  denen  der  eine  das  typische 
AoMehen  dieser  Formen  zeigte,  der  andere,  neben  diesen  li^end,  gar  kein  Pigment  oder 
hörn  eine  Spur  desselben  zeigte.  In  gefärbten  Präparaten  sah  man  deutlicn,  dass  bei 
diesen  Formen  die  beiden  Körper  in  der  Mitte  der  inneren  Seite  durch  einen  Zwischen- 
stiang  verbunden  waren.  Ausser  diesen  Formen  traf  man  ziemlich  häufig  gepaarte 
Halbmonde  an;  es  waren  sichelförmige  Zwillingskörper,  welche  zusammen  eine  läng- 
liche Ellipse  bildeten.    Seltener  fanden  sidi  halbmondförmige  Körper,  welche  mit  ihrer 
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Blark  anseeeprochenen  Ck>iicavitat  einen  rundlichen  Körper  mit  mehr  oder  weni^  zer- 
streutem Pigment  umfassten.  Der  Verf.  beobachtete  auch  gel^entiich,  wie  zwei  zuerst 
an  einander  fesÜiaRende  Halbmonde  sich  im  Gesichtsfelde  des  Mikroskoos  nadi  dner 
Beobachtung  von  einigen  Minuten  von  einander  losmachten.  Seltener  als  die  beschriebene 
Formen  zdgten  sich  einige  Halbmonde,  deren  Pigment  sich  in  zwei  Haufen  zusammen- 
gieballt  hatte,  nadi  Art  eines  Diasters,  und  bisweilen  waren  diese  im  Centrum  so  an- 

geordnet,  dass  man  glauben  konnte,  der  Halbmond  sei  im  Begriff,  sich  in  zwei  zu 
tieilen,  von  denen  jeder  am  Ende  seinen  Piraienthaufen  trüge.  Es  wird  dem  Leser 
nicht  entgehen,  dass  diese  Beobachtungen  von  P es  an  viele  von  Mannaberg  gemachte 
erinnern,  welche  dieser  als  Anzeichen  von  Copulations-  oder  Ck>ujugation8acten  zwischen 
Halbmonden  betrachtete. 

Golgi  (179,  239)  studirte  die  ästivo-autumnalen  Fieber  in  Rom  und  gelangte 
zu  Resultaten,  die  von  denen  vieler  anderer  Autoren  stark  abweichen.  Er  bdiauptet, 
die  Pathogenese  des  Malariafiebers  sei  noch  nicht  vollständig  bekannt.  Die  Idee 
Marchiafava's  und  Bi^nami's  in  Bezug  auf  den  regelmässigen  (>rclus  von  24  und 
48  Stunden  sei  mehr  eine  Hypothese,  als  eine  auf  Beobachtung  gegründete  Thatsache. 
Auf  Grund  sorgfältiger  und  systematischer  vergleichender  Untersucnungen  der  aus  der 
Milz  und  aus  dem  peripheren  Blute  entnommenen  Proben  ist  Gol^i  zu  dem  Schlüsse 
gekommen,  dass  bei  den  im  Sommer  und  Herbst  auftretenden  Malanaf iebem  der  Parasit 
8eine  Entwicklung  nicht  im  circulirenden  Blute  durchmacht,  sondern  sich  vielmehr  be- 
ständig in  den  inneren  Organen  (Milz  und  Knochenmark)  findet  und  hier  seine  Ent- 
wicklung vollzieht,  und  dass  er  nur  zufällig  und  in  Folge  von  noch  nicht  festgestelltai 
Umständen  in  den  Kreislauf  gelangt  Die  im  Blute  von  an  Sommermalaria  Leidenden 
circulirenden  Amöben  stellen  also  nur  ein  zufälliges,  nicht  nothwendiges  Zeichen  dieser 
besonderen  Gruppe  von  Malariafiebem  dar,  und  dies  erklärt  die  schon  vorh^  gemachte 
Beobachtung,  oass  es  bei  dieser  Fiebergruppe  an  Beziehungen  fehlt  zwischen  den 
klinischen  Svmptomen  und  dem  Blutbemnae,  indem  es  nicht  selten  geschieht,  dass 
in  Fällen  schwerer  Infectionen  nur  spärliche  amöboide  I*'ormen  im  Blute  vorhanden 
smd,  oder  auch  gar  keine,  und  umkehrt.  Obgleich  der  Entwicklun^cyclus  dieser 
Parasiten  *        *  ^        ^  «  __j.      ?_     ^r.ji.M^--^.-    ._    *:»  j 

Zeit  noch 

ihnen  vorkommende 

pigmentlosen  oder  mit  wenig  Pigment  versehenen  Amöben,  mit  den  Modification^i,  die 

für  die  im  Blute  kreisenden  Amöben  beschrieben  wurden;  die  zweite  Phase,  dargestellt 

durch  kleine  Amöben  mit  centralen  Pigmenthäufchen,  bis  zur  mehr  oder  weniger  vor- 

feschrittenen  Invasion  der  rothen  Blutkörperchen,  bisweilen  mit  vollständiger  Zerstörung 
es  Hämoglobins,  bisweilen  mit  Fortbestehen  eines  Bestes  desselben.  Die  dritte  Phase 
wird  dargestellt  durch  endoglobulär  lebende  oder  freie  Parasiten,  welche  durch  die  sich 
mit  vielfaltigen  und  unregelmässigen  Formen  vollziehenden  Bq>roductionsvorgänge  auf 
verschiedene  Weise  modificirt  werden. 

Es  giebt  drei  verschiedene,  in  Segmentation  begriffene  Formen. 

a)  Begelmädsige  Formen,  ähnlich  denen  des  Parasiten  der  Tertiana  und  Quartana; 
diese  können  von  verschiedener  Grösse  sein;  eini^  sind  grösser  als  ein  Blutkörperchen 
mit  mehr  als  50  oder  60  Scheuten ; 

b)  endogene  S^mentationsformen,  in  denen  eine  membranartig  aussehende  Sub- 
stanzsdiicht  um  die  Peripherie  zurückbleibt,  während  sich  im  Inneren  8— 12  kleine 
Kü^elchen  mit  scharfen  Umrissen,  unregelmässig  um  einen  Pigmenthaufen  lieg^id, 
befmden ; 

c)  mehr  vorgeschrittene  Entwicklungbformen.  Die  einen  sind  von  der  Grösse  eines 
Drittels  eines  Blutkörperchens,  andere  grösser  als  ein  solches.  Sie  enthalten  immer  eine 
Masse  von  Pigment.  Ihr  Umriss  ist  unrq^elmässig,  maulbeerförmig,  und  sie  können 
ihre  Gestalt  wechseln.    Sie  reproduciren  sich  auf  verschiedene  Weise. 

In  Segmentation  begrtfrene  Körper  findet  man  leichter  3,  4,  5  oder  6  Stunden 
vor  dem  Paroxysmus;  da  jedoch  der  Parasit  in  der  Milz  herd weise  angeordnet  ist  — 
hier  eine  Gruppe  in  einem  gewissen  Entwicklungsstadium,  dort  eine  andere  in  einem 
anderen  —  so  liefert  die  Punktion  der  Milz  zienSich  unsichere  Resultate. 

Golgi  hält  es  ausserdem  für  wahrscheinlich,  dass  diese  Parasiten  ihre  Entwick- 
lungsphasen innerhalb  der  Zellen  (Leukocyten  und  G^webselemente»  durchmachen,  und 
dass  nierin  die  grössere  Widerstandsfähigkeit,  die  sie  der  Wirkung  des  Chinins  ent- 
gegensetzen, zu  suchen  sei. 

Babes  und  Georghiu  (165)  haben  den  Parasiten  in  allen  von  ihnen  studirten 
Fällen  von  Malariainfection  (43)  augetroffen.  Sie  nehmen  eine  innige  Beziehung  zwischen 
dem  Fieberanfall  und  der  Vermehrung  des  Parasiten  im  Blute,  sowie  auch  einen  Unter- 
schied in  der  Gestalt  desselben  bei  den  verschiedenen  klinischen  Formen  der  Krankheit 
an,  ohne  sich  jedoch,  wie  wir  gesehen  haben,  entschieden  für  das  Vorhandem^ein  ver- 
i^chiedener  Parasitenvarietäten  auszusprechen.    Sie  haben  beobachtet: 
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a)  fiei  herbf»tlichen  Quotidianfiebem  Bpharische  und  bisweilen  halbmondförmige 
Körper  in  allen  ihren  Entwicklungsstadien.  Die  ersteren,  mit  kleinen  plasmatischen 
Kdrperehen  bennnend,  entwickeln  sich  weiter  bis  zu  rosenkranzartigen  Formen,  und 
die  zweiten  sind  mit  oTalen  Formen  gemischt  In  den  herbstlichen  Formen  von  quoti- 
diinem  Sompftyphns  sind  mehrere  Haibmondformen  in  verschiedenen  Entwicklungs- 
etadien  gefunden  worden ;  in  einigen  Fällen  beobachtete  man  endoelobuläre  Formen  mit 
A^I^iie  und  dunklerer  Färbung  der  Parasiten  enthaltenden  Blutlörperdien. 

b)  Bei  den  Quotidianfi^)em  des  Winters  fanden  sich  runde,  yoluminOse,  endo-  und 
eitraglobuläre  Ftoadten,  bisweUen  grösser  als  die  Blutkörperchen  und  fein  pi^mentirt. 
Ip  emigoi  Fallen  hat  man  auch  roeenkranzförmige,  aus  9—10  vacuoUsirten  em  wenig 
pigmentirten  Körperchen  bestehende  Formen  angetroffen. 

c)  Bei  den  Quotidianfiebem  des  Frühlings  traten  yoluminöse,  sphärische,  endo- 
and  eztraglobul&re,  fein  pigmentirte  Formen  auf. 

d)  Bei  dem  herbetliduai  Tertianfieber  fanden  sich  wenig  veränderte  rothe  Blut- 
küiperchen,  halbmondförmige  oder  ovale  Parasiten  mit  dem  Charakter  schon  entwickelter 
Halbmonde,  ohne  deutliche  Beziehung  zu  den  rothen  Blutkörperchen.  In  einem  Falle 
sagten  sich  auch  sphärische,  endc^lobuläre,  fein  pigmentirte  Formen. 

e)  Auch  bei  dem  winterlichen  Tertianfieber  können  Halbmondformen  vorkommen,  ge- 
mischt mit  runden,  fein  pismentirten ;  aber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  beobachtet  man 
sphärische,  endoglobuläre  Formen  mit  feinem  Pigment  und  D^eneration  der  Blut- 
körperchen. 

f)  Bei  den  Fruhlings-Tertianfiebem  findet  man  rothe  Blutkörperchen  von  ver- 
schiedener Grösse  und  sphärische,  endo-  und  eztraj^lobuläre  Parasiten.  Die  Parasiten 
enthaltenden  Blutkörperchen  sind  verändert  und  einige  sind  degenerirt  zugleich  mit 
ihrem  Parasiten. 

g)  Bei  den  Quartanfiebem  des  Frühlings  und  Winters  beobachtet  man  ausser  dem 
Grüssenunterachied  der  Blutkörperchen  sphärische,  endoglobuläre,  mehr  oder  weniger 
voluminöse  Parasiten  mit  aus  grossen  Körnchen  bestehendem  Pigment,  die  bisweilen 
mhenförmi^  angeordnet  sind  mit  Atrophie  oder  Zusammenziehun^  des  Blutkörperchens, 
dessen  Umrisse  schärfer  und  stärker  iichtbrechend  werden.  Wuurend  des  Anfalls  hat 
nun  rosenkranzartige  Formen  mit  nur  5 — 6  Lappen,  aber  grösser  als  bei  anderen 
Maiariaformen  an^troffen. 

h)  Bei  chronischer  Malaria  ohne  Fieber  hat  man  in  einigen  Fällen  runde,  frei  im 
Blnte  schwimmende  Parasiten  beobachtet;  bisweilen  befanden  sie  sich  auch  in  Blut- 
körperchen, deren  Atrophie  sie  veranlassten. 


froeewes  nur  auf  solche  Parasiten  Gewicht,  welche  in  inneren  Organen  festliegen;  die 
im  peripheren  Blute  kreisenden  sind  nur  die  Repräsentanten  eines  Processes,  der 
ftoclerwärts  für  eigene  Rechnung  verläuft.  Das  Vorhandensein,  die  Abwesenheit,  die 
^Tüssere  oder  geringere  Menge  der  jungen  Amöben  hat  keinen  prognostischen  Werth; 
üie  Untersuchung  der  peripheren  Blutes  hat  auch  keinen  absoluten  diagnostischen 
Werth.  Da^^en  nehmen  Bastianeili  und  Bignami  an,  dass  die  im  Blute  der 
Haat  drculirenden  Amöben  ebenso  wie  die  in  anderen  Organen  umlaufenden,  ohne 
UnterBchied  einen  Theil  ihres  Lebens  da  zubringen^  wo  sie  s'im  eben  befinden  und  sich 
^piter  in  ir^nd  ein  Organ  begeben,  um  sich  fortzupflanzen.  Wenn  man  dies  zugiebt. 
so  wird  natürlich  der  ihnen  Mi  dem  Fieberprocesse  zukommende  Antheil  grösser  oder 
kkiner  sein,  je  nach  ihrer  grösseren  oder  genngeren  Zahl.  Die  Verff.  wollten  versuchen, 
ob  die  jungen  Amöben,  wenn  man  sie  m  einem  Abschnitte  des  peripheren  Blutlaufs 
Koruckhielte,  fähig  wären,  hier  ihre  Entwicklung  durchzuführen.  Dazu  umgaben  sie 
^en  Finger  mit  einem  elastischen  Bande,  aber  aas  Experiment  gelang  nur  theilweise, 
weil  die  Kranken  die  Umschnürung  nicht  länger  als  2 — ^3  Stunden  ausnielten.  Indessen 
luhen  sie  feststellen  können,  dass  die  Parasiten  sich  im  Blute  des  unterbundenen  Fingers 
erhalten  und  entwickeln.  Man  kann  aus  dem  angeführten  Grunde  die  Entwicklung 
nicht  bis  zur  Beife  und  zur  Begmentirung  verfolgen,  aber  man  sieht  die  Körper  mit 
l^igmentkörperchen  homogen  werden,  das  rigment  sich  in  der  Mitte  oder  an  der  Seite 
^  Pansiten  sammeln,  auo  den  Anfang  jener  Veränderungen,  die  in  mehr  oder  weniger 
knrser  Zeit  zu  der  Vermehrung  führen.  Diese  Erscheinungen  gehen  vor  sich,  während 
die  Amöb^  aus  dem  peripheren  Blute  verschwinden.  Eine  andere  wichtige  Thatsache 
wurde  beobaditet,  nämlich  die,  dass  nach  Injection  von  zahlreiche  amöboide  Formen 
enthaltendem  Blute  in  ein  gesundes  Individuum  die  Entwicklung  in  der  neuen  Um- 
gehung stattfindet  und  naoi  kurzer  Incubationf^zeit,  in  manchen  Fällen  schon  nach 
zwei  Tagen,  Fieber  auftritt    Daraus  schliessen  die  Verff. 

1)  Dass  die  jungen  Amöben  des  circulirenden  Blutes  wachsen,  sich  vermehren  und 
^  Fieber  übertragen,  und  dass  man  ihnen  darum  keine  andere  Bedeutung  zuschreiben 
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darf  als  die,  welche  man  den  in  den  inneren  Oi^anen  befindlichen  Plasmodien  zu- 
rechnet; 

2)  dass  die  in  dem  peripheren  Blute  kreisenden  Amöben  in  einer  gewissen  Zeit 
ihres  Lebens  bei  ihrem  Durchgange  durch  einige  innere  Organe  zurückgehalt^i  werden, 
wo  sie  sich  vermehren. 

Die  Verff.  suchen  auch  zu  bestimmen,  weicher  Antheil  der  Versorjgung  mit  Para- 
siten den  einzelnen  Organen  bei  den  Wärmeschwankungen  eines  Fieberanfalls  zu- 
kommt. Sie  studirten  die  Wärmecurve  der  ästivo-autumnalen  Tertiana;  der  Anfall 
beginnt  mit  der  Reife  von  Formen,  welche  sich  in  der  Milz  befinden;  er  dauert  eine 
gewisse  Zeit  und  lasst  dann  nach.  Nach  einigen  Stunden  tritt  eine  plötzliche  Temperatur- 
steigerung ein,  die  prakritische  Steigerung.  Diese  bringen  die  Vertf.  in  Verbindung  mit 
der  Sporenbildung  der  Parasiten,  die  sich  zuerst  im  peripheren  Blute  befanden.  Da 
nun  das  Verschwinden  der  Parasiten  aus  dem  peripheren  Blute  kurz  vor  dem  An- 
falle beginnt  und  einige  Stunden  nach  dessen  Anfang  vollständig  wird,  und  die  prä- 
kritische Steigerung  18—20  Stunden  nach  dem  vmlständigen  Verschwinden  dier^er 
Formen  eintritt,  so  müssen  wir  annehmen,  dass  der  Parasit  der  Sommertertiana  Ih  — 
20  Stunden  braucht,  damit  die  noch  beweglichen,  mit  feinen  Pigmentkömehen  ver- 
sehenen Formen  reif  werden  und  sich  verm^ren.  Dies  ist  die  Zeit,  welche  der  Parasit 
braucht,  um  das,  was  Gol^i  seine  zweite  Phase  nennt,  durchzumachen. 

Bastianelli  und  Bignami  nehmen  auch  diejenige  Hypothese  Qolgi's  nicht 
an,  nach  welcher  die  Entwicklunj^  der  ästivo-autumnalen  Parasiten  in  Phagocyten  ver- 
läuft. Sie  glauben,  dass  alle  in  rhagocyten  eingeschlossenen  Parasiten,  mit  Ausnahme 
der  Sporen,  schnell  zerstört  werden.  Wenn  innerhalb  der  Phagocyten  alimähliche  Zu- 
nahme de«!  Parasiten  stattfände,  müsste  man  alle  Entwicklungsstadien  gleich  häufig  in 
ihnen  finden;  dagegen  giebt  es  Formen,  welche  ausserordentlicn  viel  häufiger  darin  vor- 
kommen als  andere,  und  zwar  sind  dies  ältere  Formen,  während  man  die  jüngeren 
selten  in  Phagocyten  eingeschlossen  sieht;  dies  snricht  gegen  die  Idee  von  Golgi. 

Aus  seinen  Studien  über  Malaria  beim  Menschen  zieht  Danilewsky  (342) 
folgende  Hauntschlüsse.  Das  tvpische  Fieber  ist  durch  die  pathogene  Wirkung  eines 
Bclmell  sporuiirenden ,  intracelluiären  Hämomicrobiums  (Cytamoeba  tertianae  und 
quartanae)  bedingt  Febris  continua  und  der^leidien  Formen,  welche  mehr  oder  weniger 
lange  Zeit  ohne  Hyperthermie  verlaufen,  sind  durch  den  wfirmchenähnlichen  oder 
semilunären  Oytoparasiten  bedingt.  Im  Blute  von  Fieberkranken  findet  sich  ein  kugel- 
förmiges Cytozoon  (Polimitus),  oei  welchem  5-10  Minuten  nach  dem  Ausfluss  des 
Blutes  sich  schnell  bewegliche  Geissein  entwickeln;  letztere  fehlen  in  ganz  frischem, 
oder  unverzüglich  fixirtem  Blute.  Auch  giebt  es  in  frischem  Blute  gewöhnlich  keine 
freien  Polimitus,  sondern  nur  intracelluläre.  Die  vom  ezcapsulirten  Polimitus  sich 
loslösenden  Geissein  erhalten  für  einige  Zeit  ihre  selbständige  Bew^hchkeit  (als,  Pseudo- 
spirillen).  Der  vom  Hämatocyten  freigewordene  Polimitus  nUlt  sehr  bald  (im  Präparate), 
besonders  nach  Abreissung  der  Geissein,  einer  vollständi^n  Desintegration  anheim 
(Austreten  des  £ndoplasmas).  Die  Sporulation  der  Cvtamöoe  geschieht  unter  Gnippi- 
rung  alier  Maiariakömchen  zu  einem  centralen  Häufchen.  Die  Cytamöbe  selbst  nimmt 
die  Form  eines  Gränseblümchens  (Quartana)  oder  einer  Rosette  oder  einer  Maulbeere 
(morula)  bei  Febris  tertiana  an.  In  seltenen  Fällen  wurde  Beweglichkeit  der  semilu- 
nären Formen  beobachtet;  meistens  sind  sie  unbeweglich.  Alle  Oytozoenformen  führen 
schon  am  2. — 3.  Tage  ihres  Wachs thimis  und  ihrer  Beifung  eine  r^ressive  Meta- 
morphose des  Hämoglobins  mit  Melaninbildung  herbei  Diese  Pigmentkorner  sind 
keine  integrirenden  Bestand theile  des  Parasiten.  Cytamoeba  und  Polimitus  können  im 
Blute  von  Fieberkranken  getrennt  vorkommen,  d.  h.  nicht  zu  gleicher  Zeit  und  scheinbar 
unabhängig  von  einander.  Bei  lange  dauernden  Malariaformen  sind  intracelluläre  Para- 
siten auch  innerhalb  der  Leukocyten  zu  finden  (Leukocytozoa).  Die  malarische  Mikro- 
biose  des  Blutes  veranlasst  eine  gesteigerte  Phagocytose.  Je  schneller  die  Sporenbildung 
des  Hämoparasiten  vor  sich  geht,  desto  schärfer  und  schneller  ist  die  Gesundheits- 
störung, d.  h.  desto  stärker  ist  seine  pathogene  Wirkung.  Die  Form  der  Erkrankung, 
sowie  ihr  periodischer  Verlauf  sind  durch  die  biologischen  Eigenschaften  und  die 
cvdische  Sporenbildung  des  Parasiten  bedingt  (typisches  Fieber).  Obgleich  die  Hvper- 
tnermie  das  am  meisten  charakteristische  Symptom  der  Malariainfection  bildet,  giebt  es 
doch  Fälle,  namentlich  bei  lange  dauernden  Erkrankimgen,  wo  die  Temperatur  nicht 
nur  nicht  erhöht,  sondern  vielmehr  unter  die  Norm  gesunken  ist.  Bei  kürzer  oder 
länger  dauernder  Mdariainfection  (Kachexie)  ergiebt  sidi  als  Resultat  der  gesteigerten 
Degeneration  der  inficirten  Hämocvten  die  Erscheinung  der  Melanämie  und  der  Meumose 
innerer  Organe.  Bei  der  gemiscnten  Malariainfection  werden  im  Blute  Cytamöben, 
Polimitusformen  und  semflunäre  Laverania  zugleidi  angetroffen.  Fälle  von  abge- 
schwächter Malariainfection  sind  möglich,  wo  in  dem  den  Hautgefässen  entnommenen 
Blute  Cytozoa  nicht  mehr  vorkommen,  während  das  Blut  aus  der  Milz  sich  noch  immer 
als  mit  dem  Parasiten  inficirt  zeigt    Es  sind  Fälle  bekannt  geworden,  wo  Menschen, 
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TOü  der  Malaria  scheinbar  gjanz  genesen,  nach  Uebersiedelun^  aus  ihrer  Malaria^egend 
in  «De  nialariafreie,  ohne  jede  neue  Infection  wieder  an  Malaria  erlorankten  (Feoris 
secundaria  nach  Sacharoff).  Dies  ist  so  zu  erklären,  dass  die  Genesung  nicht  ganz 
vollkommen  gewesen  ist,  d.  h.  es  waren  im  Körper  Mikrobien  zurückgeblieben,  die  mit 
Eintritt  güosüger  Umstände  sich  vermehrt  und  eine  Art  von  Automfection  bewirkt 
haben  (^ficrobisme  latent  von  Verneuil).  Die  oben  angeführten  Mikrobien  aus  der 
Grnppe  der  Haemoeporidia  sind  obli«ite  (Mosporidia  bis  zur  Phase  ihrer  vollendeten 
Sporenbildung  und  aes  Eintritts  der  Beweglichkeit.  Die  Malariainfection  zeichnet  sich 
u.  a.  noch  däurch  aus,  dass  sie  keine  Immunität  erzeugt.  Die  pathogene  Wirkung  der 
folgenden  Generation  des  Haemomikrobiums  wird  durch  die  vornergehende  ErkrauKung 
Biäii  abgeschwächt. 

In  einer  anderen  Arbeit  berichtet  Danilewsky  (290)  über  einige  besondere  Be- 
funde, welche  er  bei  Formen  von  lai^e  dauernder  Infection  beobachtet  hat. 

1)  PseudoCysten  in  Leukocyten.  Im  Blute  eines  an  Malaria  mit  täglichen  An- 
fillen  leidenden  Individuums  fand  Verf.  drei  Tage  nach  dem  letzten  Anfalle  in  Ab- 
wesenheit aller  anderen  Parasitenformen  Leukoc^n,  die  eine  replmässig  runde  oder 
ovale  Vacuole  enthielten,  von  der  Grösse  des  Drittels  oder  der  Hälfte  des  Leukocyten. 
In  ihrem  Inneren  Luiden  sich  viele  kleine  Kömchen  in  lebhafter  Molecularbewegung. 
Der  Inhalt  der  Vacuole  färbte  sich  schwach  mit  Methylenblau  und  Gentianaviolett. 
Nach  dem  Verf.  sind  diese  Bildungen  ohne  Zweifel  parasitischer  Natur;  man  kann  sie 
jedoch  nicht  wie  einen  Best  eines  Hämatocytozoons  innerhalb  des  Leukocyten  be- 
trachten, denn  dagegen  spricht  das  Aussehen  der  Pseudovacuole,  ihr  scharfer  Umriss 
und  der  Mangel  an  Melanin.  Der  Verf.  hält  sie  dagegen  für  den  Best  eines  Leuko- 
CTtocoons  im  Zustande  des  Zerfalls. 

2)  Leukocytozoon.  Bei  den  Vögeln  hat  Danilewsky  diese  Parasiten  in  Leuko- 
cyten beschrieben ;  nun  beobachtete  er  in  einem  Falle  von  Malariafieber  beim  Menschen 
&lkn,  welche  in  allen  Stücken  Leukocyten  ähnlich  sind,  in  denen  man  zwei  ver- 
schiedene Bildungen  sah:  ein  Körperchen,  welches  alle  Eigenschaften  eines  deformirten 
Kerns  zeigte  und  ein  graues,  homogenes  iächeibchen  mit  scharfen  Umrissen,  von  voll- 
kommen regelmässiger  Gestalt  Man  bemerkte  in  ihm  keine  Spur  von  Structur.  Ob- 
0dch  er  es  nic^t  mit  Sicherheit  behauptet,  hält  es  Verf.  für  sehr  wahrscheinlich,  dass 
69  seh  um  ein  Lenkocystozoon  handele. 

3)  Laverania  von  ungewöhnlicher  Grösse.  Während  die  gewöhnlichen  Laveranien 
<Ü€  lAnge  eines  Blutkörperchens  höchstens  P/,  mal  übertreffen,  fand  Verf.  deren  von 
20—22  u  Länge  und  4  -  (5  |jl  Breite.  Der  Parasit  war  frei,  bewegungslos,  leicht  bogen- 
tftig  gekrümmt.  In  der  Mitte  des  Körpers  befand  sich  ein  Kranz  von  Pigment,  welcher 
wa&cheinlich  den  Kern  verdeckte. 

4)  Laveranien  mit  NebenkÖrperchen.  In  Laveranien  von  normalem  Aussehen  und 
Donnaler  Grösse,  welche  in  rothe  Blutkörperchen  eingeschlossen  waren  und  einen  cen- 
tralen Piffmentkranz  zeigten,  fand  er  in  aer  hellen  Zone  zwischen  dem  Parasiten  und 
der  Membran  ein  kleines,  dunkles,  rundes,  mit  scharfem,  doppeltem  Umriss  versehenes 
und  schwer  färbbares  Körperchen.  Das  Centrum  war  heller.  £«  war  weder  mit  dem 
Parasiten,  noch  mit  der  Membran  des  Blutkörperchens  in  Berührung»  sondern  lag 
in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Seine  Deutung  ist  sehr  zweifelhaft.  Es  ist  auch  von 
Canalis,  Celli  und  Guarnieri,  Mannaberg  und  von  dem  Verf.  selbst  bei 
Vögdn  gesehen  und  abgebildet  worden.  Aus  vielen  Gründen  ist  es  nicht  möglich,  es 
ak  eine  Knospe  des  Cytozoon  zu  betrachten,  wie  man  es  auch  beim  Menschen  schwer- 
lich als  den  Kest  des  Kerns  eines  Hämatoblasten  ansehen  kann,  in  dessen  Innerem  sich 
zufällig  der  Parasit  entwickelt  hätte;  vielleicht  stellt  es  einen  Zwillingsparasiten  dar, 
der  atrophisch  geworden  und  unentwickelt  geblieben  ist 

Thayer  und  Hewetson  (320)  haben  eine  sehr  genaue  Untersuchung  des  Para- 
siten der  Tertiana,  der  Quartana  und  der  ästivo-autumnalen  Fieber  unternommen; 
61t)  Fälle  bilden  den  Gegenstand  ihrer  werthvollen  Monographie. 

Von  dem  Parasiten  der  Tertiana  beschreiben  sie  einen  Entwicklungsgang,  der  dem 
^on  Qolgi  und  anderen  italienischen  Autoren  geschilderten  vollkommen  ähnlich  ist. 
Der  Parasit  ist  von  seinen  ersten  Phasen  an  m  dem  rothen  Blutkörperchen  einge- 
gossen und  hängt  ihm  nicht  bloss  an.  Die  lebhafte  Bewegung  des  Pigments  halten 
^ie  nicht  für  das  Brown 'sehe  Oscilliren,  sondern  lassen  sie  mit  Laveran  von  den 
OedUationen  des  Protoplasmas  abhängen.  Sie  haben  niemals  Figuren  gesehen,  welche 
derenten  Form  der  SS^mentirung  von  Gol^i  genau  entsprechen,  noch,  wie  Antolisei, 
^  den  Sporen  einen  doppelten  Umriss  deutlich  wahrnehmen  können.  Gelegentlich  kann 
man  im  Blutplasma  freie,  pigmentirte  Körper  beobachten ;  einige  von  ihnen  stellen  voll- 
komnoen  entwickelte  Körper  dar,  welche  aas  Blutkörperchen  zerstört  haben,  in  dem  sie 
enthalten  waren.  Andere  sind  halb  entwickelte  Körper,  welche  das  Blutkörperchen  ver- 
laaeen  haben.  Diesen  Vorwmg  kann  man  bisweilen  unter  dem  Mikroskop  sehen.  Das 
den  Parasiten  enthaltende  Blutkörperchen  fällt  plötzlich  zusammen  wie  eine  Blase,  der 
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Farbstoff  verbreitet  Bich  sogleich  in  dem  umgebenden  Plasma,  und  zu  gleicher  Z^t 
stürzt  der  Parasit  in  das  Serum  hervor  und  unmittelbar  nach  seinem  Austritt  wird 
sein  Umriss  unregelmässig  und  er  zerfällt.  Diese  Erscheinung  ist  auch  von  Bastianclli 
und  Bignami  beschrieben  worden.  In  den  grossen,  eine  ^t  lang  beobachteten  extra- 
cellulären  Formen  sieht  man  einige  Veränderungen  eintreten,  nämlich  1)  das  Pigment 
bleibt  lim|^  Zeit  äusserst  bew^li(£,  während  der  Umriss  des  Körpers  sehr  undeutlich 
und  bisweilen  unre^elmässig  wnrd,  und  der  ganze  Parasit  wird  immer  viel  grösser,  bis 
er  das  Volumen  emes  Leukocytcoi  mit  polymorphem  Kern  erreicht  Nach  und  nach 
wird  die  Bewegung  des  Pigments  weniger  lebhaft,  der  Umriss  wird  immer  unregel- 
massiger  und  zuletzt  sieht  man  eine  formlose  Protoplasmamasse  mit  feinen,  bewegungs- 
losen rigmentkörnchen,  welche  vollkommen  den  geschwollenen  abgestorbenen  Massen 
?;leicht,  wie  sie  Laveran  beschrieben  hat.  2)  Die  grossen  extraceliulären  Formen  zer- 
aJlen  recht  oft.  An  einer  Stelle  des  Körpers  zeigt  sich  ein  Vorsprnng,  welcher  sich 
bald  ablöst  und  einen  besonderen  pigmentirten,  kugelförmigen  Körper  buc 
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ang  wiederholt  sich  und  der  Körpor  kann  sich  in  eine  mehr  oder  weniger  zahlrache 
Leihe  von  solchen  secundären  Körperchen  reduciren,  von  denen  einige  bisweilen  durch 
feine  Protoplasmafäden  verbunden  bleiben  können.  Das  Pigment  kiuin  während  dieses 
Vorgang  in  lebhafter  Bewegung  bleiben,  aber  gewöhnlich  wird  diese  nach  kurzer  Zeit 
undeutlicher  und  der  Umriss  oes  Körperchens  unkenntlich;  dies  alles  spricht  fär  die 
degenerative  Natur  des  Processes.  3)  Nicht  selten  kann  man  in  einem  dieser  grossen, 
extraceliulären  Körper  sich  eine  blasse  Stelle  entwickeln  sehen,  ähnlich  einer  Vacuole, 
von  meist  runder  Grestalt,  in  welcher  sich  bisweilen  ein  oder  zwei  Körper  zdgen,  welche 
Segmenten  ähnlich  sind.  Um  diese  Stelle  entwickelt  sich  eine  ^össere  oder  geringere 
Zahl  von  Vacuolen,  während  das  dazwischen  liegende  Pigment  m  lebhafter  Bewegung 
ist.  Mit  der  Zeit  werden  die  Vacuolen  zahlreicher,  das  Pigment  wird  bewegungslos 
und  der  ^anze  Körper  nimmt  oft  eine  sehr  unregelmässige  Grestalt  an.  Die  verff. 
glauben  mit  Antolisei,  dass  diese  Elemente  Degenerationsformen  sind.  4)  Aus  diesen 
grossen  runden  Körpern  können  sich  Geissein  tragende  entwickeln ;  der  Vorgang  verläuft 
folgendermaassen :  Während  das  Pigment  mit  überraschender  Schnelligkeit  tanzt,  sieht 
man  aus  der  Peripherie  des  Körpers  wellige  Vorsprünge  hervorkommen.  Einen  Augen- 
blick nehmen  die  Pigmentkörnchen  eine  mehr  centrale  Stelle  ein,  während  ihre  Be- 
wegung sehr  lebhaft  bleibt,  und  zu  gleicher  Zeit  treten  aus  der  Peripherie  des  Körpers» 
an  menreren  Stellen  fadenförmige  Fortsätze  aus,  bisweilen  ebenso  lang  als  der  Organis- 
mus selbst.  Diese  Geisscln  sind  bisweilen  an  ihren  Enden  angeschwollen  und  zeigen 
manchmal  olivenförmige  Verdickungen  in  ihrem  Verlauf;  andere  Male  enthalten  sie  Fig- 
mentkörnchen.  Nicht  selten  zerfällt  der  Körper,  aus  dem  sie  hervorkommen,  in  mehrere 
kleine,  pigmentirte  Körper,  von  denen  keiner  durch  eine  Geissei  lebhaft  bewegt  wird;  die 
Geissein  selbst  können  sich  ablösen  und  frei  im  Plasma  schwimmen,  ähnlich  den  Spi- 
rillen der  Febris  recurrens.  Der  Fieberparoxysmus  fällt  immer  mit  der  Sc^mentining 
der  Parasiten  zusammen.  Nicht  selten  können  im  Blute  zwei  oder  mehrere  Genera- 
tionen von  tertiären  Parasiten  vorhanden  sein  und  Quotidianfieber  oder  solche  mit  un- 
regelmässigem Typus  entstehen. 

Die  Beschreibung,  welche  die  Autoren  von  dem  Quartanaparasiten  geben,  ist  der 
von  Golgi  ganz  g^leioi;   auch  bei  Quartana  haben  sie  beobachtet,   dass  die  grossen, 

Eigmentirten,  frei  im  Blute  schwimmenden  Körper  allen  jenen  Veränderungen  unter- 
egen  können,  welche  bei  den  dem  tertiären  Parasiten  ähnlichen  Körpern  beschrieben 
worden  sind.  Ebenso  ähnelt  die  Beschreibung  des  ästivo-autumnalen  rarasiten  der  von 
Celli  und  Marchiafava.  Sie  vermochten  nicht,  eine  constante  Dauer  des  Ent- 
wicklungscyclus  nachzuweisen  und  zwei  oder  mehr  Typen  abzutrennen,  weder  durch 
die  Länge  dieses  Cychis,  noch  durch  morphologische  oder  biologische  Unterschiede.  Sie 
nehmen  an,  dass  die  Länge  des  Cyclus  Crossen  Schwankungen  unterworfen  ist,  welche 
meistens  zwischen  24  und  48  Stunden  oaer  mehr  wechseln.  Sie  haben  die  Häufigkeit 
jener  Veränderung  des  Hämoglobins  festgestellt,  durch  welche  das  rothe  Blutkörperchen 
jenes  Ausgehen  annimmt,  das  man  „messingfarbig''  nennt.  In  einigen  Fällen  haben 
sie  auch  rothe  Blutkörperchen  gesehen,  welche  kleine,  stark  lichtbrechende,  ringförmige 
Parasiten  mit  oder  ohne  Pigment  enthielten,  in  denen  das  Hämoglobin  einen  Theil  der 
Scheibe  verlassen  und  sich  um  den  Parasiten  concentrirt  zu  haben  schien,  wobei  jener 
Theil  farblos  blieb.  Die  Verff.  haben  niemals  Segmentationsformen  in  dem  circu- 
lirenden  Blute  angetroffen,  wohl  aber  während  des  Fieberanfalls  Formen,  welche  sie 
für  der  Segmentirung  vorhergehende  halten,  dargestellt  durch  Körper,  wenig  grösser, 
als  ein  Drittel  eines  rothen  Blutkörperchens,  mit  in  der  Mitte  liegenden  und  zu  einer 
einzigen  Scholle  verschmolzenen  Pigmentkörnchen  und  homogenem,  stark  licht- 
brechendem  Protoplasma.  Die  ei-  oder  halbmondförmigen  Körper  sahen  sie  niemalt* 
im  Blute  vor  dem  Ende  der  ersten  Krankheitswoche  auftreten;  sie  haben  in  ihnen  nie- 
mals Segmentirungsformen  bemerkt,  noch  Erscheinungen,  die  man  für  eine  Conjugation 
oder  Copulation  im  Sinne  von  Mannaberg  hätte  halten  können.    Dagegen  sahen  sie 
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dieselbeii  Processen  unterworfen,  die  sie  für  degenerativ  halten,  wie  Vacnolen-  und 
GemmenbüduDg.  Sie  haben  aus  ihnen  Geisselkörper  entstehen  sdien,  ähnlid^  wie  die 
Gösseln  tragenden  Körper  anderer  Varietäten  von  Parasiten. 

Jancsö  und  Kosenberg  (3-'>7,  358)  haben  speciell  den  Parasiten  der  Tertiana 
and  Quartana  studirt,  und  dieselben  biologischen  und  morpholodschen  Unterschiede 
dieser  bdden  Parasitennrten  hervorgehoben,  welche  die  italienische  Schule  annimmt. 
Ihre  Beobachtungen  bestätigen  den  jetzt  allgemein  angenommenen  Zusammenhang 
zwischen  Paroxysmus  und  Sporen bildung.  Obgleich  sie  Geleeenheit  eehabt  haben,  vide 
Eruike  währenel  des  ersten  Anfalls  zu  sehen,  haben  sie  docn  niemals  Fälle  beobachtet, 
in  denen  während  desselben  sich  im  Blute  keine  Parasiten  gefunden  hätten.  Sie  halten 
es  jedoch  für  möglich  und  erklären  es  durch  die  Annahme,  dass  die  den  Anfall  hervor- 
bringende Generation  noch  schwach  sei,  und  es  sei  auch  möglich,  dass  die  Individuen 
dieser  Generation  nicht  in  das  periphere  Blut  gelangen;  aus  diesem  Grunde  könne 
es  auch  geschehen,  dass  man  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  im  {)eri- 
pheren  Blute  niemals  Parasiten  antreffe.  In  solchen  Fällen,  in  denen  der  Tertian- 
in  den  Quotidiantypus  übergeht,  haben  sie  constant  das  Erscheinen  der  zweiten  Gene- 
Tttioo  feststellen  können.  Auf  welche  Weise  diese  Vermehrung  der  Generation  statt- 
finden könne,  wo  und  wie  sich  die  zweite  Generation  entwickle,  ist  noch  nicht  bekannt 
und  wird  schwer  zu  ^klären  sein,  denn  die  zweite  Generation  ist  nicht  leicht  zu  be- 
obachten, weil  sie  wenig  zahlreich  ist. 

Sacharoff  (392)  hat  sich  vorzüghch  mit  dem  biologischen  Studium  des  Parasiten 
der  unr^lmäsBigen  Fieber  beschäftigt,  welcher  dem  der  ästivo-autumnalcn  Fieber  der 
italienischok  Autoren  entspricht,  mit  dem  einzigen  Unterschied,  dass  die  Segmentirungs- 
fonnen  häufiger  im  pheripheren  Blute  anzutreffen  sind.  Ueber  die  Biologie  dieses 
Faramten  hat  er  sehr  genaue  luid  eingehende  Untersuchungen  angestellt,  und  ist  zu  dem 
besonderen  Schlüsse  gelangt,  dass  alle  von  verbchiedcnen  Beobachtern  aufgestellten 
Varietäten  der  Parasiten  der  unregelmässigen  Fieber  nur  eine  Varietät  des  Malaria- 
pansiten  darstellen  —  des  Parasiten  der  Hämatoblasten  —  wobei  die  biologischen  und 
morphologischen  Modificationen  dieser  Varietät  von  den  Eigenschaften  der  Wirthzelle, 
d.  h.  von  der  Entwicklungsstufe  des  Hämatoblasten  im  Moment  der  Infection  abhängen. 
Diese  Modificationen,  nadi  zunehmender  Dauer  des  Entwicklungscyclus  geordnet,  geoen 
folgende  Reihe:  1)  Haemamoeba  Immaculata  (Grassi),  2)  Haemamoeba  febris  quoti- 
disnae  (Marchiafava  und  Celli),  3)  Haemamoeba  febris  tertianae  malignae  (M a r - 
chiftfava  und  Bignami),  4)  die  Halbmonde  der  acuten  perniciösen  Fieber,  d.  h.  die 
Halbmonde  mit  zerstreutem  Pigment,  5)  die  gewöhnlichen  Halbmonde. 

Nach  dieser  Theorie  erklärt  sich  auch  nach  dem  Verf.  das  Bäthsel  der  Halb- 
monde; diese  sind  nichts  anderes,  als  die  Parasiten  der  jüngeren  Stadien  der  Hämato- 
blasten, während  die  anderen  Parae»iten  der  unregelmässigen  Formen  ältere  Entwicklungs- 
stadien der  Hämatoblasten  inficirt  haben.  Die  Halbmonde  nähren  sich  vorwiegend  von 
PaniDttclein,  daher  die  Grösse  ihrer  Kerne,  welche  durch  Karyokinese  entsteht.  Die 
Erscheinung,  dasH  in  den  Halbmonde  enthaltenden  Körperchen  der  nach  Art  eines 
Stranges  nut  dem  Parasiten  verbundene  Theil  kein  Hämoglobin  enthält,  rührt  davon 
her,  dass  der  Parasit  sich  in  einem  Hämatoblasten  entwickelt  hat,  der  so  jung  war, 
dasa  er  noch  kein  Hämoglobin  enthielt. 

Die  unregelmässigen  Fieber  bilden  nach  Sacharoff  eine  einzige  Krankheit,  die 
Krankheit  des  Knochenmarks,  und  man  kann  sie  die  Fieber  des  Südens,  Febris 
meridiana  nennen. 

Zu  diesen  Schlüssen  gelangt  der  Verf.  einerseits  durch  das  Studium  der  Ent- 
wicklung der  Parasiten  der  Hämatoblasten  der  Vögel,  andererseits  durch  seine  Unter- 
sndiungen  über  den  Ursprung  der  verschiedenen  Elemente  des  Blutes  (393).  Aus  diesen 
hat  sich  nämlich  ergeben,  dass  die  Kerne  der  Hämatoblasten  beträchtliche  Mengen  von 
eisenhaltigen,  mit  Eosin  färbbaren  Nucleolen  enthalten,  die  unter  physiologischen  Ver- 
bältninsen  in  das  Protoplasma  übergehen  oder  den  Zelleib  verlassen.  Die  ersteren  ver- 
iranddn  sich,  mit  einander  verschmelzend,  in  Hämoglobin,  indem  sie  die  Phosphor- 
saure  verlieren;  die  zweiten,  von  Leukocyten  verschlungen,  stellen  die  eosinopnilen 
Granulationen  dar.  Dieselben  Nucleoli  hat  Verf.  in  grosser  Menge  in  Malariaparasiten 
der  Hämatoblasten  bei  Vögeln  gefunden.  Dictüe  Charaktere  können  einen  Hämatoblasten 
kenntlich  machen,  selbst  wenn  sein  Kern  ausgetreten  ist,  wenn  dies  früher  geschah,  als 
der  Vorgang  seiner  Umbildung  in  einen  Erythrocyten  stattfand. 

Wenn  nun,  sa^  der  Verf.,  die  Parasiten  der  unregelraässigen  Fieber  wirklich  in 
die  Hämatoblasten  eindringen,  so  sind  folgende  drei  lliatsachen  wahrzunehmen:  Die 
Parasiten  müssen  1)  im  Kaochenmarke  vorzugsweise  vorkommen;  2)  in  den  Erythro- 
cyten, deren  Substanz  mehr  dem  Protoplasma  der  Hämatoblasten  ähnlich  ist,  ein- 
geschlossen sein;  3)  gleich  den  oben  erwähnteti  Parasiten  der  Hämatoblasten  der  Vögel 
luüäsen  sie  die  verschlungenen  Nucleoli  enthalten.  Alle  diese  Merkmale  finden  sich 
bei  den  Parasiten  der  unregelmässigen  Fieber.    In  der  That  hat  der  Verf.,  als  er  den 
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feineren  Bau  dieser  Parasiten  mit  passenden  Untersuchungsmitteln  untersuchte,  in  ihnen 
grobe,  hdle  Nucleoli  sehen  können,  an  denen  man,  wenn  man  an  passenden  Präparaten 
alle  Entwicklungsphasen  verfolgt,  sich  leicht  überzeugen  kann,  dass  sie  nur  von  dem 
Kern  der  Hämatoolasten  abstammen,  dass  sie  ihre  von  den  Parasiten  verschlungenen 
Nucleoli  sind.  Das  ver^eichende  Studium  der  Malaria  bei  Vö^ln  bringt  eine  wdtere 
Bestätigung  für  diese  Tboorie.  In  dieser  Beziehung  konnte  der  Verf.  die  folgenden 
beiden  wioitigen  Thatsachen  feststellen:  1)  Je  schneller  der  £ntwicklung8cyclus  der 
Parasiten  sich  vollzieht,  von  desto  geringerer  Grösse  ist  ihr  Kern,  oder  richtiger  dessen 
mit  Eosin  färbbarer  Iheil.  2)  Die  verschiedene  Grösse  der  Kerne  bei  den  Malaria- 
parasiten der  Vögel  ist  nicht  abhängig  von  der  Verschiedenheit  der  Varietäten,  sondern 
von  der  Quantität  der  aus  dem  Kern  der  Wirthszelle  in  die  Parasiten  in  der  Form 
von  Nucleolen  übergegangenen  Paranuclansubstanz. 

Nach  Sacharolf  eignet  sich  seine  Theorie  vorzüglich  zur  Erklärung  vieler  Eigen- 
thümlichkeiten  dieser  Fieber.  Zum  Beispiel  weiss  man  jetzt  durch  vielfauche  Beobach- 
tungen, dass  es  sdir  schwere  und  selbst  pemiciöse  Fieber  von  diesem  Typus  giebt,  bei 
denen  man  keine  im  peripheren  Blute  circulirenden  Parasiten  findet.  Um  dies  zu 
erklären,  nimmt  Golgi  an,  dass  die  Parasiten  ihren  ganzen  Entwicklungscyclus  in 
inneren  Organen  durcmnacheUf  besonders  im  Knochenmarke  und  in  der  Milz.  Sacha- 
roff  dagegen  ist  der  Ansicht,  die  Parasiten  seien  in  Hämatoblasten  eingedrungen, 
welche  zur  Zeit  ihren  Kern  verloren  hatten,  und  zugleich  mit  der  Wirthszelle  v<m 
Leukoei^n  verschluckt  und  in  den  inneren  Organen  abgel^  worden. 

viele  Beobachter  machten  aufmerksam  auf  die  besonoeren  Eigenschaften,  welche 
die  von  diesen  Parasiten  inficirten  Erythrocyten  annehmen.    Diese  Besonderheit  besteht 

1)  in  der  eigen thümlichen  Farbe,  die  man  mit  der  Farbe  des  Messings  verglichen  hat; 

2)  in  der  ungleichmässigen  Vertheilung  des   Hämoglobins  m   solchen   Erythrocyten; 

3)  in  der  Unregelmässigkeit  ihrer  Umrisse  in  solchen  Fällen.    Die  Theorie  des  Verf. 

f'ebt  befriedigende  Erklärung  aller  dieser  Eigenschaften.  Diese  besteht  darin,  dass  die 
arasiten  in  Hämatoblasten  von  verschiedenen  Entwicklunesstadien  eindringen,  in  Folge 
dessen  wir  auch  solchen  Formen  von  kernlosen  Hämatoblasten  b^egnen  müssen,  aie 
den  reifen  Erythrocyten  ähnlich  sind. 

Hehir  (355),  welcher  (in  Indien)  als  besondere  Parasitenspecies  nur  die  Tertiana- 
und  Quartanaformen  anerkennt,  nimmt  an,  dass  die  Hämatozoen  der  Malaria,  wie 
auch  andere  Hämatozoen,  ein  encystirtes,  embryonales,  ein  Flagellaten-,  ein  amöboides, 
ein  stationäres  Stadium  und  ein  Zerfallstadium,  während  dessen  die  Sporen  frei  werden, 
durchlaufen.  Hinsichtlich  der  Btructur  und  des  Entwicklungsganges  der  Malaria- 
^rasiten  hat  H.  abweichende  Ansichten,  besonders  in  Bezug  auf  die  Tertianaspecies. 
Die  hauptsächlichste  Eigenheit  der  Structur  des  Parasiten  der  Tertianaspecies  ist  die 
Chlamyaospore,  wovon  es  mehrere  Arten  giebt.  Die  grösste  Form  der  Onlamydospore 
ist  die,  in  welcher  mittelgrosse,  gekörnte,  mit  Geissein  versehene,  sphärische  Körper 
entwickelt  sind,  welche  später  frei  wird  und  leicht  ausgezackte  Erythrocyten  vortäuschen 
kann.  Bei  einigen  dieser  sphärischen  Körper  beginnt  die  Bporulation  sofort  im  Moment 
des  Freiwerden«,  bei  anderen  spielt  sich  vorher  der  doimelte  Vorgang  der  Thdlung  und 
der  darauf  folgenden  Vereinigung  mit  einem  anderen  Körper  ab.  freie  Geissein,  und 
zwar  in  drei  Varietäten  (grosse,  mittlere  und  kleine),  finden  sich  häufig  bei  Tertian- 
fiebem  und  bei  den  unter  der  Form  der  Continua  einhergehenden.  Auch  diese  können 
den  Ursprung  für  verschiedene  Sporenformen  abgeben.  Sie  sind  zu  unterscheiden  von 
den  geisselnführenden  Halbmonasformen,  welche  vorzugsweise  bei  Quotidianaformen 
angetroffen  werden^). 

Ziem  an n  (403,  453,  455)  zieht  aus  seinen  Beobachtungen  folgende  Hauptschlüsse 
über  die  Morphologie  und  Biologie  der  Parasiten: 

1)  E»  ist  zweifellos^  dass  Hehir  über  die  Morpbolofrie  und  Biologie  des  Malariaparasiten 
ihm  eigenthümliche  und  von  denen  der  Mehrsahi  der  Autoren  ▼ollkommen  verschiedene  An- 
sichten hat,  aber  eine  {genaue  Vor»tellun)^  von  diesen  Ideen,  und  besonders  von  der  Art,  wie 
er  den  Entwicklung>krei!t  des  Malariaparasiten  versteht  (wenn  man  auch  den  Originalartikel 
des  Verf.  genau  liest),  haiie  ich  mir  nicht  bilden  können  Vielleicht  setst  dessen  vüllstindiges 
VerstJtndniss  sehr  tiefe  Kenntniss  der  Morphoiogie  und  Biologie  der  Protozoen  voraus,  die  ich 
allerdings  nicht  besitze.  Wie  die»  auch  »ei,  wer  die  Ideen  des  Verf.  genauer  zu  kennen 
wünscht,  möge  nach  dem  Original  greifen.  Mir  für  meinen  Theil  —  ich  bekenne  es  mit  vollem 
Freimnth  —  ist  es  nicht  g«^lun^en,  aus  allen  »einen  Beschreibungen  mir  eine  auch  nur  von 
fern  nahekommende  Vorstfllung  von  allem  dem  zu  machen,  was  er  Über  diesen  Gegenstand 
denkt.  Zum  Glück  befinde  ii-h  mich  nicht  allein  in  dieser  Lage.  Ross  (489)  sagt  in  der 
Kritik  der  Arbeit  von  Hehir  «Öitlich  Folgen<les:  ,,8urgeon  Captain  Hehir's  bmchnres  on 
these  haematuzoa  are  so  coniused,  that  it  is  Hlmost  impossibie,  to  understand,  what  he  means/' 
Ross  meint,  Hehir  habe  Kunstproducte  des  Bluts,  besonders  alterirte  Blutpllttchen  und 
Fibrinniederschläge  lür  Parasitenformen  gehalten. 
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Das  Dasein  der  die  Sporulation  ermchenden  heimischen  Tertianparasiten  ist  an 
die  rothen  Biutzellen  gebunden.  Freie,  pigmentirte  Formen  mit  Kern  und  Kernkörper 
sind  Reiten  und  verdanken  ihr  extragiooiOares  Dasein  entweder  einer  Auswanderung 
tos  den  rothen  Blutzellen  oder  medoianischen  Insulten.  Zur  Sporulation  scheinen  sie 
nicht  zu  kommen. 

Grosse,  endoglobulare  Parasiten  ohne  Eemkörper  sind  steril  und  können  zu  freien 
^yiiren  und  Greisselkörpem  werden.  Dieselben  zeigen  noch  innerhalb  der  rothen  Blut- 
zälen  eine  anonoude  Beweglichkeit  des  Pigments. 

Von  freien  Sphären  und  Geisselkörperchen  können  sich  kleine,  ebenfalls  wieder 
niod  werdende  Theile  abschnüren,  die  eb<mfalls  Pigmentbewegong  zeisen.  Beziehung 
ziim  Fieber  haben  diese  Oebilde  nicht.  Die  freien  Sphären  und  Gdsselxörper  sind  von 
denen  mancher  Tropenfieber  in  nativen  Präparaten  nicht  zu  unterscheiden. 

Bei  den  kleinen  Parasiten  der  Tropenfieber  scheint  ein  zweifacher  Entwicklungs- 
gang möglich  zu  sein.  Ekit weder  die  Parasiten  sporuliren  oder  sie  werden  zu  grossen, 
endodobulären  Formen  mit  lebhaft  beweglichem  Pigment,  zu  Sphären,  Geisseikörpern 
oder  üalbmonden.  Eine  Fortpflanzung  der  letzteren  Gebilde  scheint  nicht  vorzukommen. 
Et  kann  eine  durch  die  kleinen,  ringförmigen  Parasiten  bedingte  Malaria  mit  echtem 
Qnartantypus  vorkommen. 

^uggan  (416)  hat  bei  den  Malariafiebem  von  Sierra  Leone  einen  Parasiten  mit 
Allen  moi^olo^uschen  und  biologischen  Eigenschaften  des  von  Marchiafava  bei  den 
äütiTo-autumnaien  Fiebern  zu  Bk)m  beschriebenen  angetroffen. 

Bei  seinen  in  Rom  gemachten  und  in  Kamerum  wiederholten  Beobachtungen  fand 
Clar  (409)  in  voller  Uebä'einstimmung  mit  den  italienischen  Autoren,  dass  der  kleine 
Malariaparasit  eine  doppelte  Entwicklung  zeigen  kann :  1)  von  der  amöboiden  Form  bis 
zur  Sporulation ;  2)  von  der  amöboiden  Form  bis  zur  halbmondförmigen,  sterilen.  Die 
AnfangBstadien  der  Entwicklung  der  halbmondförmigen  Beihe  fand  der  Verf.  nur  in 
den  mneren  Organen. 

Lewkowicz  (424)  theilt  die  von  ihm  beobachteten  Fälle  in  zwei  Gruppen:  Zu 
der  ersten  gehören  die  typisch  verlaufenden  Fälle  von  Tertiana  und  Quartana,  zu  der 
zweiten  die  atypische,  acyclische  odo*  maligne  Malaria.  Zwischen  den  Parasiten  der 
ersten  und  zweiten  Gruppe  besteht  im  biologischen  Cyclus  vollkommener  Parallelismus. 
Der  Unterschied  zwischen  beiden  Gruppen,  wie  zwischen  den  einzelnen  Species  der 
verediiedenen  Gruppen  zeigt  sich  in  aer  Lange  dör  Dauer  der  Entwicklung,  in  der 
Gröeae  und  Gestalt  der  Formen,  die  sich  in  demselben  Entwicklungsstadium  oefinden, 
im  Verhalten  des  Melanins,  in  der  Neigung  zur  Geisseibildung  und  in  der  Zahl  der 
^poren.  Ausserdem  entwickeln  sich  die  Parasiten  der  ersten  Gruppe  endoglobulär,  und 
ihre  erwachsenen  Formen  sind  sphärisch,  die  der  zweiten  durchleoen  ihren  ganzen  Ent- 
wicklongskrds  ausserhalb  der  Biutzellen  und  entwickeln  sich  zu  Halbmonden. 

Die  Sporidien  (so  nennt  der  Verf.  die  Malariaparasiten)  zeigen  zwei  Entwicklun^- 
pcrioden,  eine  v^^^tative  und  eine  reproductive;  in  der  ersten  besitzen  sie  amöboide 
Bewegungen  und  bilden  aus  dem  Hämoglobin  Pigment,  welches  sich  im  Innern  der 
Zeile  wahrscheinlich  um  den  Kern  lagert.  Wenn  die  Sporidien  alles  Hämoglobin  der 
Blatzelle  verzehrt  und  somit  nach  und  nach  die  Grösse  derselben  erreicht  haben,  hört 
die  vegetative  Periode  auf  und  beginnt  die  reproductive.  In  diesem  Augenblick  haben 
die  Sporidien  der  ersten  Gruppe  eine  sphärische  Gestalt,  die  der  zweiten  sind  halb- 
mondförmig, was  wahrscheinlich  zu  der  endo-  und  eztracellulären  Entwicklung  in  Be- 
ziehung stdit  Auf  der  Höhe  dieses  Stadiums  sind  sie  fähig,  in  dem  dem  Individuum 
entzogenen  Blute  Geissein  zu  bilden,  wahrscheinlich  in  Folge  der  Einwirkung  der 
niedrigen  Temperatur.  Die  Neigung,  Geisseln  zu  bilden,  ist  in  den  verschiraenen 
Species  der  einzelnen  Gruppen  nicht  gleich  gross.  Die  reproductive  Periode  verläuft 
bei  beiden  Gruppen  auf  ganz  ähnliche  Weise:  Bildung  von  Sporen,  Ausstossung  und 
Verbreitung  der  jungen  Sporidien. 

Die  I^bensperiode  des  Parasiten  der  zweiten  Gruppe  bis  zur  Bildung  der  Halb- 
monde beträgt  ungefähr  'Z^,  die  andere  bis  zur  Sporenbudung  ungefähr  y^  der  ganzen 
Eotwicklung^dauer ,  über  welche  der  Verf.  die  seltsamsten  Ideen  vorbnngt,  die  von 
dem  bisher  in  dieser  Beziehung  Angenommenen  am  meisten  abweichen.  Diese  Dauer 
»11  nämüch  immer  sehr  lang  sein,  nicht  nur  mehrere  Tage,  sondern  Wochen  lang 
(iaaem,  und  für  die  zu  dieser  Gruppe  gehörenden  Varietäten  von  Parasiten  verschieden 
^in.  Der  Verf.  sBßf,,  er  habe  für  letzt  mit  ziemlicher  Sicherheit  drei  Species  feststellen 
können,  zweifelt  aber  nicht,  dass  die  Zahl  der  Species  in  WirkhcÜceit  viel  grösser  sein 
kann  und  auch  ist.  Für  eine  von  diesen  Species  (Haemosporidium  undeci- 
manae)  soll  die  Entwicklungsdauer  10  Tage  oetragen.  Merkmale  der  Species  sind: 
Jugendliche  Formen  in  den  ersten  Stadien  ohne  Pigment,  Geisselbildung  sehr  selten, 
mittlere  lAnge  der  Halbmonde  11  (jl,  Breite  2,5  ixy  Durchmesser  der  sphärischen  Formen 
^u.  Für  ein  anderes  (H.  sedecimanae)  betrug  die  Dauer  15  Tage.  Merkmale  der 
i^pedes:    Jugendliche  Formen  mit  Pigment,   Geisselbildung  sehr  Mufig,   Länge   der 
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Halbmonde  12  (a,  Breite  3  [i,  Duichmeeser  der  Sphären  7,5  fi.  Zahl  der  Sporen  bis  zu  30. 
Für  eine  dritte  iSpedee  (H.  Tiffesimo-tertianae)  soll  oie  Zeit  22  Tage  betragen. 
Merkmale  der  Spedes:  Junge  Formen,  pigmentirt,  Oeisselbildung  nicht  beobachtet. 
Lange  der  Halbmonde  13  ^,  Breite  37«  fx,  DurchmeBser  der  Sphären  gi^en  8  |ju  Bei 
einer  anderen  Spedes,  deren  Entwicklungsdauer  der  Verf.  jedoch  nicht  bestimmen  konnte, 
nehmen  die  erwachsenen  Formen  des  Parasiten  Cigarrengestalt  an;  wahrscheinlich 
handelt  es  sich  um  eine  Art  von  Uebergang  zwischen  der  1.  und  2.  Gruppe;  sie  bat 
sicher  eine  kürzere  Entwicklungsperiode  als  die  anderen. 

Auch  nach  L.  fällt  der  Fieberanfall  mit  der  Sporenbildung  zusammen.  Der 
häufigste  Tyi>us  der  Sporidien  der  2.  Gruppe  ist  der  der  Quoddiana  und  Tertiana;  er 
wird  durch  viele  Generationen  von  Parasiten  dai^estellt,  die  sich  durch  ihr  AUer  von 
24  resp.  48  Stunden  unterscheiden.  Es  giebt  jedoch  keinen  Parasiten  der  malign^ 
Tertiana  und  Quartana  im  Sinne  von  Marchiafava  und  Bignami.  Die  Häufigkeit 
des  Tertiantvpus,  den  nach  Golgi  alle  Parasiten  hervorbringen  können,  hangt  nach 
dem  Verf.  <uivon  ab,  dans  ein  starker  Anf^  die  Bildung  lebenstüchtiger  Sporen  der 
um  24  Stunden  jüngeren  Generation,  welche  sogleich  darauf  folgt,  beeiniusst,  ohne  auf 
dieselbe  Weise  auf  die  um  48  2:5tunden  jüngere  G^eration  einzuwirken,  bei  welcher  die 
Excapsulation  noch  nicht  stattgefunden  hat. 

VL  Die  Haibmondformen. 

Die  Halbmondformen  waren  immer  und  sind  noch  jetzt  der  Gegenstand  lebhafter 
Discussionen  zwischen  denen,  welche  sich  mit  dem  Studium  dieses  Parasiten  beschäftigt 
haben.  Von  seinen  ersten  VerÖffentlidiungen  an  (und  er  hat  seitdem  seine  Meinung 
nicht  geändert)  sprach  Laveran  die  Ansicht  aus,  sie  stellten  eine  Art  von  Cysten  dar, 
welche  den  Parasiten  enthielten,  welcher  in  seiner  vollen  Entwicklung  die  beweglichen 
Geissein  zeige;  wenn  diese  frei  werden,  durchbrädien  sie  die  Cyste,  welche  dann  zuerst 
die  Gestalt  eines  runden  Körpers  annehme.  Die  Halbmondform  dieser  Körper  wird 
von  Laveran  als  die  Wirkung  der  Entwicklung  des  Parasiten  inno'halb  der  rothen 
Blutzelle  erklärt;  wenn  dieser  sich  innerhalb  des  Blutkörperchens  vergrössere,  in  das  er 
eingedrungen  ist,  ndbmie  er  die  Gestalt  von  dessen  Umriss  an. 

Nach  Richard  stellen  die  Halbmonde  in  rothen  Blutkörperchen  enthaltene  Para- 
siten dar,  welche  diese  Form  anraiommen  haben,  um  durch  Capillaren  gehen  zu  können, 
welche  zu  eng  sind,  um  runde  Körper  durchzulassen. 

Coronado  meint,  die  Halbmonde  seien  leere  Cysten,  nachdem  aus  ihnen  die 
Geissein  ausgetreten  seioi. 

Celli  und  Guarnieri  beschreiben  einen  doppelten  Umriss  bei  diesen  Körpern, 
der  ^anz  das  Aussehen  einer  Membran  hat,  sowie  Modificationen  des  Inhalts,  weiche 
an  eine  besondere  Art  der  Segmentirung  denken  lassen.  Canalis  erklärt  die  Halb- 
monde für  ein  nothwendiges  Stadium  im  Entwicklungskreise  sdnes  Parasiten  der  ästivo- 
autmnnalen  Fieber;  er  b^chreibt  eine  Membran  um  diese  Körper  und  sagt,  sie  verviel- 
fältigten sich  durch  Sporen-  und  vielleicht  auch  durch  Knospenbildung.  Marchia- 
fava und  Celli  leugnoi,  dass  die  Halbmonde  fähig;  seien,  Sporen  zu  trdben  und 
betrachten  sie  als  zum  vacuolären  Zerfall  bestimmte  i%rmen.  Golgi  nähert  sich  da- 
gegen der  Ansicht  von  Canalis;  er  meint,  dass  bei  Individuen,  in  deren  Blute  Halb- 
monde vorkommen,  die  Fieberanfälle  in  langen  Zwischenräumen  und  unregehnaasig 
eintreten;  jeder  Anfall  werde  bedingt  durch  die  Entwicklung  neuer  Parasitenformen  der 
Halbmonde.  Auch  Aneelini  und  Antolisei  nehmen  an,  die  Halbmonde  seien  fShig, 
Sporen  zu  erzeugen,  und  beschreiben  den  Vorgang  dabei  ausführlich,  der  von  dem  von 
Canalis  besdmebenen  ein  wenig  abweicht.  Sie  meinen  jedoch,  die  Halbmonde 
könnten  auch  leicht  der  Vacuolendegeneration  anheim  fidlen.  Sie  beschreiben  eine 
diese  Körper  umsehende  Membran,  welche  jedoch  an  der  inneren  Seite  ohne  scharfe 
Grenze  unmerklich  in  das  Protoplasma  des  Parasiten  Übergingen.  Nach  Antolisei 
würde  es  sich  jedoch  weniger  um  eine  echte  Membran  hancteln,  als  um  eine  Art  von 
Cuticulabildung ,  oder  um  eine  Verdickung  der  peripheren  Schicht  des  Parasiten. 
Grassi  und  Feiet ti  erklären  die  Halbmonde  für  eine  von  den  amöboiden  Formen 
nnz  verschiedene  Parasiten varietät,  und  stellen  sie  in  ein  besonderes  Genus,  Laverania; 
ihre  Ansichten  werden  von  Sacharoff  getheilt.  Sie  nehmen  an,  die  Halbmonde 
besässen  eine  Membran,  die  von  dem  rothen  Blutkörperchen  abstamme,  und  säen  fähig, 
sich  zu  s^gmentiren,  aber  nicht  im  peripheren  Blute,  sondern  in  den  inneren  Oi^ganen. 
Marchiafava  endhch  betrachtet  die  Halbmonde  als  sterile  Formen  des  Parasiten, 
nur  dazu  bestimmt,  mehr  oder  weniger  schnell  Degenerationsprocessen  zu  unterUeKen; 
diese  Formen  beobachtet  man  nur  Mi  einer  einzigen  Parasitenvarietät,  der  der  ästivo- 
autumnalen  Fieber. 

Dies  war  der  Zustand  unserer  Kenntnisse,  als  ich  meine  voriee  Uebersicht  zu- 
sammenstellte. Die  Autoren,  welche  in  den  letzten  5  Jahren  über  Malaria  gearbeitet 
haben,  haben  vielfach  diese  Parasitenform  zum  G^enstande  ihrer  besonderen  Betrach- 
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tag  eemacht,  aber  Jeder  hat  sie  auf  seine  eigene  Weise  gedeutet  Daher  sind  wir 
wat  (»Ton  entfemty  in  dieser  Beziehung  nicht  etwa  Einstimmigkeit,  sondern  wenigstens 
tine  übereinstimmende  Mehrheit  über  eine  besondere  Betrachtungsweise  dieser  Formen 
anter  den  Beobadit^m  zu  erreichen. 

Korolko  (126)  beschrankt  sich  darauf,  festzustellen,  dass  der  doppelte  Umriss 
doe  Membran  zei^,  die  yon  der  rothen  Blutzelle  herrührt,  in  die  sidi  der  Parasit  du- 
nstet hat. 

Titow  (217)  schliesst  aus  seinen  Untersuchungen:  1)  Die  Halbmonde  bilden  keine 
besondere  Art  von  Malanaparasiten.  2)  Das  Vorhandensdn  von  zwei  Entwicklunes- 
erden  bei  den  Parasiten  der  halbmonaförmigen  Varietät,  wie  es  von  Canalis  be- 
^cfaneben  wurde,  ist  zweifelhaft  3)  Eine  Sporenbildunff  lasst  sich  für  einige  erwachsene 
flilbmonde  bis  auf  Weiteres  noch  nicht  in  Abrede  steOen. 

Mannabers  (191)  ist  unter  den  Autoren  deijemge,  welcher  die  eigenthümlichsten 
Ideen  über  den  LTrsprun^  und  die  Bedeutuue  der  Kdbmonde  vorbringt.  Er  glaubt 
nicfatf  dass  sie  Degenerationsformen  sind,  sondern  halt  sie  vielmehr  für  SSyzjgien  der 
amöboiden  Formeo  einer  besonderen  Art  des  Malariaparasiten.  Er  hält  die  Halbmonde 
mit  zerstreutem  Pigment  für  junge  Formen,  diejenigen  mit  ooncentrirtem  für  erwachsene. 
Die  Halbmonde  besitzen  keine  amöboide  Bewegung,  sind  aber  fähig,  ihre  Gestalt  lan^- 
-am  in  eine  spindelförmige  oder  ovale  oder  kufflise  Form,  oder  auch  in  einen  unregd- 
luaaBigen  Körper  zu  verwandeln.  Nach  dem  uebergange  der  Halbmonde  in  Kugeln 
r<eginnt  das  bis  dahin  bewe^ngslose  Pigment  zitternde  Beweeimgen  auszuführen  und 
tmnmelt  sich  bald  lebhaft  im  ganzen  Körper  umher;  bald  darauf  folgt  Ausstossung 
'^on  Geisselfaden.  Die  Halbmonde  entwickeln  sich  endoglobuiär.  Ihren  Ursprung  erklärt 
<i^  Verf.  folgendermaassen.  Wie  alle  Autoren  beoba^chtet  haben,  sieht  man  s^r  oft 
mehroi;  amöboide  Formen  gleichzeitig  in  demselben  Blutkörperchen  eingeschlossen ;  zwei 
von  dieeen  hyalinen  Formen  sollen  sich  unter  gewissen  Umständen  einander  nähern, 
'im  sich  m  etnem  echten  Conjugations-  oder  dopulationsacte  mit  einander  zu  vereinigen. 
Wenn  dies  geschehen  ist,  soll  sich  um  den  so  ^itstandenen  Körper  eine  Membran 
Süden  und  so  der  halbmondförmige  Körper  entstehen.  Die  Kerne  der  oeiden  Körperchen, 
<iie  so  in  Verbindung  treten,  l^ten  sich  neben  einander,  um  den  blassen,  farblosen  Fleäc 
in  der  Mitte  des  Parasiten  zu  bilden,  während  das  Ektoplasma  die  beiden  Pole  des 
Halbmonds  bildete.  Die  beiden  Körperchen  der  Nuclei  kann  man  bisweilen  in  der 
)£tte  des  Parasiten  deutlich  sehen,  besonders  wenn  man  das  Pigment  dun^  eine  be- 
K»ndere  Behandlung  auflöst. 

Mannaberg  findet  in  der  Betrachtung  folgender Thatsachen  eine  Unterstützung 
?«D€r  Himotheae : 

1)  iwin,  dass  die  Halbmonde  eine  Membran  besitzen,  was  den  biologischen  Unter- 
schied von  den  anderen  Formen  beweist.  Bei  anderen  Protozoen  folgt  am  die  Bildung 
voD  Syzynen  immer  Encystirung. 

i)  in  dem  Bau  des  Parasiten,  wie  er  aus  der  Färbung  hervorgeht  Die  jungen 
Halbmonde,  also  die  mit  diffusem  Piement,  nehmen  nur  eine  blasse  allgemeine  Farbe 
^)  während  die  Pole  und  die  Bandzone  sich  intensiver  £ärben.  Bei  den  voll  ent- 
wickelten Halbmonden  sieht  man  nicht  nur  die  Pole  stärker  gefärbt,  sondern  auch  eine 
Qnerlinie,  wdche  den  Parasiten  in  zwei  synmietrisdbe  Hälften  theilt 

3)  In  der  Bildung  und  Anordnung  des  Pigments.  Bei  der  Oonju^tion  zweier 
wh.  verbindender  Parasiten  entwickelt  si(3i  in  beiden  vermehrte  Lebensthatigkeit,  welche 
»ich  durch  die  schnelle  Entwicklung  des  Pigments  und  durch  die  Entfärbung  der 
rothen  Blutzeile  zu  erkennen  giebt  Auch  die  Art,  wie  im  Parasiten  die  Concentration 
^  Pigments  von  statten  geht,  spricht  für  jenen  Dualismus.  Die  Pigmentkörperchen 
t«wegen  sieh  von  der  Peripherie  nach  der  Mitte  auf  die  Art,  dass  sie  in  einem  gewissen 
Momente  die  Gestalt  eines  Sternes  annehmen.  Wenn  die  Concentration  noch  weiter 
iortechreitet,  erechein«!  oft  zwei  Pigmentschollen,  von  denen  jede  einer  Hälfte  des 
Paiasiten  entspricht,  welche  oft  getrennt  bleiben,  aber  auch  zuletzt  in  eine  einzige  ver- 
"^^elzen  können.  Diese  sternförmige  Anordnung  den  Pigments  ist  so  häufig,  dass 
10^  nicht  daran  zweifeln  kann,  in  den  beiden  Hälften  des  Halbmondes  fänden  un- 
abhängige Strömungen  statt,  welche  diese  Gruppirung  hervomifen;  aus  diesem  Vor- 
ige folgt  also  ofienbar  die  dualistische  Natur  der  Haldmonde.  In  den  Fällen,  in 
'^en  sich  das  Pigment  in  einem  Pole  ansammelt,  kann  man  annehmen,  dass  der  Halb- 
^nd  ans  der  Conjugation  zweier  Elemente  von  verschiedener  Grösse  entsteht 

4)  In  der  Ein«*^^^-  ^es  Segmentirungsprocesses.  Mannaberg  nimmt  mit  Grassi 
^Feletti  an,  die  Halbmonde  segmentirten  sich  der  Quere  nach.  E2r  sa^,  dass 
^  oft,  ehe  die  Segmentining  vollständig  wird,  die  beiden  Hälften  noch  wie  ein  Paar 
^Vört^te  an  dnander  nängen  säen  kann;  dass  diese  Segmenjirnng  ein  Beproductionsakt 
-*%  könne  man  vermutnen,  aber  der  ^\reJs  fehle  t^oäi ;  sie.  beweise  jedoch  offenbar, 
^^  der  Halbmond  a,vfi  zwei;  veiscbiedeben.  Theilen  be»tpliii:..  i. 

Weder  van  der  &cfieqit  r2l8^'322),'ni)ch  Laverkn  (250)  hiiben  die  Beobachtungen 
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Mannaberg'B  bestätigen  können.  Der  £rBtere  glaubt  wenig  an  die  Existenz  einer 
Membran  und  ist  eher  ^eigt,  anzunehmen,  dass  die  doppelte  Umrisslinie  das  Resultat 
eines  Kunstproducts  bei  der  Praparation  sei. 

Sforza  (214)  hat  mit  der  von  ihm  vorgeschlagenen  Färbemethode  beobachtet, 
dass  die  Halbmonde  sich  durchaus  nicht  mit  Methylenblau  färben,  sondern  dieselbe 
Abstufungvon  Roth  annehmen,  wie  degenerirte  rothe  Blutzdlen.  Er  schliesst  daraus, 
dass  die  Halbmonde  Degenerationsformen  des  Parasiten  darstellen,  wdcher  wahrend 
seiner  Entwicklung  in  das  rothe  Blutköri>erchen  nur  zum  Theil  eindringt,  und  d&-H 
der  grösste  Theil  aer  Halbmonde  nichts  wdter  ist  als  degenerirte  BlutkÖrperchea. 

Pes  (203,  204)  hat  beständig  die  Halbmonde  im  Blute  von  Individuen  gefunden, 
die  an  Fiebern  mit  langen  Intervallen  litten;  die  Halbmonde  könnten  sich  monatelang 
im  Blute  aufhalten,  ohne  dass  Anfälle  einträten.  Diese  würden  votmlasst  durch  da» 
Auftreten  kleiner,  amöboider  Formen;  doch  ist  es  dem  Verf.  niemals  gelungen,  in  den 
Halbmonden  bei  der  Annäherung  des  Anfalls  derartige  Veränderungen  wahrzunehmen, 
dass  sie  ihm  erlaubten,  ihre  Verbindung  mit  den  kleinen  Amöben  zu  entdecken.  Er 
hat  nur  bemerkt,  dass  bei  Annäherung  des  Anfalls  die  Halbmonde  bedeutend  im  Blute 
abnehmen,  bis  sie  ganz  verschwinden. 

La  V er  an  (129,  250)  hält,  wie  schon  gesagt,  über  die  Halbmonde  die  schon  in 
seinen  ersten  Veröffentlichungen  ausgesprochene  ^sicht  aufrecht  Er  leugnet  du^chau:^, 
dass  sie  leere  Cysten  darsteUen,  wie  Coronado  behauptet  Er  erklärt  vielmehr  ihr 
Auftreten  im  Blute  als  die  Wirkung  der  tiefen  Veränderungen,  welche  dieses  durt*h 
das  Erscheinen  des  kachektischen  Zustandes  er&diren  hat  Die  Halbmonde  sollen  näm- 
lich nur  bei  geschwächten,  sich  im  Zustande  mehr  oder  weniger  fortgeschrittener 
EjBchexie  befindenden  Individuen  vorkonmien.  Unter  solchen  Umständen  reagirt  der 
Organismus,  an  die  G^egenwart  des  Parasiten  gewöhnt,  nicht  mehr,  wie  bei  kräftigen 
Personen,  und  das  Hämatozoon  kann  ungestört  alle  Phasen  seiner  Entwicklung  bis  zur 
E^cy»tirung  durchlaufen.  Die  Halbmonde  wären  also  in  rothen  Blutkörperchen  eii- 
cystirte  Parasiten,  und  aus  diesen  entwickelten  sich  dann  die  Geissein,  welche  den  voll- 
ständigsten morphologischen  Ausdruck  darstellten,  den  der  Malariaparasit  zu  erreichen 
vermag.  Im  Gegensatz  zu  der  Meinung  der  Meisten  behauptet  Laveran  femer,  di^ 
Halbmonde  allein,  ohne  die  G^enwart  anderer  Formen,  könnten  einem  Fieberan^ll 
hervorbringen;  ihr  Vorhandensem  im  Blute  sei  eine  beständige  Drohung  mit  einem 
Anfall.  Sie  seien  durchaus  keine  degenerirten  Formen,  sondern  in  voller  Lebensthatig- 
keit  befindliche,  deren  Fortpflanzuufsart  noch  unbekannt  sei,  die  aber  als  speeiellfii 
Charakter  einen  ausserordentlichen  Widerstand  g^n  die  Wirkung  des  Chinins  zeigen. 

Sacharoff  (392^,  welcher  die  interessante  Hypothese  aufsteUt,  die  ästivo-autunj- 
nalen  Parasiten  entwickelten  sich  in  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen,  glaubt,  die 
Halbmonde  stellten  Formen  dar,  welche  in  das  Körperchen  in  besonders  jugendlichem 
Zustande  eintreten,  vor  der  Entwicklung  einer  grossen  Menge  Hämoglobins  in  der  Zellen 
sie  nährten  sich  von  dem  Kerne,  um  den  sie  herumwuchsen,  wobei  sie  ihre  charakte- 
ristische Gestalt  annähmen. 

Thayer  und  Hewetson  (320)  haben  die  halbmondförmigen  Körper  sehr  genau 
studirt  und  viele  interessante  Eigenthümlichkeiten  an  ihnen  beobachtet,  erklären  aber 
offen,  es  sei  ihnen  nicht  gelungen,  sich  über  ihre  wirkliche  Bedeutung  eine  endgültige 
Ansicht  zu  bilden.  Sie  halten  sie  nicht  für  Conjugationsformen  im  Sinne  von  Manna- 
berg. Das  Erscheinen  zweier  hvaliner  Formen  in  demselben  Körperchen  bilde  ein 
zienuich  seltenes  Vorkommen,  noch  seltener  finde  man  sie  neben  einander  liegend.  Sie 
glauben  auch  nicht,  dass  man  sie  fflr  leere  Cysten  erklären  könne.  Sie  haben  deutlich 
Schritt  für  Schritt  die  Entwicklung  der  Halbmonde  aus  Körpern  verfolgt,  deren 
Pigment  in  der  Mitte  angesammelt  ist,  wie  man  sie  gelegentlich  im  Augenblicke  de& 
Paroxysmus  im  Blute  finaet.  Den  Verff.  scheint  es  zweifelhaft,  dass  die  Halbmonde 
&ne  doppelte  Membran  besitzen;  sie  halten  es  für  wahrscheinlicher,  dass  der  Anschein 
dnes  doppelten  Umrisses  von  einer  Cuticulabildung  der  peripheren  Schichten  in  deni 
von  Antolisei  ang^cbenen  Sinne  abh&igt  Sie  Destätigen  vollkommen  die  Angaben 
Bastianelli's,  Bignami's,  Angelini"8  und  Antolisei 's  über  die  Zeit  der  Er- 
scheinung der  Halbmonde  im  Blute.  Diese  Autoren  nehmen  an,  dass  sie  nidit  im  An- 
fang der  Infection  erscheinen,  sondern  erst  nach  5  Tagen  wenigstens  im  Safte  der  Milz, 
nach  6  Tagen  im  peripheren  Blute.  Auch  in  den  von  Thayer  und  Hewetson  ani 
genauesten  studirten  Fällen  sind  die  Halbmonde  nicht  vor  der  Hälfte  der  ersten  Krank- 
neitswoche  aufgetreten.  Ferner  haben  sie  interessante  Beobachtungen  über  die  Wirkung 
der  specifischen  Heilmittel  auf  das  Erscheinen  der  Halbmonde  gemacht  Wenn  die 
Behandlung  mit  Chinin  in  den  ersten  Wochen  der  Krankheit  begonnen  hat,  so  er- 
scheinen sie  sehr  oft  in^  Blute,  in  80  Proc.  der  Fälle;  wenn  sie  aner  im  Verlauf  d»T 
zweiten  Woche  angefangen  ]hat;  so.  ersrheixien  sie  im  Verhältniss  von  50  Proc,  und  in 
der  von  54  Proa,  wenn  ^i^^nöch  später  begoüficn  hrtt;  ^  Jn  den  Halbmonden  haben 
die  Verff.  oft  Vorgänge  von^  zweiföUbs  degeriertftiv^'Alrt  be<5baditet,  niemals  haben  sie 
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Zechen  von  Segmentation  im  Sinne  von  Canalis  u.  A.  entdeckt.  Wenn  die  Halb- 
monde im  Blute  allein  vorhanden  sind,  giebt  es  kein  Fieber;  wenn  dieses  auftritt,  er- 
fdttincn  zuj^leich  kleine  hyaline  Foiroen.  Die  Halbmonde  sind  sehr  widerstandsfähig 
jpg^  die  Wirkung  des  Chinins. 

Bignami  und  Bastianelli  (221)  wiederholten  ihre  Untersuchungen  über  die 
Uilbmonae  und  widerrufen  ihre  erste  Hyj>othe8e,  dass  es  sich  einfach  um  Degene- 
ratioDsformen  handele,  sondern  nehmen  jetzt  an,  sie  stellten  widerstandsfähigere 
FiMinen  des  Parasiten  dar,  steril,  solang  sie  im  menschlichen  Körper  bleiben,  die  aber 
vielleicht  weiterer  Entwicklung  fähig  smd,  wenn  sie  in  ein  anderes  Medium  gelangen. 
Sie  machen  darauf  aufmerksam,  dass  bei  einigen  anderen  verwandten  Sporozoen  der 
?ara.<it,  wenn  er  eine  gewisse  Anzahl  von  Malen  seinen  gewöhnlichen  Lebenskreis 
•inrehlaufen  hat,  in  anderer  Form,  ^wöhnhch  encystirt,  erscheint  und  stationär  bleibt, 
••^lanee  er  sich  in  dem  ursprünglichen  Wirthe  aufliält,  dass  er  aber  dazu  bestimmt 
l^,  ^en  Organismus  für  eine  weitere  Entwicklung  ausserhalb  des  Körpers  zu  erhalten. 

Manson  (372)  ist  der  Autor,  welcher  über  die  Halbmonde  die  eieenthümlichsten 
.\ii«ichten  ausgesprochen  hat.  Die  Thatsache,  dass  die  Halbmonde  allein  Wochen  und 
Monate  lang  im  Blute  vorhanden  sein  können,  ohne  Fieberanfälle  hervorzurufen,  ihr 
\Vider«tand  gegen  die  Wirkung  des  Chinins  sowie  der  Phagocyten,  von  denen  sie  selten 
finzechlossen  werden,  der  Mangel  eines  sicheren  Bepr^uctionsprocesses,  dies  alles 
glicht,  nach  dem  Verf.,  für  eine  ganz  besondere  Bedeutung  dieser  Formen,  unabhängig 
von  jeder  Verbindung  mit  der  Intection  des  menschlichen  Körpers;  sie  stellen  die  vor- 
bereitende Phase  des  Malariämikroorsmismus  für  den  Ueb^gang  des  parasitischen  zum 
faproi^ytischen  Leben  dar.  Mit  anderen  Worten,  Manson  sient  in  den  Halbmonden 
die  zur  Fortpflanzung  der  tipecies  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  bestimmten 
Fonnen.  Diese  sind  nämlich  nur  der  Umbildung  in  Geissein  tragende  Körper  fähig, 
und  diese  Verwandlung  geschieht  nach  dem  Verf.  nur  in  dem  den  Gefässen  entzogenen 
ßlnte,  und  die  GreisselDildung  ist  nach  ihm,  wie  wir  sogleich  sehen  werden,  die  erste 
Fhase  des  ausserkör^h'chen  Lebens  des  Malariaparasiten. 

Clar  (409)  theilt  in  Bezug  auf  die  Halbmonde  ganz  die  Ideen  der  italienischen 
Schule,  besonders  der  Schule  Marchiafava's:  Sie  sind  sterile  Formen  des  Parasiten, 
bestimmt  zu  schnellerem  oder  langsamerem  Zerfall;  ihre  Entwicklung  muss  man  als 
eine  Art  freiwilliger  Heilung  betreuten.  Zweimal  konnte  der  Verf.  oeobachten,  dass 
hd  Individuen,  die  an  Quotidiana  Htten  und  zwei  Parasitengenerationen  im  Blute 
zeigten,  das  Auftreten  der  Halbmonde  das  Verlöschen  einer  von  diesen  Generationen 
anzeigte  und  damit  den  Uebei]gang  vom  Tertian-  zum  Quartantypus.  Die  Halbmonde 
^)len  sich  aus  grossen  sphärischen  oder  unregelmässigen  Körpern  entwickeln,  die  frei 
im  Blute  schwimmen,  mit  grobkörnigem,  bisweilen  kranzarti^  anj^rdnetem  Pigment, 
dmmal  grösser  als  ein  Blutkörperchen,  wie  man  sie  zahlreich  im  Muzsafte  neben  echten 
Halbmonden  antrifft 

Die  Halbmonde,  ebenso  wie  die  ^ssen  ovalen  Formen,  sind  nach  Ziemann 
<408,  453,  455)  sterile  Formen  des  Parasiten,  denn  er  hat  in  ihnen  niemals  einen  Kern 
finden  können.  Der  Verf.  sagt,  er  habe  die  Bildung  eines  Halbmondes  aus  einer  grossen 
endoglobulären  Form  beobadiiten  können.  Mit  einem  plötzlichen  Bück  schneUte  der 
ninde,  mit  bewe^chem  Pigment  versehene  Körper  in  die  Breite.  Es  bildet  sich  die 
niereDformige  Figur  des  Halbmondes,  an  der  concaven  Seite  überspannt  von  der 
^hon  oft  beschriebenen  feinen,  bogenförmigen  linie,  die  man  als  Rand  des  entfärbten 
rothai  Blutkörperchens  auffasst  Aus  dem  einen  Pole  des  Halbmonds  ergoss  sich  das 
l^gment  in  den  hyalinen  Kaum  zwischen  diesem  Bogen  und  der  concaven  Seite  des 
Parasiten.  Wie  wenn  es  wieder  aufgeschlürft  würde,  strömte  es  gleich  darauf  wieder 
nsch  der  Mitte  des  Halbmondes.  Dies  wiederholte  sich  5  mal,  während  der  Halbmond 
l^ge,  zuckende  Bewegungen  ausführte,  wobei  sich  die  beiden  Pole  einander  näherten« 
Nach  dem  fünften  Male  büeb  der  Halbmond  ruhig.  Auch  verharrte  jetzt  das  Pignaent 
in  kranzförmiger  Stellung  in  der  Mitte,  zeigte  aber  noch  10  Minuten  lang  geringe 
tanzende  Bew^ung. 

Um  die  Frage  zu  beantworten,  ob  die  Halbmonde  fähig  sind,  sich  weiter  zu  ent- 
wickeln und  junge,  amöboide  Formen  hervorzubringen,  unternahm  Thayer  folgende 
Experimente.  £r  nahm  das  Blut  eines  von  seinem  ersten  Anfall  genesenden  Individuums, 
wekkee  4  Tage  lang  Chinin  genommen  hatte,  während  deren  im  peripheren  Blute  nichts 
anderes  gefunden  wurde  als  ovale  Köiper  und  Halbmonde.  Man  inoculirte  davon 
«ubcatan  eine  Spritze  voll  einem  gesunden,  kräftigen  Manne,  welcher  5  Wochen  lang 
penaa  beobachtet  wurde.  Es  trat  niemals  fleber  ein,  nocn  zeigten  sich  im  Blute 
PansitcD.  Andere  Experimente  wurden  in  der  Abeidit  angestellt,  um  zu  bestimmen, 
ob  in  den  aujsserhalb  des  Körpers  unterhaltenen  Halbmonden  nicht  Veränderungen 
stattfinden,  welche  diese  oder  inre  Beste  in  den  Stand  setzten,  eine  Infection  hervor* 
znmfen,  wenn  sie  in  den  menschlichen  Körper  eingeführt  würden.  Man  entnahm  Blut 
oneiQ  Individuum  mit  acuter  Infection  ohne  Behandlung,  welches  zahlreiche  amöboide 
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Körper  zugleich  mit  Halbmonden  mid  ovalen  Kötpem  enthielt;  es  wurde  in  ane 
steruieirte  Fe tri*Bche  Kapsel  gebracht,  in  einem  Ibcsiccator  getrocknet  und  pulverisirt 
In  dem  röthlichen  Pulver  konnte  man  Massen  von  Pigment  und  biswdlen  Keete  von 
Halbmonden  erkennen.  Diese  hatten  ein  kömiges  Aussehen  und  hatten  ihre  Brech- 
barkeit, sowie  den  doppelten  Umriss  verloren,  dooi  waren  sie  an  Besten  der  Halbmonde 
noch  zweifellos  kenntlich.  Mit  diesem  Pulver  wurden  Experimente  an  Gesunden  an- 
gestellt Eine  kleine  Menge  des  Pulvers  wurde  mit  einer  sterilen  Salzlösung  gemischt 
und  in  die  Vena  mediana  Swilica  eines  an  progressiver  Myopathie  leidenden  Individuums 
einffespritzt.  Man  brachte  ferner  das  Pulver  m  einen  Insumator  und  Hess  es  einen  an 
multipler  Sklerose  Leidenden  einathmen.  Die  Besultate  waren  voUkonmien  negativ. 
Die  Versuche  wurden  ein  ganzes  Jahr  lang  fortgesetzt. 

Lewkowicz  (424)  lält  die  Halbmonde  für  die  normale  erwachsene  Form  des 
Parasiten  der  unregdmassigen  Fieber.  Wenn  der  Parasit  alles  Hämoglobin  des  tothen 
Blutkörperchens  aufsezehrt  hat,  hört  seine  v^etative  Periode  auf,  und  beginnt  die 
reproductive.  Geraae  in  diesem  Moment  hat  der  Parasit  Halbmondgestalt,  welche 
wahrscheinUch  von  der  Beziehung  abhangt,  die  er  bei  seiner  Entwicklung  zu  der  rothen 
Blutzelle  annimmt  Der  Verf.  nimmt  nämlich  an,  dass  er  nicht  in  dieselbe  eindringt, 
sondern  sie  um  sich  herumschlingt,  wie  eine  Baupe  ein  Blatt  Die  ovalen  und  spä- 
rischen  Formen  bilden  sich  nicht  zu  Halbmonden  um,  sondern  entstehen  aus  diesen. 
Di^e,  ebenso  wie  die  vollkommen  reifen  Halbmonde,  zeieen  eine  Cuticula  mit  doppeltem 
Umriss  als  sicheres  Zeichen,  dass  sie  encystirt  sind.  Dass  das  Chinin  auf  die  Halb- 
monde keine  Wirkung  ausübt,  ist  nur  sdbeinbar.  Dieses  tödtet  nur  die  erwachsenen 
Formen,  hat  aber  —  wie  es  übrij^ens  auch  bei  den  Tertian-  und  Quartanfiebem  der 
Fall  ist  —  keinen  Einüuss  auf  die  jungen  oder  halbentwickelten  Sporidien,  die  sich 
noch  in  den  inneren  Organen  befinden;  sie  entwickln  sich  zu  Halbmonden,  woher 
diese  sich  wochenlang  im  Blute  zeigen. 

Lagari  und  race  (452)  b^iaupten,  auf  die  Besultate  eines  Experiments  von 
Inoculation  von  Halbmondformen  gestützt,  dass  diese  sehr  wahrscheinlich  nicht  sterile 
Formen  des  Malariaparasiten  sind.  Sie  sollen  einen  besonderen  Entwicklungscyclu? 
besitzen  und  einen  Fiebertypus  hervorbringen,  der  sich  nach  und  nach  spontan  zu 
erschöpfen  strebt. 

Man  kann  schliesslich  die  Meinungen  der  verschiedenen  Forscher  betreffs  der 
Halbmonde  fdeendermaassen  zusammenfassen:  Einige  betrachten  dieselben  als  einen 
integrirenden  Xneil  des  Entwicklun^cyklus  des  Mah^aparasiten  oder  mindestens  einer 
Varietät  desselben ,  Andere  als  abweichende,  sterile,  der  Degeneration  gewidmete  Formen 
des  Parasiten,  wieder  Andere  als  ein  Vorb^eitunesstadium  zum  saprophy tischen  Lebeu, 
das  sie  ausserhalb  des  Organismus  führen  werden.  Dann  stimmt  aber  jedenfalls  die 
Mehrzahl  der  Beobachter  ein:  erstens,  dass  die  Halbmonde  gegen  die  Chininwirkung 
sehr  widerstandsfähig  sind ;  zweitens,  dass  sie  selten  den  Phagocy ten  zum  Opfer  fallen  ; 
drittens,  dasb  sie  lange  im  Blut  als  einziges  parasitäres  Element  bestehen  können,  ohne 
Fieberanfälle  hervorzmruf en ;  endlich,  dass  sie  erst  einige  Zeit  nach  erfolgter  Infection 
im  Blute  zu  erscheinen  pfl^n. 

VII.  Die  Geissein  tragenden  Körper. 

Bekanntlich  sollen  nach  Laver  an  diese  Körper  ein  constantes  Stadium  im  Leben 
des  Parasiten  darstellen,  ja  das  Stadium  der  höchsten  Entwicklung,  das  er  erreichen 
kann.  Die  Geisseln  wären  die  wirklichen,  zu  ihrer  höchsten  Entwicklung  gelangten 
Parasiten;  ihre  Bildung  »nge  innerhalb  der  pigmentirten  Körper  vor  sich,  welclie 
als  Cysten  functionirten.  Ungefähr  derselben  Ai^icht  ist  Daniiewsky.  Nach  der 
Mehrzahl  der  Autoren  aber,  besonders  der  italienisdien  Schule,  gdiörten  die  Geist^el- 
körper  eher  der  Pathologie  als  der  Physiologie  des  Parasiten  an,  sie  wären  absterbende 
Formen,  welche  kurz  vor  dem  Tode  ständen.  So  hält  sie  z.  B.  Golgi  für  eineUeber- 
gangsform  in  der  Entwicklung  der  Halbmonde,  und  ist  geneigt,  sie  als  Degeneration>- 
formen  zu  betrachten.  Antolisei  glaubt,  die  Geisselbudune  sei  ein  D^enerations- 
Vorgang,  ähnlich  der  Fragmentation  und  Vacuolisation.  Nach  Marchiafava,  Bie- 
nami,  Bastianelli,  Feletti  und  Grassi  sind  die  Geisselkörpa:  nichts  weiter  als 
Degenerationsformen.  Die  beiden  letzteren  machten  zuerst  auf  die  seitdem  vielfacli 
bestätigte  Thatsache  aufmerksam,  dass  man  die  Creisselformen  niemals  in  dem  soeben 
entnommenen  Blute  sieht,  sondon  dass  sie  erst  nach  20  Minuten  und  später  auftreten. 

Auf  diese  G^sselkÖrper  hat  sich  in  den  letzten  Jahren  die  Aufmerksamkeit  der 
Autoren  mehrfach  gerichtet  und  verschiedene  Meinungen  sind  über  sie  ausgesprochen 
worden. 

Nach  Labb^  (185,  248)  kommen  die  Geisselköiper  normaler  Weise  im  Blute  nicht 
vor.  Es  sind  anomale  Formen,  der  Agonie  anhörend,  welche  der  D^Koaeration  voraus- 

fehen  und  sich  auf  Kosten  aller  Malariaparasiten  der  warmblütigen  Wirbelthiere  bilden 
önnen.    Ihr  Auftreten  wird  durch  physikalisch-chemische,  ausserhalb  des  Organismus 
liegende  Ursachen  bedingt. 

Mannaberg  (191)  dagegen  glaubt  nicht,  dass  man  die  Gkisseln  als  Producte 
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dcrAflOttie  betrachten  könne.  ^Eswäre  schwer  zu  erklären'S  sagt  er,  nWarum  nur  eine 
Tvhäitnissmassig  kleine  Zahl  von  Parasiten  diese  Veränderung  erüihren,  während  alle 
Körper  des  Präparats  in  ziemlich  kurzer  Zeit  absterben.  Ausserdem  müsste  man  hin 
und  wieder  OeisselkÖrper  im  umlaufenden  Blute  während  des  Paroxysmus  und  eine 
mme  Sterblichkät  unter  den  Parasiten  sehen,  indem  sich  bewegende  Formen  in  grosser 
Menge  ▼orhandeoT  sind«  Dasselbe  musste  man  nach  der  Darreichung  von  C9^in  er- 
wuten;  aber  nichts  davon  tritt  wirklich  ein.  Endlich  ist  die  bemerkenswerthe  Leb- 
haftigkeit der  Bewegonj^  ein  schlagender  Beweis  gegen  die  Idee,  der  Vorgang  sei  eine 
Erecfaeinung  der  Agonie.  Meine  Ansicht  ist,  dass  wir  in  den  Geiseln  CSeane  haben, 
welche  dem  Parasiten  erlauben,  in  ein  saprophytisches  Leben  einzutreten.  I(m  vermuthe, 
das»  die  OeisselkÖrper  den  ersten  Schritt  zu  einer  f^dstenz  ausserhalb  des  menschlichen 
Körpers  bedeuten,  und  dass  als  Folge  eines  ungeeigneten  Oulturbodens  die  jungen 
S^poren  absterben/'  Auch  Mannaberg  bestätigt  me  Beobachtung  Feletti's  und 
(trag 81 's,  dass  die  Geisseikörper  sich  erst  entwickeln,  nachdem  das  Blut  seit  einiger 
Zeit  die  Gefasse  verlassen  hat 

Coro n ad o  (109)  daubt,  die  Längss^mentirung  der  freien  Geissein  bei  juneen 
lodiriduen  gesehen  zu  nahen.  Das  Factum,  wenn  es  wahr  ist,  würde  beweisen,  <&yas 
die  freie  GeisseL  ein  vollkommenes,  vollständig  entwickeltes  Individuum  ist,  imd  würde 
die  unwidermOiche  Bestätigung  der  Ideen  Laveran's  liefern:  doch  hat  Niemand,  so- 
viel ich  weiss,  Gelegenheit  gehabt,  die  Beobachtung  Coronado's  zu  wiederholen. 

Sacharoff  ^06,  27$  ist  nach  seinen  Studien  über  den  Parasiten  der  unregel- 
missigen  Fieber  geaeigif  zu  glauben,  dass  die  (Msselkörper  sich  nur  ausserhalb  des 
Körpen  entwickeb  und  Veränderungen  darstellen,  die  durch  niedrige  Temperatur  ver- 
orsacht  werden.  Er  macht  auch  darauf  aufmerksam,  dass  sie  in  den  Präparaten  erst 
nach  dner  Viertelstunde  erscheinen  und  oft  gleichzeitig  an  mehreren  Stellen.  In  einer 
anderen  Arbeit  (318)  studirte  er  den  Malariaparasiten  nach  der  Methode  von  Boma- 
DOWfikj  und  konnte  sich  überzeugen,  dass  der  Biidungsprocess  der  G^selkörper  in 
einer  Verwirrung  der  karyokinetis<£en  Kemtheilung  beäent,  in  einer  Auflösung  des 
Kerne  in  diromatische  Elemente  und  in  dem  Austreten  derselben  aus  dem  Parasiten. 
Diese  in  lebhafter  Bew^ung  befindlichen  Elemente  sind  die  G^eisseln.  Der  Vorgang 
kann  nur  von  deeenerativer  Natur  sein. 

Thayer  und  Hewetson  (320)  haben  diese  Geisseikörper  sorgfältig  studirt  und 
habm  sie  aus  allen  Varietäten  des  Malariaparasiten  entstenen  sehen.  Sie  sahen  sie 
lebhaft  ang^ritfen  und  oft  in  Leukocvten  einschlössen;  sie  sahen  sie  in  den  Prä- 
paraten immer  erscheinen,  wenn  das  Blut  seit  einiger  Zeit  die  G^ässe  verlassen  hatte. 
3ach  allen  Qaea  Beobachtungen  ist  es  ihnen  jecßch  nicht  gelungen,  sich  eine  klare 
Vorstellung  über  die  Natur  und  Bedeutung  dieser  Formen  zu  bilden.  „Die  Zeit  ihrer 
Erscheinung  (wiUiraid  der  Apjrexie),  ihre  zweifellos  degenerative  Verbindung  und  Form, 
ihre  Fortdauer  nach  dem  Verechwinden  des  Fiebers  und  nach  Darreichung  von  Chinin, 
die  Art.  wie  sie  in  Leukocyten  aufgenommen  werden,  alles  dieses  führt  nur  dahin, 
diesen  Körpern  eine  degenerative  Natur  zuzuschreiben.  Auf  der  anderen  Seite  lassen 
U03  die  grosse  Regcdmässigkeit  der  G^talt  der  Geissein,  ihre  ausserordentliche  Bew^- 
lichkeit,  das  Vermögen  der  eigenen  Ortsbew^ung  ernstlich  anstehen,  ob  wir  diese  An- 
sieht annehmen  sollen.** 

Die  Idee  von  Mannaberg,  die  Geissein  seien  Organe,  welche  dem  Parasiten 
erlauben,  in  ein  saprophytisches  Leben  einzutreten,  ist  von  Man  so  n  (372)  wieder  auf- 
gfoiommen  und  weiter  entwickelt  worden.  Wir  werden  an  einer  anderen  Stelle  besser 
.■«hen,  wie  der  Verf.  die  Entwicklung  des  Parasiten  ausserhalb  des  Körpers  und  die 
dem  Parasiten  zugeteilte  Function  autfasst.  Hier  genügt  es,  anzuführen,  dass  Man  so  n 
daubt,  die  (Jeissdkörper,  die  man  niemals  im  frisch  entnommenen  Blute,  sondern  nur 
dann  findet,  wenn  dieses  seit  kurzer  Zeit,  im  Allgemdnen  seit  V«  Stunde,  das  Blut- 
aßuu  verlassen  hat,  entwickelten  sich  aus  den  Halbmonden,  nachdem  diese  eine  runde 
Gestalt  angenommen  hätten  oder  aus  gewissen,  grossen,  amöboiden,  intracorpusculären 
Formen,  nachdem  diese  das  rothe  Blutkörperchen  verlassen  hätten,  in  dem  sie  ein* 
gttchloesen  waren.  Sie  stellen  das  aste  Stadium  des  Lebens  des  Mikroorganismus  dar, 
nachdem  er  den  menschlichen  Körper  verlassen  hat,  während  die  freien,  lebhaft  beweg- 
lichen Geissein,  in  welche  die  Geisseikörper  zerfallen,  das  zweite  bilden. 

VIII.  Der  feinere  Bau  des  Malariaparasiten. 

Die  Ersten,  die  eine  eingehende  Beschreibung  des  feineren  Baues  des  Malaria- 
parasiten gegeboi  haben,  waren  Celli  und  Guarnieri.  Sie  unterscheiden  einen 
iOiweren,  stärker  gefärbten  Theil,  das  Ektoplasma,  und  einen  inneren,  sehr  schwach 
danji  Methylenblau  gefärbten,  das  Endoplasma.  Auf  der  Grenze  zwischen  beiden  be- 
schreiben sie  in  den  jüngeren  Amöben  einen  Fleck,  der  sich  intensiv  färbt;  in  dem 
^idoplasma  einiger  Parasiten  sahen  sie  ein  blasses  Körperchen,  entweder  aus  deutlich 
färbten  Punkten  bestehend,  oder  aus  einer  netzförmigen  Bildung,  dass  sie  für  den 
iera  halten.  An  den  Halbmonden  beschreiben  sie  einen  doppelten  Umriss  und  be- 
nwken,  dass   die   Enden  sich   stärker  färben   als  die  Mitte.    Grassi  und  Feletti 
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beschreiben  in  dem  Parasiten  der  Quartana  einen  echten  Kern,  welcher  wahrachdnlich 
dem  ganzen  Endoplasma  der  vorherffehenden  Autoren  entspricht.  Im  Kern  bcBchreiben 
sie  einen  Nucleolus.  Der  Kern  zerfallt  durch  directe  Theilung  bei  der  Segmentirung 
in  so  viele  Theilei  als  Sporen  vorhanden  sind:  diese  erklären  sie  für  Gynmosporen. 
Auch  in  den  Halbmonden  beschreiben  sie  einen  Kern;  diese  sind  von  einer  Membran 
umgeben,  welche  von  dem  rothen  Blutkörperchen  herrührt,  in  weichte  der  Halbmond 
eingeschlossen  war.  An  der  Bildung  der  Geissein  nimmt  der  Kern  nicht  Tlieil,  sondern 
nur  das  Protoplasma,  was  einen  weiteren  Beweis  für  die  d^enerative  Natur  dieser 
Gebilde  liefert. 

In  den  letzten  Jahren  sind  über  diesen  wichtigen  G^nstand  viele  Arbdten  an- 
schienen, welche  viele  interessante  morphologische  Eigenthümlichkeiten  des  Malaria- 
parasiten erklären.  Wir  wollen  in  chronologischer  Reihenfolge  eine  Uebcrsicht  dar- 
über £eben. 

Komanowsky  (88)  hat  den  Parasiten  der  Tertiana  mittelst  seiner  besonderen 
Färbungsmethode  studirt.  Er  unterscheidet  in  ihm  immer  noch  zwei  Theile,  einen  von 
unregelmässig  dreieckiger  Gestalt,  wdcher  Berlinerblaufarbe  annimmt,  und  einen  ganz 
farblosen,  oval^i  oder  runden,  der  innerhalb  des  ersteren  li^-  In  dieser  centralen 
Stelle  fand  er,  immer  dicht  an  der  Pmpherie,  ein  kleines  Körperchen  von  dunkel 
carmin-violetter  Farbe.  Die  centrale  Fläche  hält  er  für  den  Eepräsentanten  des  Kerns, 
die  soeben  beschriebenen  Körperchen  für  seinen  chromatischen  Tbeil,  während  die  blasse 
Flache  den  Kernsaft  darstellen  würde.  Der  Verf.  ist  geneigt,  jene  Köiperchen  von 
dem  chromatischen  Netze  des  Kerns  abzuleiten,  und  zwar  aus  Mgenden  Gründen :  Weil 
sie  sich  in  jedem  Parasiten  finden,  weil  sie  eine  ähnliche  Färbung  zeigen  wie  die 
Kerne  der  Leukocyten,  und  endlich,  weil  sie  eine  fibrilläre  Metamorphose  zeigen  können. 
Diese  letztere  Erscheinung  macht  sie  dem  karyokinetischen  Processe  ähnlich;  daher 
glaubt  Verf.,  dass  bei  der  Segmentirung  die  Kerne  sich  durch  einen  echten  karyokine- 
tischen Process  vermehren. 

Diese  Ansicht  Bomanowsky's  über  die  karyokinetische  Theilung  des  Kerns  des 
Malariaparasiten  wird  von  Heppener  (B56)  und  Golgi  (352^  ^dieilt 

Sacharoff  (Ann.  Instit.  rasteur,  1891)  beobaditete  oeun  Studium  des  Para- 
siten der  unre^elmässigen  Fieber  ebenfalls  den  blassen,  centralen  Fleck  —  den  Kern, 
nut  einem  stark  gefärbten  Kömchen  —  dem  Nucleolus.  Bei  der  Annäherung  an  die 
Segmentirung  verschwindet  der  Kern.  Als  er  später  seine  Studien  nach  der  Methode 
von  Bomanowsky  wieder  aufnahm,  &;elangte  er  zu  sehr  ähnlichen  Schlüssen  wie 
dieser.  Er  studirte  zuerst  den  Bau  des  ^ms  bei  den  noch  nicht  fieberkranken 
Baben  (208)  und  dann  bei  der  menschlichen  Malaria  (209).  Der  Kern  erwies  sich  als 
aus  Fibrillen  zusanunengesetzt,  die  nicht  scdten  karyokinetische  Figuren  zeigten.    Die 

feisselführenden  Körper  stellten  bd  dieser  Färbung  nichts  anderes  dar  als  Parasiten, 
eren  Kern  in  einzelne,  aus  dem  Protoplasma  hervortretende  Chromatinfäden  zerfallen 
ist.  S.  nimmt  daher  an,  dass  die  Bildung  der  geisselführenden  Körper  auf  einem  durch 
die  Wirkung  der  Abkühlung  gestörten  Iwyokinetischen  Theilunesprocesse  beruht.  Der 
Vor^mg  wird  von  dem  Ven.  am  eingehendsten  auf  folgende  Weise  beschrieben  (270). 
In  einem  Parasiten,  dessen  Kern  in  Theilunff  durch  Karyokinese  begriffen  ist,  sieht 
man  das  Chromatin  in  Form  von  mehreren,  deutlich  abgegrenzten,  gekrümmten  Stab- 
chen, die  ohne  Zweifd  Chromosome  darstellen.  Unter  dem  E^influss  der  Kälte  ver- 
einigen sich  die  Chromosome  an  den  beiden  Polen  des  Parasiten  und  treten  nach  und 
nach  aus  ihm  heraus,  um  in  das  Protoplasma  des  Erythrocyten  auszuwandern.  Hier 
bleiben  sie  auch  nicht  stehen ;  sie  rücken  weiter  vor  und  treten  auch  aus  dem  £2rythro- 
c]pten  heraus.  Das  ins  Freie  gelangende  Chromosom  sucht  mit  seinem  spitzen  Ende 
die  Membran  des  Erjthrocyten  zu  durchbohren,  indem  es  dessen  Protoplasma  hervor- 
stülpt,  wodurch  das  Blutkörperchen  eine  eckige  Gestalt  annimmt.  Wird  dies  nicht  er- 
reicht, so  bleibt  das  C^lhromosom  in  der  Zelle  zurück,  wonach  seine  Bew^ungen  ganzlich 
aufhören. 

Mannaberg  (191)  beschreibt  in  nicht  ^färbten  Parasiten  den  Kern  als  einen 
lichtbrechenden  Körper,  welcher  den  grössten  Theil  der  Spore  einninmit;  dn  kleiner, 
stärker  lichtbrechender  Punkt  in  ihm  stellt  den  Nucleolus  dar.  Der  Kern  besteht  aus 
einer  blasenförmigen  Bildung,  verhältnissmässig  gross,  mehr  oder  weniger  rund,  und 
lic^  gewöhnlich  excentrisch.  Er  ist  farblos  oder  kaum  gefärbt  und  zeigt  an  einer  Stelle 
seiner  Peripherie  ein  intensiv  gefärbtes  Körperchen,  um  das  herum  man  eine  blassere 
Stelle  sieht.  Dieses  KOrperchen,  welches  den  grössten  Theil  der  chromatischen  Sub- 
stanz enthält,  ist  der  Nucleolus,  während  der  bli^  Fleck  den  Kemsaft  darstellt.  Wenn 
der  Parasit  wächst,  kann  man  eine  äussere  Schicht  von  Protoplasma  unterscheiden, 
welche  sich  stärker  färbt  und  MelaninkÖmchen  enthält,  und  eine  innere,  hellere  Schicht, 
die  in  der  unmittelbaren  Um^bung  des  Kerns  liegt,  und  frei  von  Melanin  ist  Dieser 
liegt  gewöhnlich  excentrisch.  Der  Nucleolus  wächst  zugleich  mit  dem  Mikroorganismus, 
verschwindet  aber  vor  der  Segmentirung,  indem  er  sich  anscheinend  in  die  Substanz 
des  Parasiten  auflöst.  Der  Kern  hat  in  dieser  Periode  diffuse,  blaasblaue  Farbe  (specieUe 
Färbungsmethode  des  Verf.).    In  eben  dieser  Periode  kann  man  von  einem  „plasma- 
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tkheD*^  und  jnnein  „nudearen'^  Theile  des  Parasiten  sprechen.  Mit  der  Segmentation 
betginnt  man  im  nucleären  Theile  das  Erscheinen  neuer  Nucleoli  zu  bemerken,  welche 
dis  Oentnim  der  neaen  Sporeu  bilden.  Mannaberg  ist  es  nicht  gelungen,  die  Ideen 
Romanowak 7 's  über  den  karyokinetischen  Procese  zu  bestätigen.  £r  theilt  das 
Leben  des  Parasiten  in  ein  vegetatives  und  ein  reproductives  Stadium  ein ;  letzteres 
beginnt  mit  dem  Verschwinden  des  Kemkörperchens. 

Bastian elli  und  Bi^nami  (221,  22^)  haben  den  Bau  des  ästivo-autumnalen 
Ptn&iten  genau  studirt.  Die  junge  Amöbe  besteht  aus  einem  äusserlich  gefärbten 
fEktoplasma)  und  einem  achromatischen  Cytoplasma  (Endoplasma).  In  jenem  sind  ein 
oder  mehrere  Chromatinkömchen  bemerkbar,  ohne  dass  man  eine  wahrhafte  Kern- 
9troctoT  oonstatiren  könnte.  Das  Ektoplasma  ist  während  der  functiondlen  Phase  des 
Paraeiien  stets  in  fanctioneller  Thätigkeit.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Entwicklung  be- 
wahren die  drei  erwähnten  Theile  ihre  Deutlichkeit,  jedoch  treten  im  Cytop&sma 
MelaninkÖmchen  auf.  Sobald  sich  die  Vermehrung  vorbereitet,  wird  das  Chromatin- 
kömchen, vermuthlich  weil  es  sich  im  Cytoplasma  löst,  unsichtbar.  Die  Menge  des 
Cytoplasmas  ninmit  zu,  und  sein  Aussehen  wird  kömig  oder  gleichartig,  während  das 
Flbdopl&sma  schwaches,  chromophiles  Vermögen  zeigt.  Das  Hgment  sucht,  indem  es 
die  chromophile  Zone  verläset,  sich  in  der  Mitte  oder  an  der  Seite  des  Parasiten  zu 
sammeln.  Auf  diese  Weise  entsteht  der  sogenannte  kleine  Körper  mit  Centralpigment, 
welcher  an  Grösse  dem  vierten  oder  fünften  Theile  eines  roüien  Blutkörperchens  gleich- 
kommt Derselbe  besteht  aus  einem,  wie  es  scheint,  homogenen  Plasma,  welcnes  in 
den  äusseren  Schichten  eine  stärkere  Färbung  aufweist  als  in  der  Mitte,  ohne  dass  die 
beiden  Substanzen  scharf  von  «inander  gescmeden  wären.  In  diesem  Stadium  kommt 
es  vor,  dass  die  Vermehrung  unerwartet  eintritt.  Jedoch  geschieht  es  häufig,  dass  der 
kleine  Körper  mit  Centralpigment  sein  Wachsthum  fortsetzt.  Dann  nimmt  oie  färbbare 
Substanz  allerdings  stets  zu.  Jedoch  auch  die  am  meisten  ausgewachsaien  Individuen 
errachen  nie  die  Grösse  eines  rothen  Blutkörperchens.  An  den  grössten  Formen,  welche 
frei  im  Plasma  und  namentlich  in  der  Milz  vorkommen,  treten  Alterationen  auf,  um 
derentwillen  sie  als  degenerirte  anzusehen  sind  und  die  Fortpflanzung  bei  ihnen  aus- 
bleibt Der  Anfang  der  Vermehrung  manifestirt  sich  durch  die  Bildung  sehr  kleiner, 
grell  gefärbter  PunKte  im  Körper  des  Parasiten.  Diese  haben  das  Aussehen  von  Ver- 
ächtimgspunkten  der  chromatischen  Substanz,  wachsen  an  und  werden  mehr  und  mehr 
länglich  rund.  Im  weiteren  Verlauf  bildet  sidb  um  jedes  dieser  Chromatinkömchen  ein 
feiner  Hof  von  chromophilem  Protoplasma.  E^e  unbedeutende  Menge  schwach  ^ 
färbten  Protoplasmas  bleibt  dabei,  wie  es  scheint,  unbenutzt.  Die  auf  solche  Weise 
hervoigebrachten  Sporen  sind  von  den  jungen  Plasmodien  dadurch  verschieden,  dass 
»16  1)  eine  bestimmte  constante  Form  haben;  2)  dass  sie  (seltene  FäUe  ausgenommen) 
ein  erkennbares  achromatisches  Cytoplasma  entbehren;  imd  3)  dass  sie  ohne  Be- 
w^nng  sind. 

Die  Varff.  stellen  zum  Schluss  die  Behauptung  auf,  dass  bei  dieser  Varietät  des 
^lalariaparasiten  keine  Form  nachweisbar  sei,  welche  die  verschiedenen  Bestandtheile 
eines  echtoi  Kerns  besitze.  Das  Chromatinkömchen,  welches  einen  Theil  des  Cvto- 
plasmas  bildet  und  sich  in  diesem  im  Vorbereitungsstadium  der  Vermehrung  auflöst, 
«stellt  den  ersten  und  wichtigsten  Theil  der  jungen  Spore  dar,  und  ist  als  der  die 
Function  des  Kerns  verrichtende  Theil  des  Parasiten  anzusehen.  Die  starke  Ver- 
mdimngsthätigkeit  und  der  schnelle  Entwicklungsverlauf  dieser  Varietät  des  Parasiten 
macht  es  erklärlich,  dass  diesen  Individuen  die  Kühe  des  Kerns  fehlt 

Die  halbmondförmigen  G^talten  treten  stets  sehr  schwach  und  gewöhnlich  gleich- 
massig  gefärbt  auf.  Häufig  entbehren  sie  des  Chromatinkörperchens ;  die  Membran 
fehlt  ihnen  und  sie  weisen  keine  Differenzirung  des  Protoplasmas  auf.  Durch  diese 
Thatsachen  sind  die  Verff.'  zu  der  von  Vielen  angefochtenen  Ansicht  gekommen,  dass 
bliese  Formen  als  eine  sterile  Lebensphase  des  Parasiten  zu  betrachten  sind. 

Okintschitz  (262)  färbt  zur  Untersuchung  der  feineren  Structur  der  Malaria- 
plasmodien  mit  Ek)sin  und  Methylenblau  und  färbt  mit  Safranin  nach.    Die  Keime 
der  Parasiten  erscheinen  in  Form  kleiner,  kreisförmiger  Körperchen,  ohne  jedes  Kenn- 
zeichen innerer  Differenzirung.    Im  Laufe  der  Zeit  differenziren  sich  beim  Parasiten 
via*  Theile,  welche  man  durch  das  Aeussere  und  die   Farbe  bei  der  oben   genannten 
Färbung  von  einander  zu  unterscheiden   vermag.    Der  erste  Thdl,  welcher  auch  den 
Kdim  des  Parasiten  bildet,  stellt  sich  gleichförmig  dar,  als  ob  er  aus  irgend  einer  com- 
pacten Masse  bestände.  Beim  Parasiten  der  Tertiana  nimmt  er  die  Farbe  vom  Methylen- 
ulan gar  nicht  oder  kaum  merklich  auf;   bei  Parasiten  der  unregelmässigen  Fieber  da- 
K^en  färbt  er  sich  ziemlich  gut.    Der  zweite  Theil,  welcher  erst  während  des  Lebens 
m  Parasiten  auf  dem  Blutkörperchen  entsteht,  sieht  locker  und  unr^elmässig  aus  und 
li*^  sich  mit  Methylenblau  vorzüglich  färben,  aber  doch  intensiver  bei  dem  Parasiten 
der  imregelmäseigen  Fieber,  wo  er  beinahe  schwarz,  mit  einem  Stich  ins  Blaue  erscheint. 
Es  m  noch  hervorgenoben,  dass  dieser  zweite  Theil  g^en  den  ersten   bei  der  Tertiana 
nihcr  an  der  Peripherie,  bei  unregelmässigen  Fiebern  näher  dem  Centrum  liegt,  und 
im  ersten  Falle  gut,  im  zweiten  ziemlich  schwach  gedeiht    Der  dritte  Theil  entfaltet 
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sich  gleich  nach  dem  zweiten  in  seinem  Innern.  Es  sind  schwarze,  zerstreute  Kömehen 
beim  Parasiten  der  Tertiana,  Klümpchen  bei  dem  des  unregehnäsfflgen  Fiebers.  Der 
vierte  Theil  erscheint  am  spatesten  als  kreisförmiger  Nebelfieck  im  C^trum  des  ersten 
Theiles;  daher  kann  er  nur  bei  der  Tertiana  beobachtet  werden.  Ais  eine  Vorbereitung 
zur  ß^mentirung  beim  Parasiten  der  Tertiana  zei^  sich  die  Gruppirung  der  oben  ge- 
nannten schwarzen  Kömchen  in  sebogenen  Reihen,  in  deren  Richtung  sidi  die  Substanz 
des  zweiten  Theils  zusammenzieht.  Dadurch  bilden  sich  an  der  Peripherie  des  ^-sten 
Theiles  die  ring-  oder  schlingenformigen  Figuren,  und  der  Parasit  wird  einer  Rosett-e 
ähnlich.  Die  Kömchen  aber  verlassen  jetzt  den  zweiten  Theil,  kommen  zur  Mitte  des 
ersten  und  fliessen  in  einen  Haufen  zusammen.  Hieraadi  trennen  sich  die  kreisförmigen 
TheUchen  von  einander  als  kleine,  blasse,  in  der  Mitte  (wo  sie  aus  dem  ersten  llieile 
bestehen)  und  am  Rande  (aus  dem  zweiten  Theil  best^end)  blau  gefärbte  Körperchen. 
Femer  unterliegt  dieser  färbbare  Saum  der  Resorption,  und  dadurch  wird  das  frei  im 
Plasma  liegende  Kemkörperchen  erhalten.  Ein  ähnlicher  Vorgang  findet  auch  bei  dem 
Parasiten  der  unregelmässigen  Fieber  statt 

Ziemann  (£)3)  hat  mit  Hülfe  seiner  besonderen  Färbungs weise,  die  er  nicht 
beschreibt,  den  feineren  Bau  des  Tertianaparasiten  und  des  Parasiten  der  nnregelmässigen 
Fieber  studirt.    Bald  nach  dem  Auftreten  des  Fieberstadiums  bei  der  einfachen  Tertiana 
bemerkt  man   in   einem   inficirten   rothen  Blutkörperchen   ein  blasses,  undeutlidi  be- 
grenztes Klümpchen  von  1 — 2  u  Durchmesser,  mit  deutlichen  amöboiden  Bewegungen. 
Uhne  Färbung  sieht  man  weder  einen  Kern  noch  ein  Kemkörperchen.    In  gefärbten 
Präparaten  erblickt  man  an  der  Peripherie  und  bisweilen   auch  nach  innen  der  blau 
gefärbten  Amöbe  zu  eine  röthlich-violette  Figur  mit  schtu:fem  Umriss,  bald  rund,  bald 
eckig,  von  einem  helleren  Hofe  umgeben.  Romanowsky  hält  es  für  das  chromatische 
Fasemetz  des  Kems,  umgeben  von  dem  farblosen  Kemsafib,  Mannaberg  für  den  Kern- 
körper und  Kern.    In  den  Präparaten  des  Verf.  war  der  Kernkörper  zumeist  rund,  der 
Kern  konnte  auch  scheinbar  ganz  fehlen.    In  vielen  ^äparaten  umgab  er  den  Kem- 
körper  von  allen  Seiten,  in  anderen  nur  zur  Hälfte  bis  zu  7«*    I^^  gefärbte  Proto- 
plasma des   Parasiten   nimmt  fast  immer  sogleich  nach  seinem  Eintritt  in   ein  Blut- 
körperchen eine  gestreckte  oder  gebogene  Form  an.    Am  Ende  des  Fieberstadiums  und 
besonders  am  Anfang  des  Schweisses  zeigt  sich  der  Parasit  mit  feinen,  braunen  Pigment- 
körnchen versehen;  seine  amöboiden  und  die  Molecularbewegungen  des  Pigments  sind 
ctahr  ausgesprochen,  aber  von  einander  unabhängig,  die  runde  Gestalt  ist  selten,  gewöhn- 
lich sind  es  Ringe  oder  Halbringe;   das  Piment  ist  ziemlich  gleichmässig  verdieilt. 
Der  Kemkörper  beginnt  schon  am  Anfang  der  Pigmentbildung  seine  feste,  compacte 
Form  zu  verlieren  und  zeigt  gewissermaassen  eine  Auflockerung;  man  sieht  etwas  wie 
eine  runde,  röthlich-violette  A&sse  mit  einem  helleren  Fleck  in  der  Mitte,  oder  wie  eine 
eckige  Masse  mit  feinen  kurzen   Einbiegungen  an   der  Peripherie.     Oft  schon   nach 
16  Stunden,  im  Mittel  nach  24  Stunden,  wenn  der  Parasit  die  Hälfte  der  Grösse  eines 
rothen  Blutkörperchens  erreicht  hat,  bemerkt  man,  dass  der  Kemkörper  in  eine  Zahl 
feiner,  röthlich  gefärbter  Stäbchen  zerfällt.    Romanowsky  beschreibt  eine  mehr  oder 
weniger  regelmässige  Gruppirung  dieser  Stäbchen,  Verf.  san  dieselben  bald  über,   bald 
neben  einander  liegen.    Der  Kem  ist  bald  mehr,  bald  weniger  sichtbar,  oft  ganz  un- 
sichtbar.   Der  Parasit  wächst  jetzt  immer  mehr,  während  das  Pigment  zunimmt;   das 
Plasma   zeigt   unregelmässige  Färbung   mit  Verdickungen   und    Verdünnungen.     Die 
Sporenbildung  beginnt  nicht  am  Beginn  des  Anfalls,  wie  Romanowsky  annimmt, 
sondern  schon  wahrend  der  letzten  Phase  des  endoglobulären  Lebens  des  Parasiten. 
Dieser  zeigt,  nachdem  er  rund  geworden  ist,  mit  diSusem  Pigment,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  einen  einzigen  Kemkörper,  aufgefasert  oder  in  Stäbchen  zerifaUen;  gewöhnlich 
sieht  man  auch  einen  mehr  oder  weniger  deutlichen  Kern.  Im  Allgemeinen  scheint  die 
Zahl  der  Stäbchen  mit  dem  Wachsthum  des  Parasiten  zuzun^men  und  kann  die  Zahl 
acht  erreichen.     Zu  Anfang  des  Anfalls   oder  kurz  nachher  kann  man   in   manchen 
Präparaten  neben  dem  einen  Stäbchenbimdel  des  Kemkörpers  ein  anderes  hegen  sehen, 
von   ersterem   getrennt  durch  eine  Brücke  ungefärbter  Substanz.     Die  Stäbchen   der 
beiden  Bündel   liegen  bald  parallel,  bald  schräg  zu  einander,  bald  senkrecht  in  einer 
Richtung,  bald  schief  mit  der  Convergenz  na^  innen.    So  kann  man  echte  Diaster- 
figuren  zu  sehen  bekommen.    Im  weiteren  Verlauf  büden  sich  aus  dem  Strahlen  bündel 
compacte  Klümpchen,  die  von  einander  abrücken  und  sich  ihrerseits  theilen.   Man  sieht 
dann  Präparate  mit  4,  8,  10—16  Kemkörperchen.   Während  dieser  Phase  wird  der  Kern 
ziemlich  undeutlich;    die  Anordnung  der  neuen  Nucleoli  in  der  Sporenbildungsfigur 
ist  ziemlich  regelmässig,  concentrisch;  um  jeden  derselben  sieht  man  einen  hellen  Hof, 
den  Kem,  und  das  Ganze  ist  umgeben  von  dem  R-otoj^asma  der  Amöbe.    Die  runden, 
endoglobulären  Formen,  mit  lebhaft  sich  bewegendem  Pigment  und  noch  theilweise  er- 
haltener amöboider  Bewegimg  haben  keine  Kernkörper  und  können  keine  Sporen  bilden; 
ebenso  die  (jeisseln   tragenden  Körper,  von  denen  der  Verf.  sagt,  er  habe  sie  gesehen, 
sobald  das  Blut  entnommen  war. 

In  einer  zweiten   Arbeit  (453)   nimmt  Ziemann   die  Prüfung  seiner  Präparate 
wieder  auf  und  sagt,  er  könne  Romanowsky  nicht  darin  beistimmen,  dass  die  Ver- 
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mehnmg  des  Parasiten  durch  einen  echten  karyokinetischen  Procees  vor  sich  gehe ;  es 
handele  sich  vielmehr  um  eine  amitotische  Form  der  Eemtheilung.  um  die  Form,  welche 
Hertwiff  Kemzerschnürung  nennt.  Er  spricht  nicht  mehr  von  Kern  und  Kernkörper, 
sfflideni  bedient  sich  des  Ausdrucks  „chromative  und  achromative*^  Kemsubstanz.  Er 
iaft,  er  habe  niemals  ein  Lininnetz  in  der  achromatischen  Bubstanz  gesehen.  Die  Auf- 
lockemng  der  ehroniativen  Substanz  kann  desto  schneller  stattfinden,  je  später  sie  nach 
dem  Annm^  der  Bildung  des  Pigments  vor  sich  geht.  Bei  den  Formen,  welche  steril 
biobeo  una  im  ausgewachsenen  Zustande  keinen  Kern  mehr  zeigen,  kann  man  den 
illmählichen  Unterganj^  der  chromativen  Substanz  verfolgen.  Die  räumliche  Aus- 
detmuDff  der  Chromatinmassen  wird,  wahrscheinlich  durch  Wasseraufnahme,  grösfter, 
wihrena  gleichzeitig  ein  sehr  feinbröckeliger  Zerfall  stattfindet.  Die  achromatische 
omgebende  Zone  kann  dabei  noch  vollkommen  erhalten  sein.  Schliesslich  kann  das 
(rhromatin  ^ne  staabförmige  fieschaffenheit  annehmen,  während  gleichzeitig  seine  Färb- 
btfkett  immer  mehr  abnimmt.  Zuletzt  sieht  man  nur  nodi  die  helle,  achromatische 
Stelle  des  Kerns,  bis  auch  diese  verschwindet.  Gleichzeitig  nimmt  die  Färbbarkeit  des 
PuasitenleibeB  ah^  währ^d  sein  Volumen  noch  zunehmen  kann.  Bemerkens  werth  er- 
i^hant  es,  dass  gerade  in  diesen  sterilen  Formen  das  Pigment  oft  bedeutend  starker 
eotwickelt  ist  als  im  Durchschnitt  in  den  chromatinhaltigSi  erwachsenen;  es  hat  sdu* 
nft  das  Aussehen  brauner,  bis  1  |jl  langer  Stäbchen. 

In  ders^ben  Arbeit  untersucht  Verf.  den  feineren  Bau  der  Parasiten,  die  man  bei 
den  Fiebern  von  Kamerun  antrifft.  In  den  jungen  Parasiten  erscheint  das  Chromatin- 
korn  als  compacte,  meist  rundliche  oder  ovale  Masse,  zum  Theil  umgeben  von  einer 
mehr  oder  weniger  deutlich  hellen,  achromatischen  Zone,  welche  jedoch  nicht  in  allen 
Fällen  scharf  eAennbar  ist  D^  Parasit  hat  in  diesem  Stadium  ringförmig  Gestalt, 
das  Chromatinkömchen  liegt  an  irgend  einer  Stelle  des  Ringes,  bisweilen  auch  in  dessen 
Innaem.  Eine  entschieden  excentrische  Lage  dessdben,  wie  in  den  meisten  Fällen 
oDserer  einheimischen  Tertiana,  sieht  man  sehr  selten.  Der  Verf.  hat  oft  mehr  als 
einen  Parasiten  in  demselben  Blutkörperchen  gefunden,  bis  zu  4;  sehr  oft  befinden  sie 
^ich  in  verschiedenen  Entiricklungsstadien.  Manchmal  bereits  in  diesem  sehr  jungen 
Stadium,  noch  öfter,  wenn  der  grösste  Durchmesser  des  Parasiten,  etwa  27,  (x,  erreicht 
yt,  sieht  man,  wie  das  Chromatin  sich  in  die  Länge  streckt  und  die  Form  eines 
geraden  oder  leicht  ^krümmten  Stäbchens  annimmt.  In  den  Chromatinstäbchen  sieht 
man  eine  oder  zwei  Einschnürungen,  längs  denen  das  Zerfallen  der  chromatischen 
ihäse  in  2  oder  3  Klümpchen  stattfindet,  die  sich  von  einander  entfernen.  Dann 
verbergen  sich  die  Parasiten  in  den  inneren  Organen,  wo  der  Verf.  sie  nicht  studiren 
koBBta  Die  grossen  ovalen  Formen  und  die  Halbmonde  haben  keinen  Kern,  sind 
also  steriL 

In  einem  Nachtrag  zu  dieser  Arbeit  (454)  sagt  Ziemann,  er  habe  bei  dem 
Quartanfieber  ganz  dieselben  Erscheinungen  gefunden,  die  er  beim  Tertianfieber  be- 
obachtet hatte.  Nur  bemerkt  man  bei  ihnen  bis  zm  12  Kemtheilungen,  während  er  bei 
Tertiana  bis  zu  20  beobachtet  habe. 

Clar  (409)  fand  bei  den  Parasiten  der  tropischen  Malariaformen  ein  ovales,  stark 
lichtbrechendee,  auch  bei  lebenden,  nicht  gefärbten  Parasiten  gut  sichtbares  Könperchen, 
welches  in  einem  vorgeschrittenen  Entwicklungsstadium  verschwindet,  wenn  die  Sinnen- 
tinmg  eintritt»  Er  glaubt«  es  stelle  nicht  sowohl  den  Kern,  als  eine  Vacuolenbildung 
dar,  vorzüglich  weil  man  es  nicht  in  Parasiten  mit  amöboiden  Bewegungen  findet,  ausser 
weDD  diese  mechanisch  oder  chemisch  gereizt  werden. 

Marchoux  (427)  hat  den  Parasiten  der  Fieber  am  Sensal  studirt,  der  der  ästivo- 
antamnalen  Varietät  Marchiafava's  sehr  ähnlich  ist;  nur  ist  er  noch  kleiner  und 
bildet  selten  Pigment.  Die  Amöbe  erscheint  in  ihrer  ersten  Phase  als  ein  gefärbter 
Biog,  weldier  das  Cytoplasma  darstellt,  während  die  eingeschlossene  Substanz  der  Kern 
\»t;  in  ihm  bemerkt  man  deutlich  ein  gefärbtes  Kömoaen,  den  Nudeoius;  bisweilen 
zö^^  sich  auch  zwei  statt  eines  einzigen  an  den  beiden  Polen  des  Hämatozoons. 
V^.  liest  es  unentschieden,  ob  es  sich  um  eine  frühzeitige  Theilung  handelt  oder 
um  eine  Conjugation;  er  neigt  sich  jedoch  letzterer  Hypothese  zu,  wm  man  in  den 
»Ttäteroi  Phasen  nur  noch  ein  einziges  Kemkörperchen  findet.  Unterdessen  nimmt 
aar^  Cytoplasma  bedeutend  an  Volumen  zu  und  nimmt  das  Aussehen  eines  Netzes 
aoi  welches  kleine  Vacuolenräume  enthält  Dann  löst  sich  der  Nucleoius  von  der 
Wand  ab,  begiebt  sich  in  die  Mitte  des  Kerns,  theilt  sich  zuerst  in  zwei,  dann  in  vier, 
dann  m  eine  Anzahl  von  Körnchen,  die  sich  wie  ein  Kranz  anordnen,  der  immer 
gröüfier  wird  und  die  Peripherie  des  Kerns  erreicht.  Zu  gleicher  Zeit  verliert  das  dyto- 
pia»ma  nach  und  nach  die  Eigenschaft,  sich  zu  färben  und  geht  wahrscheinlich  von 
der  Peripherie  nach  der  Mitte.  Der  Parasit  nimmt  die  ringförmige  Oestalt  wieder  an 
init  stark  gefärbtem  Umriss.  Die  Färbung  ninunt  nach  der  ungefärbten  Mitte  zu  ab. 
Wir  sind  nun  an  der  Periode  angelangt,  welche  der  Segmen  tinmg  vorausgeht,  und  wo 
d^  Parasit  aus  der  peripheren  Circulation  verschwindet,  um  sich  in  den  inneren 
Organen  anzuhäufen.  Hier  theilt  er  sich  und  bildet  Bosetten  von  10 — 12  Segmenten, 
die  sich  ablösten  und  in  den  peripheren  Kreislauf  zurückkehren. 
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IX.  Stellung  des  Malariaparasiten  im  Thi  er  reiche. 

Wir  sahen  in  der  vorigen  Uebersicht,  dass  Marchiafava  und  Celli,  welche 
den  sehr  unpassenden  Namen  ^Plasmodium '^  vorgeschlafen  hatten,  den  Malariaparasiten 
in  die  grosse  Klasse  der  Protozoen  stellten,  dass  Celli  und  Guarnieri  ihn  für  ein 
Coccidium  (Klasse  der  Gregarinen)  erklarten,  dass  Grassi  und  Feiet ti,  welche  den 
Namen  Amoeba  dem  Plasmodium  vorziehen,  ihn  unter  den  Barcodina  (Bhizopoda)  in 
die  Ordnune  der  Amoebiformes  bringen,  dass  Antolisei  ihn  zu  dem  Gvmnomjxa, 
speciell  in  me  Classe  der  Proteomyxa  stellt,  dass  endlich  Celli  und  Sanfelice  aus 
ihm  eine  vierte  Classe  der  Sporozoa  bilden,  die  sie  Haemosporidia  nennen.  Es  hat 
nicht  an  weiteren  Versuchen  gefehlt,  dem  Malariaparasiten  im  Thierreich  seine  genaue 
Stellung  anzuweisen;  aber  heute  stimmen  Alle  dann  überein,  dass  er  zu  den  Sporozoen 
gehört 

Kruse  (F)ü^ge,  Die  Miln-ooreanismen,  1896)  theilt  die  Sporozoen  dn  in  6  Ord- 
nungen: Gregarinida,  Coccidida,  Haemosporidia  (Haemogregarinida), 
MyxosporicTia,  Sarcosporidia  und  Microsporidia.  Die  Haemosporidia  theilt 
er  dann  m  folgende  Genera:  Haemogregarina  (Schildkröte,  Eidechse),  Drepani- 
dium  (Frosch),  Haemoproteus  (Vögel)  und  Plasmodium  (Mensch. 

Labb^  (248)  theilt  die  Blutparasiten  in  zwei  Ordnungen  mit  verschiedenen  Genera 
und  Species,  beide  zu  den  Sporozoen  gehörend: 

{princeps. 
monilis  (Frosch  und  Vögel), 
avium. 
Karyolysus  hacertarum. 

{Stepanowii 
Lacazei 
Krusii 
Halteridium  Danilewskii  |  ^J'^„^ 
Proteosoma  Grassii  j    ''"e®*' 

Gymnosporidia  \  Haemamoeba  Laveranii  (Mensch). 

Dactylosoma  splendens  j  ^^^ 
Cytamoeba  bactenfera    |       ^^ 
Raillet  (Trait^  de  Zoologie  m^c,  Paris  1893)  stellt  das  Hämatozoon  der  Malaria 
und  die  ähnlichen,  bei  Thieren  beobachteten  Mikroorganismen  in  eine  Unterabtheilung 
der  Protozoa,  welche  er  Haemamoebiens  nennt. 

Mannaberg  Ü91)  meint,  es  werde  für  die  an  Zahl  und  Charakteristik  ta^ch 
ansehnlicher  werdenaen  Blutpanisiten  eine  eigene  Unterdasse  gebildet  werden  müssen, 
welche  in  der  Classe  der  Sporozoa,  neben  den  Unterclassen  Gregarinida,  Coccidia,  Myxo- 
sporidia,  Sarcosporidia,  als  Haemosporidia  unterzubringen  wäre. 

Danilewsky  (69)  schlägt  folgendes  Schema  für  die  Eintheilung  vor: 


Haemosporidia 


Beptüien. 


r^^^^r^^  «.«1«^«^   {  Cytozoon  praecox  seu  |  a)  Haemamoeba  cytamoeba. 
bi  avium  \  I.ver«.ia  {  S^i^ZLr'"- 


Lewkowicz  (424)  stellt  alle  Varietäten  der  von  ihm  beobachteten  Parasiten  in 
ein  einziges  Genus,  Haemosporidium,  ohne  jedoch  seine  Stellung  in  den  Clasaen 
des  Thierreichs  zu  bestimmen;  man  versteht  jedodi  leicht,  dass  er  sie  zu  den  Sporozoen 
rechnet. 

X.  Culturen  der  Malariaparasiten. 

Diese  interessante  Auf^be  haben  sich  viele  Autoren  gestellt,  aber  keinem  ist  ihre 
Lösung  seiungen.  Feletti  (237)  hat  auch  neue  Methoden  versucht,  die  von  Anderen 
noch  nicnt  befolgt  worden  waren,  z.  B.  (Ihilturen  im  hängenden  Tropen,  in  einer 
Mischung  von  flüssigem  Blut  und  Ascitesfiüssigkeit,  in  Wasser  mit  Eiereiweiss,  in 
Wasser-  und  Heuabsud,  Inoculation  unter  die  Cuticula  von  Sumpfpflanzen,  Cultur  an 
der  Oberfläche  von  Blättern  u.  s.  w.,  aber  immer  mit  dem  einzigen  Erfolg  önes  lang- 
samen Zerfalls  des  Parasiten.  Nur  Coronado  behauptet  dass  ihm  die  Cultur  ge- 
lungen sei;  seine  Versuche  sind  aber  niemals  von  anderen  Autoren  bestätigt  worden, 
die  meisten  haben  sich  vielmehr  dag^en  sehr  skeptisch  verhalten.  Welchen  Werth  sie 
aber  auch  haben  mögen,  so  ist  es  unsere  Pflicht,  Kurz  darüber  zu  berichten. 

Coronado  (ICS)  machte,  wie  andere  Autoren,  zuerst  mehrfache  Versuche  mit  den 
gewöhnlichen  Culturböden,  aber  ohne  Erfolg.  Endlich  glaubte  er  auf  die  Protozoen 
aas  Gesetz  von  Duclaux  über  die  Infusorien  anwenden  zu  können,  dass  sie  nämlich 
auf  sterilisirten  Böden  nicht  keimen.  In  der  That  fand  er,  dass  in  sterilisirtem  Sumpf- 
wasser und  Sumpfschlamm  auch  die  gemeinsten  Infusorien  zu  Grunde  ^ehen.  Indem 
er  sich  nun  auf  seine  lange  Uebung  verliess,  um  ohne  grosse  Schwierigkeit  die  Malaria- 
Plasmodien  von  anderen  Protozoen  unterscheiden  zu  können,  unternalmi  er  ihre  Cultur 
in  natürlichem  Sumpfwasser.  Er  füllte  eine  Reihe  von  I^bir^iäschen  mit  Material 
aus  einem  Bache,  so  dass  sie  halb  Schlamm,  halb  Wasser  enthielten.  Nach  24  Stunden 
fand  er  den  Schlamm  zu  Boden  gefallen,  und  das  helle,  darüber  stehende  Wasser  ent- 
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hielt  grosse  Infusorien  und  Algenfäden.  Nach  4—5  Tagen  war  auch  die  früne  Vege- 
tfttion  aus  dem  Wasser  versdiwunden  und  in  einem  nahe  an  dem  Schlamm  eht- 
Dommenen  Tropfen  sah  man  unter  dem  Mikroskop  eine  sehr  verschiedenartige  Fauna 
von  Protisten.  Diese  Bohren,  welche  gleichsam  ktmstliche  Sümpfe  darstellten,  wurden 
mit  Malariablut  von  einem  Individuum  oeschickt,  welches  zum  zweiten  Mal  an  Tertiana 
litt.  Als  der  Blutstropfen  in  die  Bohre  gefallen  war,  le^  er  sich  als  rothes  Wölkchen 
auf  den  Schlamm  nieder.  Nadi  zwei  Stunden  bildete  sich  auf  diesem  ein  rother  Bing, 
der  dann  immer  water  wurde,  bis  nach  12  Stunden  */«  der  Wassersaule  röthiich  gefärbt 
waren.  Nach  24  Stunden  erschien  ein  weissliches  Wölkchen,  und  zuletzt  erfüllte  sich 
die  panze  Wassermasse  mit  veränderlichen  Flöckchen.  Die  Controbröhren  zeigten  keine 
Veränderung.  Die  üntersuchimg  der  weisshchen  Flöckchen  zeigte  Haufen  von  Körper- 
chen von  0,002  mm  Länge  und  0,001  mm  Dicke,  in  der  Mitte  ein  wenig  eingeschnürt, 
farblos,  durchscheLnend,  mit  lebhaften,  rotirenden  und  fortschreitenden  Bewegungen;  in 
den  ControlrÖhren  fand  sich  nichts  Aehnhches.  Am  folgenden  Tage  schwamm  auf  der 
Oberfläche  ein  feines  Häutchen  mit  gelben  Pünktchen,  welches  sich  unter  dem  ^ükroskojdT 
als  dichtes  Netz  von  Aspernllusfaden  auswies,  in  dessen  Maschen  man  eine  grosse 
Zahl  der  oben  beschriebenen  Körper  sah,  aber  erosser  und  mit  einem  oder  zwei  dunklen 
Körnchen  im  Inneren.  In  vielen  Präparaten,  die  Verf.  an  diesem  Tage  machte,  fand 
s-  Kugeln  von  3  -  6  fx  Durchmesser  mit  zahlreichen  dunklen  Körnchen  in  lebhafter 
Bewegung,  deren  Aehnlichkeit  mit  den  Kugeln  von  La  v  er  an  nicht  zu  verkennen  war. 
In  wenieai  Stunden  vergrösserten  sich  diese  Kugeln,  und  einige  zeigten  die  Geissein, 
so  dass  dem  Verf.  über  mre  Idendität  kein  Zweifel  blieb.  Am  folgenden  Tage  zeigte 
eine  neue  Beihe  von  Präparaten,  dass  die  2^ahl  der  Geissein  tragenden  Kugeln  Dedeutend 
zugenommen  hatte,  so  dass  man  in  einem  einzigen  Gesichtsfelde  ihrer  bis  zu  15  zählen 
konnte.  Bei  Wiederholung  dieser  Culturen  fand  der  Verf.  gewöhnlich  in  8 — lOtägigen 
l'ulturen  Gesichtsfelder  mit  40 — 50  Geissein  tragenden  Körpern  bis  zur  Dicke  von  Ikf  im, 
deren  Geissein  eine  Länge  von  15 — 30  yi  hatten  und  eine  Dicke  von  kaum  1  ^i.  Das 
freie  Ende  der  Geissei  zeigte  sich  ein  wenig  angeschwollen.  Die  Mehrzahl  der  Spjoren 
hatte  nur  eine  Gr^ssel,  einige  zeigten  deren  zwei  an  den  entgegengesetzten  Polen,  einige 
andere  ein  Bündel  von  dreien.  Im  hängenden  Tropfen  beobachtete  Verf.,  dass  die 
Geiseeln  sich  ablösten,  unbeweglich  wurden,  helle,  hchtbrechende  Querstreifen  zeigten 
und  in  8—15  der  oben  erwähnten  Körperchen  zerfielen,  worauf  diese  ihrerseits  in  Geissein 
tragende  Kügelchen  zerfielen.  Die  Wiölerholung  dieser  Versuche  im  Blute  von  6  ge- 
stunden Individuen  bUeb  bei  5  ohne  Besiütat;  beim  sechsten  trat  dieselbe  Entwicklung 
ein,  wie  die  oben  beschriebene;  aber  bei  dieser  entwickelte  sich  nach  einiger  Zeit  ein 
unregelmässiges  Fieber  mit  Plasmodien  im  Blute. 

Der  Verf.  untersuchte  das  Wasser  der  Sümpfe  in  Bezug  auf  die  Gegenwart  jener 
Korperchen,  aber  während  der  Begenzeit  konnte  er  nichts  Aehnliches  finden.  Als  der 
Begen  vorüber,  das  Wasser  ruhig  geworden  war,  und  der  Sumpf  abzunehmen  begann, 
beobachtete  er  am  Bande  gelbliche  Flecken,  und  ihre  Untersuchung  ergab,  dass  es  sich 
um  dieselben  Körperchen  handle,  die  er  in  dem  Sumpfwasser  mit  Beigabe  von  Malaria- 
blnt  gefunden  hatte.  Dadurdi  erklärt  es  sich  nach  dem  Verf.,  dass  die  Epidemieen 
von  Malariafiebem  in  der  trockenen  Jahreszeit  wieder  erscheinen,  um  während  der 
Begenzeit  abzunehmen  oder  ganz  zu  verschwinden.  Da  der  Maiariakeim  sich  auch  an 
den  Meerbusen  findet,  stellte  Coronado  auch  mit  dem  Sabswasser  Versuche  an  und 
fand,  dass  der  Parasit  von  ihm  nicht  geschädigt  wird.  Dagegen  kann  er  eine  starke 
ErifKÜiüttenrng  nicht  ertragen ;  wenn  man  die  B^iren  nach  Hinzufügung  des  Bluts  stark 
umschüttelt,  bleibt  die  Entwicklung  aus. 

Die  Untersuchung  des  Bodens  in  der  Nähe  der  Sümpfe  gab  kein  positives  Besultat. 
Da  aber  nach  dem  Umpflügen  behufe  des  Zuckerrohrbaues  Wechselfieberepidemieen 
aofzutreten  pflegen,  wurde  die  aufgeworfene  Erde  untersucht,  in  der  sich  verfaulte 
Panama-  und  Guineagräser  befanden  und  das  Corpus  delicti  entdeckt  wurde.  Gleiches 
Ackerland  aus  nicht  mit  Malaria  behafteter  Gegend  ergab  die  allergemeinsten  Infusorien. 
Endlich  untersuchte  Coronado  auch  die  Neoelluft  über  den  Sümpfen,  und  fand  auch 
hier  seinen  Mikroorganismus,  während  die  Prüfung  der  trockenen  Luft  n^atives 
Bei^altat  gab,  und  auch  während  der  Begenzeit  war  es  unmöglich,  ein  positives  Besultat 
zu  erhalten.  Dem  von  ihm  entdeckten  Mikroorganismus  gab  er  zu  Enren  Laveran's 
den  Namen  Laverania  iimnhaemica,  und  ist  überzeugt,  dass  seine  Inoculation  in  eine 
Vene  des  Menschen  intermittirendcs  Fieber  hervorbrmgen  würde,  hat  aber  die  Prol)e 
nicht  gemacht. 

In  einer  späteren  Mittheilung  vervollständigt  Coronado  C175)  seine  früheren  An- 
iraben  über  Züchtung  des  Malariakeims  in  seinem  sogenannten  künstlichen  Sumpfe, 
worin  es  ihm  auch  jedesmal  gelungen  ist,  die  Laverania  aufzufinden,  wenn  er  nur  in 
der  Malariagegend  im  Herbste  nach  Aufhören  der  Begenzeit  15 — 18  ccm  Sumpfluft 
•iorchstreichen  liess.  Ein  einfaches  Verfahren,  um  die  Gegenwart  der  Malariamikroben 
zu  constatiren,  besteht  auch  darin,  in  verschiedener  Höhe  über  dem  Sumpfe  oder  Bache 
aof  Holzrahmen  Gläsplättchen  (oder  Objectträger)  aufzustellen,  die  in  der  Mitte  mit 
etwas  durdii  Methylenblau  gefärbten  Glycerin  oder  Vaselin  bestrichen  sind ;  es  ist  einerlei, 
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ob  die  bestrichene  Flache  nach  oben  oder  nach  unten  li^.  Wahrend  der  Nacht 
schlagen  sich  mit  anderen  Keimen  auch  die  der  Malaria  niäer  und  sind  durch  ihre 
Färbunjg  bei  700  -  800maliger  Vergrösserung  unverwechselbar  zu  erkennen.  Das  Auf- 
l^en  emes  Deckgläschens  genügt,  um  das  Präparat  fertig  zu  machen. 

Die  Resultate  seiner  weiteren  Untersuchungen  sind  m  einer  dritten  Arbeit  Coro- 
nado's  niedergel^  (337).  Im  Wasser  und  Schlamm  des  offenen  Grabens,  der  den 
£1  Cerro  genannten  llieil  der  Stadt  Habana  in  verschiedenen  Richtungen  durchkreuzt, 
hat  Verf.  neben  den  gewöhnlichen  Infusorien  und  einigen  saprophyten  Bakterien  auch 
zahlreiche  Laveranien  in  allen  Entwicklungsstufen,  kleinste,  hyaline  Kiigelchen  mit 
rothen  Körnern,  grössere,  8 — 10  fx  dicke  Kugeln  in  lebhafter  Bew^une  una  mit  soeben 
ausgekapselten  Geissehi  behaftet,  sowie  froie  G^eisselkörperchen  gefunden«  Cultur- 
versuche  mit  Malariablut  gelangen  in  diesem  Wasser  vollkommen,  nur  fiel  es  dem  Verf. 
auf,  dass  die  volle  Entwicklung  4 — 5  Tage  in  Anspruch  nahm,  während  dieselbe  an 
feinem  früheren  Wohnorte  Vuelta  abajo  in  48  Stunaen  vollendet  war.  Alle  im  Labo- 
Tatorium  anwesenden  Colinen,  auch  diie  Mitglieder  der  Gfelbfiebercommission,  konnten 
sich  von  der  morphologischen  Identität  der  gezüchteten  und  der  im  Blute  krdsenden 
Plasmodienformen  überzeugen.  Verf.  constatirt  noch,  dass  es  auch  dem  CoUegen 
A.  Echevarria  in  Guat^ala  gelungen  ist,  in  dortigem  Sumpf wasser  die  Laverania 
zu  züchten. 

In  einer  letzten  Arbeit  berichtet  Coronado  (410)  über  einen  neuen  Fortschritt  im 
Studium  des  Malariaprotozoons ,  der  ihm  dadurch  möghdi  wurde,  dass  der  Stabs- 
pharmaceut  Dr.  Echevarria  die  Entdeckung  machte,  dass  die  mit  steriUsirteni 
Wasser  verdünnte  Fleischbrühe  ein  geeigneter  Nährboden  für  Protozoenzüchtung  ist, 
imd  dass  die  Färbung  mit  Jodwasser  die  Geissein  trefflich  zum  Vorschein  bringt.  Die 
zahlreichen,  vom  Verf.  gemachten  Züchtungs versuche  mit  Laverania-iudtigem  emnpf- 
fieberblute  sind  ausnahmslos  gelungen  und  durch  den  Vergleich  mit  Controlaussaaten 
in  künstlichen  Sümpfen  bestätigt  worden.  Nun  im  Besitz  eines  sterilisirbaren  Nähr- 
bodens kann  Verf.  zu  Impfversuehen  übergehen,  um  die  Kette  der  Beweise  dafür  zu 
schliessen,  dass  seine  Laverania  limnhaemica  der  wirkliche  Malariaparasit  in  Cuba  ist. 

und  wir  —  ehe  wir  irgend  ein  Urtheil  über  die  Annehmbarkeit  der  von  dem 
Verf.  erhaltenen  Resultate  aussprechen  —  wollen  abwarten,  dass  er  uns  diesen  letzten, 
überzeugenden  Beweis  liefere,  vor  welchem  ^wiss  kein  Zweifel  mehr  zulässig  wäre. 
Wir  hoffen  aber,  dass  andere  Autoren  die  Untersuchung  nach  den  Methoden  von 
Coronado  wieder  aufnehmen  werden,  welche  wegen  ihrer  Wichtigkeit  eine  wiederholte 
strenge  Controle  verdienen,  ehe  sie  entschieden  angenommai  werden  können.  Für  jetzt 
sagt  nur  Sacharoff  (270),  er  habe  die  Versuche  Coronado 's  wiederholt,  aber  ohne 
irgend  ein  Resultat  zu  erhalten. 

Als  Anhang  zu  diesem  Abschnitt  scheint  es  mir  zweckmässig,  über  einige  Ver- 
suche zu  berichten,  welche  in  der  Absicht  anstellt  wurden,  zu  erforschen,  ob,  wie 
lange  und  unter  welchen  Umständen  es  möghch  ist,  den  dem  menschlichen  Körper 
entnommenen  Malariaparasiten  am  Leben  zu  erhalten.  Alle  Autoren  stimmen  darin 
überein,  dass  in  gewöhnlichen,  frischen  Präparaten,  auch  wenn  sie  mit  Deckglaschen 
bedeckt  sind  und  in  der  gehörigen  Temperatur  gehalten  werden,  die  Parasiten  nach 
kurzer  Zeit,  oft  schon  nach  einer  Stunde,  absterben  und  unzweifelhafte  Zeichen  be- 
ginnenden ZerMls  geben.  Da  es  noch  Niemand  gelungen  ist,  sie  auf  künstlichen 
Nährböden  zu  ctdtiviren,  hat  man  besonders  versucht,  ihren  Lebenswiderstand  im 
Körper  gewisser  saugender  Thiere  (ßlut^el)  zu  untersuchen,  wenn  auf  besondere 
Weise  die  Lebenskraft  des  Wirths  durch  Erkältung  geschwächt  oder  ganz  unter- 
drückt wäre. 

Der  Erste,  der  in  dieser  Richtung  Versuche  angestellt  hat,  war  Rosenbach  (89); 
er  bemerkte,  dass  die  Plasmodien  sich  in  Blutegeln  48  Stunden  lang  lebendig  erhalten 
können. 

Sacharoff  (58)  wiederholte  diese  Experimente  und  beobachtete,  dass  es  möglich 
ist,  die  Malariaparasiten  in  eingefrorenen  Blutegeln  eine  Woche  lang  lebendig  zu 
erhalten. 

Plehn  (143)  konnte  diese  Beobachtungen  nicht  bestätigen  und  nimmt  an,  dass 
die  genannten  Beobachter  sich  durch  postmortale  Pigmentl^wegungen  in  den  Plas- 
modien haben  täuschen  lassen  können,  welche  sie  als  Lebensersoieinungen  angesehen 
haben.  Er  meint,  dass  es  zur  Beantwortung  der  Frage  nöthig  sei,  die  Präparate  mit 
dem  Gemisch  von  Eosin  und  Methylenblau  nach  dem  Vermhren  von  Dr.  Roma- 
nows ky  zu  färben,  wobei  sich  bekanntlich  die  Kerne  der  Plasmodien  gut  tingiren 
lassen.  Nur  im  Falle  eines  nach  diesem  Verfahren  nachweisbaren  Kerns  dürfte  man 
die  Plasmodien  als  lebend  betrachten. 

Sacharoff  (270)  unternahm,  um  die  Einwürfe  Plehn^s  zu  beantworten,  eine 
neue  Reihe  von  Experimenten,  mit  denen  er  ausserdem  den  Einfluss  der  Kälte  auf  die 
verschiedenen  Plasmodienarten  untersuchen  wollte.  Er  hat  zum  Theil  an  den  Malaria- 
parasiten der  Vögel,  zum  Theil  an  den  verschiedenen  Arten  des  Menschen  experimentirU 
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Bd  eretcrai    ampntiTte  er  die  nnterbandenen  Gliedmaase^i ,   welche  er  dann  sofort 
getnerai  lieasy  den    malariakranken  Memchen  wurde  das  Blut  mit  Hülfe  von   Blut- 
^  entzogen,   welche   dann  in   Gefässe  mit  Eis  übertragen  und  im  Eiskeller  auf- 
Ww«hit  wordeD.    KiTiexn  Kranken  mit  perniciösem,  comatösem  Fieber  legte  er  Blut^el 
u  und  bewahrte  dieee  dann  in  Eis  auf.    Bis  zum  7.  Tage  fanden  sich  in  dem  dem 
Magen  dea  Blutegels  entnommenen  Blute  Malariaparasiten,  welche  ihre  amöboiden  Be- 
weiuüKen  ausführten.     Mit  der  Färbung  von  Bomanowsky  färbte  sich  der  Kern 
deatüch,  nur   das    Protoplasma  färbte  sich  sdilecht  und  bisweilen   gar  nicht.     Zur 
ireiteren  Bestatigune^  der  vollkonmienen  Lebensfähigkeit  der  so  aufbewärten  Parasiten 
inachte  Verf.  einen  InoculationsTersuch  an  sich  selbst.    Er  injicirte  sich  Y^  ccm  Blut, 
^  er  aus  einem  Blutegel  entnommen  hatte,  der  seit  4  Tagen  in  Eis  lag.    Verf.  war 
vollkommen  gesund  una  hatte  seit  7  Jahren  nicht  an  Malaria  gelitten.    Das  Experiment 
wurde  am  4.  October  ausgeführt;  am  16.  desselben  Monats  S(£ättelfro8t,  Fieber  bis  zu 
37  S*  C,  welches  am  Morgen  des  folgenden  Tages  mit  Bchweiss  endete.    Am  18.  October 
wieder  Schüttelfrost  und  Fieber  bis  zu  39 ß^  C.    Im  Blute  fand  er  nach  langem  Suchen 
one  kleine  Zahl  von  Amöben,  ganz  gleich  denen  des  injicirten  Blutes.    Ein  neues 
Experiment  mit  7  Tage  lang  aufl^wahrtem  Blute  gab  ein  n^atives  fiesultat;  die  Plas- 
modien waren  gewiss  noch  lebendig,  denn  sie  zeigten  amöbome  Bewegungen  und  einen 
pt  gefärbten  Kern,  aber  das  Blut  selbst  war  schon  stark  alterirt,  das  Hämoglobin 
Hatte  eich  grösstentheils  schon  im  Plasma  aufgelöst.    In  der  Meinung  nim,  die  ne^a- 
tiren  Erfolge  P  lehn 's  rührten  daher,  dass  dieser  mit  Tertianaparasiten  experimentirt 
kabe,  welche  ohne  Zwdfel  in  vielen  Beziehungen  geringere  mderstandskraft  zeigen, 
ak  die  Plasmodien  der  ästivo-autumnalen  Fieber,  wiederholte  Sacharoff  seine  V er- 
suche mit  dem  Blute  eines  an  Tertiana  duplex  Leidenden,  in  dem  sich  alle  Stadien  der 
Entwicklung  des  Parasiten  fanden,  von  den  amöboiden  bis  zu  den  grossen,  pigmentirten 
Körpern.    &  erwies  sich,  dass  die  jungen,  amöboiden,  pigmentlosen  PlasmcNlien  nach 
Verlaiif  von  48  Stunden  ihre  Bew^ung  beibehalten  hatten,  die  grossen  Formen  aber 
abeestorben  waren,  indem  sich  bei  Oinen  weder  Bewegung  nachweisen  Hess,  noch  Kem- 
färbung  nach  Bomanowsky  zu  erzielen  war,  während  doch  die  Kerne  der  jungen 
Formen  sich  deutlich  färbten.    Leider  konnte  die  Aufbewahrung  dieses   Blutes  mcht 
nbo-  zwei  Tage  fortgesetzt  werden;  es  kam  zu  einer  Auflösung  des  Hämoglobins  im 
Plasma  und  zur  Zerstörung  der  rothen   Blutkörperchen.     Die  aufführten   Versuche 
beweisen,  dass  die  Frage  ns^  dem  Einfluss  der  Kalte  auf  die  Malanaparasiten  ziemlich 
complicirt  sein  muss  und  in  Bezug   auf  verschiedene  Parasitenarten,   sogar  auf  ver- 
schiedene Entwicklun^tadien  dersdben  Art  verschieden  zu  beantworten  ist.    Jedoch 
darf  man  im  Allg^emen  annehmen,  dass  die  Parasiten,  je  jünger  sie  sind,  sich  desto 
resistenter  gegen  die  Kälte  verhalten.    Diese  Schlüsse  waxien  auch  gestützt  durch  die 
Ke^ultate  &r  Untersuchungen  über  die  Erhaltung  der  Halbmonde  in  gefrorenen  Blut- 
egeln: unter  diesen  Umständen  verwandeln  sich  die  Halbmonde  schon  nach  V4  Stunde 
in  Geissehi  tragende  Körper,  was  für  den  VerL  ein  Anzeichen  des  be^nenden  Ab- 
Sterbens  bedeutet 

Gestützt  auf  die  angeführten  Erwägungen  und  auf  die  oben  kurz  beschriebenen 
Ven»nche,  stellt  Verf.  als  allgemeine  Regel  auf,  dass  gegen  Abkühlung  der  Kern  der 
Plasmodien  sich  am  empfindlichsten  erweist,  wobei  der  Grad  dieser  Empfindlichkeit 
von  der  Complicirthdt  der  Kemstructur,  und  zwar  der  Chromatinsubstanz  des  Kerns 
abhan^  Wal  letztere  mit  der  Entwicklung  der  Plasmodien  einen  immer  complicirteren 
Bau  zeigt,  indem  bei  jungen  Formen  das  Chromatin  zu  einem  compacten  Körperchen 
zusammengedrängt  ist,  wahrend  bei  Erwachsenen  die  karyokinetischen  Figuren  nervor- 
tr^en,  so  muss  auch  der  Widerstand  der  verschiedenen  Entwicklungsstedien  g^n 
Kälte  verschieden  sein  und  sich  in  den  oben  angegebenen  Grenzen  bewegen.  (Eine 
Woche  für  die  jungen  amöboiden  Formen  und  74  Stunde  für  die  halbmondförmigen 
KOrpCT.) 

Blumer,  Hamburger  und  Mitchell  (citirt  von  Thayer  [443])  haben  die 
Experimente  Sacharoff  s  wiederholt.  Blum  er  konnte  die  kleinen  hyalinen  Körper 
der  astivo-autumnalen  Formen  mehr  als  eine  Woche  lang  in  dem  einem  in  Eis  auf- 
bewahrten Blutegel  entnommenen  Blute  unterscheiden.  Er  bemerkte  jedoch  keinen 
Anschein  von  Wachsthum  und  die  amöboiden  Bewegungen  fehlten  ganz.  Hamburger 
nahm  das  Blut  von  einem  Falle  von  ästivo-autumnalem  Fieber  mit  Quotidiana- 
F«raßiten  zu  einer  Zeit,  wo  sich  in  ihm  nur  kleine,  hyaline,  nicht  pigmentirte,  ring- 
p»rmige  Köqier  vorfanden.  In  den  ersten  7  Tagen  konnte  er  geringe  Grössenzunahme 
erkennen,  mit  Anhäufung  von  einigen  kleinen,  beweglichen  Pigmentkömchen  fast  in 
jedem  Organismus.  Am  8.  Tage  waren  die  IVCkroorgan  Ismen  noch  deutlich  sichtbar, 
jeder  mit  einer  kleinen  Gruppe  von  leicht  beweglichen  Körnchen  in  der  Mitte  oder  an 
einer  Stelle  der  Peripherie.  Die  Parasiten,  wie  im  Falle  von  B 1  u  m  e  r ,  zeigten  keine 
«igoitlichen  amöboiden  Bewegungen,  obgleich  man  von  Zeit  zu  2feit  kleine  Gestalt- 
verindenmgen  wahrnehmen  konnte.  In  feiden  Fällen  werden  die  Parasiten  eigen thüm- 
üeh  liditbrechend,  bekommen  ein  glänzendes  Aussehen.  In  gefärbten  Präparaten  sah 
inan  nach  8  Tagen  Körper  von  charakteristisch  ringförmiger  Gestalt.    Mitchell  legte 
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einem  Individuum  Blutegel  an,  welches  an  gemischter  Tertianainfection  nach  ästivo- 
autumnalen  Fieber  litt  Das  Blut  zeigte  zwei  Gruppen  von  Tertianaparasiten  und 
wenige  eiförmige  und  Halbmondformen.  Im  Blute  der  Blutegel  hidten  sich  die 
Organismen  der  Tertiana  10  Tage  lan^,  die  Bewegung  war  4  Tage  lang  lebhaft,  aber 
man  konnte  amöboide  Bew^;ungen  mcht  feststellen.  Die  amöboiden  und  halbmond- 
förmigen Körper  blieben  unverändert;  man  fand  keine  Geisseltraeer.  Die  Versuche  von 
Hamburger  liefern  den  ersten  Beweis  für  das  wirkliche  Wachsthum  des  Parasiten 
und  für  die  Bildung  von  Pigment  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers. 

XL  Inoculation  des  Malariaparasiten  und  experimentelle  Beproduetion 
der  Inf ection.    Incubationsperiode  des  Malariafiebers. 

Nachdem  alle  Versuche,  den  Malariapanisiten  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers 
zu  cultiviren,  misslungen  waren,  war  es  natürlich,  dass  man  daran  dachte,  zu  imter- 
suchen,  ob  durch  Inoculation  des  ihn  enthaltenden  Blutes  in  geeignete  Thiere  die  Krank- 
heit wieder  erzeugt  werden  könnte.  Aber  alle  in  der  Absicht  ^machten  Versuche,  die 
Malariainfection  auf  diese  Weise  vom  Menschen  auf  Thiere  zu  übertragen,  waren  immer 
erfolglos,  welche  Thierart  man  auch  benutzte.  iSo  machten  z.  B.  Guarnieri  Inoeu- 
lationen  in  Kaninchen  und  Hunde,  Laveran  in  Kaninchen  und  Vögel,  Celli  und 
Sanfelice  in  verschiedene  Arten  von  Säugethieren,  in  Vögel,  Amphibien  und  Beptüien, 
Bein  in  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Mause  und  Tauben,  Angelini  in  Hunde  und 
Tauben,  Di  Mattei  in  Tauben,  Hunde,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Wölfe.  Endlich 
ißt  auch  der  Affe  wiederholt  zu  solchen  Versuchen  benutzt  worden  (Bichard,  Fischer, 
Bein,  Angel ini,  Di  Mattei),  aber  immer  ohne  das  geringste  B>e8ultat. 

Man  dachte  dann  daran,  den  Menschen  selbst  als  Versuchsobject  zu  benutzen. 
Wir  sahen  schon  in  dem  vorigen  Berichte,  dass  die  ersten  Versuche  in  dieser  Richtung, 
und  zwar  mit  positivem  Resultate,  von  Gerhardt  angestellt  worden  sind,  noch  e£e 
er  den  Malariaparasiten  kannte;  mit  verschiedenem  Erfolge  wurden  diese  Experimente 
dann  von  Mariotti  und  Ciarocchi  wiederholt,  femer  von  Marchiafava  und 
Celli,  von  James,  von  Gualdi  und  Antoüsei,  von  Antolisei  und  Angelioi 
und  von  Di  Mattei.  Im  Lauf  der  letzten  5  Jahre  sind  neue,  nach  strengerer 
Methode  ausgeführte  Experimente  gemacht  worden,  und  wir  wollen  hier  kurz  über  $ie 
berichten. 

Bein  (63)  machte  8  experimentelle  Inoculationen,  von  denen  4  vollkommen  ge- 
langen, 2  unsicher  ausfielen  und  2  ganz  misslangen.  Bei  den  4  gelungenen  Fällen  war 
in  einem  die  Inoculation  endovenös,  die  anderen  subcutan.  Von  einem  an  Tertiana 
Kranken  nahm  Bein  2  ccm  Blut  und  injicirte  es  in  eine  Vene  eines  anderen  Indi- 
viduums, welches  an  Lymphosarkom  litt;  nach  11  Tagen  entwickelte  sich  ein  Fieber  vom 
Quotidiantypus  und  erhielt  sich  als  solches,  bis  es  durch  Chinin  beseitigt  wunle. 
Von  diesem  experimentell  fieberkrank  gemachten  Individuum  entnahm  der  Verf.  Blut, 
das  er  zwei  anderen  Personen  subcutan  injicirte,  die  an  chronischen  Krankheiten  litten ; 
nach  9  Tagen  wurden  beide  von  Fieber  befallen,  von  denen  eine  den  ursprünglichen 
Tertiantypus  beibehielt,  bei  der  anderen  nach  einigen  Anfällen  von  Tertiana  der 
Quotidiantypus  eintrat.  Die  mikroskopische  Untersuchung  lieferte  in  beiden  Fällen 
dasselbe  Resultat:  Gegenwart  des  Tertianaparasiten.  Der  vierte  Fall  betraf  ein  Indi- 
viduum, welches  sich  wegen  Quotidianfiebers  in  der  Klinik  befand;  mit  seinem  Blut 
wurde  ein  Anderer  inoculirt,  bei  dem  nach  12  Tagen  Fieber  mit  Quotidiantypus  auftrat. 
Sowohl  in  dem  Blute  des  Individuums,  welches  das  Material  zur  Einspritzung  lieferte, 
als  in  dem  des  Inoculirten  fanden  sich  Parasiten  vom  Tertiantypus.  Bein  benutzt 
diese  Experimente,  um  die  Specificität  der  verschiedenen  Parasitenformen  zu  bekämpfen, 
da  er  gesehen  hatte,  dass  man  mit  dem  Tertianaparasiten  bald  den  Tertian-,  bald  deu 
Quoticuantypus  hervorbringen  kann.  Mannaberg  bemerkt  aber  mit  Recht,  dass  Bein 
nicht  bedacht  habe,  dass  er  oei  den  Quotidianfiebem  es  mit  Tertiana  duplex  zu  thun  hal)en 
konnte,  und  keine  strenge  methodische  Untersuchung  des  Blutes  angestellt  habe,  um 
diese  Möglichkeit  auszuschliessen,  daher  seine  Experimente  durchaus  nicht  das  darthun, 
was  Bein  mit  ihnen  beweisen  zu  können  glaubt. 

Baccelli  (100)  inoculirte  auf  endovcDOsem  Weg  Blut  eines  Tertianakranken  mit 
doppeltem  Typus  (3  ccm  Blut)  und  erhielt  nach  Gtägiger  Incubation  die  Reproduction 
der  Tertiana  mit  demselben  Typus  und  konnte  im  Blut  die  beiden  Gtaierationen  von 
Parasiten  auffinden.  Einem  anderen  Individuum  inoculirte  er  auf  demselben  Wege 
3  ccm  Blut,  das  er  einem  an  Quartana  Leidenden  entnommen  hatte  und  sah  naä 
12  Tagen  eine  typische  Quartana  auftreten. 

Bastian elli  und  Bignami  (170)  machten  4  Experimente  mit  Inoculation  von 
Blut,  welches  Parasiten  des  ästivo-autunmalen  Typus  enthielt.  In  dem  ersten  Falle 
injicirten  sie  2  ccm  Blut,  welches  am  Ende  eines  Anfalls  entnommen  war  und  nur 
pigmentlose  Amöben  oder  solche  mit  eben  bannender  Pigmentbildung  enthielt.  Fieber 
nach  zwei  Tagen  von  unregelmässigem  Typus.  Im  zweiten  F^  wurden  5  ccm  Blut 
inoculirt,  welcnes  Plasmodien  ohne  Pigment  oder  mit  beginnender  Pigmentirung  ent- 
hielt:  es  folgte,  wie  im  ersten  Fall,  Entwicklung  eines  unregelmässigen  Fiebers  nach 


—    113    — 

zwei  Tami.  Im  dritten  Fall  betrug  die  Menge  dee  injicirten  Blutes  nur  'A  com ;  es 
fothielt  rlasmodien  mit  feinen  Pigmentkörnchen.  Das  Fieber  trat  nach  5  Tagen  auf 
mit  uDregelmäaeiffon  Tertianatvpus.  Im  vierten  Fall  endlich  wurde  die  Dosis  des 
iojicirtai,  amöboide  ParasiteDformen  ohne  oder  mit  Pigment  enthaltenden  Blutes  auf 
'  ,^  cem  herabeesetzt.  Das  Fieber  erschien  am  4.  Tage  mit  imregelmässigem  T^us. 
Bei  allen  Inocmirten  Individuoi  fanden  sich  die  Parasiten  des  ästivo-autumnalen  Fiebers 
mit  allen  Charakteren  der  injidrten. 

Die  Autoren  fassen  in  einer  Tabelle  alle  Fälle  Ton  ex[>erimenteller  Beproduction 
d^  Wechselfiebers   zusammen,  um  daraus  über  die  Incubationsperiode  der  Krankheit 
verfaältnissmSBsig  wichtige  Öchlüsse  zu  ziehen.    Aus  dieser  Tabelle  folgt,  dass  die  Incu 
bationszeit  beträgt: 

Maximum       Minimum  Mittel 

für  die  Quartana 15  Tage  11  Tage  13  Tage 

„      «     Tertiana 12     ^  6     „  10     „ 

j,     y,     ästivo-autumnalen  Fieber      5     ^  2     ,  3     „ 

Dies  sind  die  groben  Zahlen,  aber  wenn  man  andererseits  die  Menge  des  injicirt»i 
Materials  betrachtet,  gelang  man  leicht  zu  dem  Schluss,  dass  die  Zeit  der  Incubation 
für  diesdbe  Parasitenvarietat  in  umgekehrtem  Verhaltniss  zu  der  Menge  des  inocuürten 
Blutes  steht.  Dies  macht  uns  das  Schicksal  der  eingespritzten  Parasiten  deutlich; 
Kie  durchlaufen  ihren  Cydus  und  vermehren  sich ;  der  erste  Anfall  findet  statt,  wenn 
^ie  durch  ihre  all  mähliche  Vermehrung  eine  solche  Zahl  erreicht  haben,  dass  ein  Fieber- 
iüiaä  zu  Stande  kommt.  Dieser  Augenblick  wird  um  so  früher  eintreten,  je  grösser 
die  Menge  des  eingeführten  Materials  war.  Daraus  ergiebt  sich  deutlich  das  Wesen 
der  Incubation:  es  ist  die  Zeit,  in  der  die  Parasiten  diSch  ihre  Vermehrung  zahlreich 
genug  werden,  um  Fieber  zu  erzeugen. 

Durch  eine  JEteihe  anderer  Betrachtungen,  die  ich  der  Kürze  w^en  nicht  anführen 
kann,  gelangeD  die  V^-ff.  femer  zu  folgenden  Schlüssen: 

Die  Incubationsperiode  bei  dem  experimentellen  Malariafieber  ist  keine  constante 
(jrusüe,  sondern  verschieden  für  dieselbe  Fiebergruppe  und  für  die  verschiedenen 
FiebergruDpeo« 

In  aerselben  Fiebergruppe  hän^t  sie  zunächst  von  der  Menge  des  injicirten 
Materials  ab.  In  den  verschieaenen  1<  lebergruppen  richtet  sie  sich  n£^  der  Schnellig- 
keit dar  Entwicklung  des  Parasiten  und  nach  der  spedfischen  Virulenz  der  Parasiten- 
Tarietat. 

Die  mittlere  und  kürzeste  Incubationszeit  ist  unter  denselben  Umständen  bei  den 
TefBchiedenen  Fiebergruppen  verschieden;  sie  ist  am  kürzesten  bei  den  ästivo-autum- 
nalo)  Fiebern,  länger  bei  Tertiana  und  noch  länger  bei  Quartana. 

Von  den  Experimenten  von  Di  Mattei  (295)  ist  schon  in  meinem  früheren  Be- 
richte die  Rede  gewesen;  ich  fasse  sie  hier  im  Ganzen  zusammen,  nachdem  der  VerL 
die  Originaiarbeit  über  seine  Untersuchungen  veröffentUcht  hat.  Er  hat  zum  Inocu- 
lationswege  die  Haut  gewählt  und  4  Versuche  ausgeführt.  Bei  einem  ersten  Experi- 
ment entnahm  er  einem  Quartanakranken  während  des  Aufalis  10  ccm  Blut  und 
inoculirte  es  4  Personen  unter  die  Haut  des  Arms,  aber  in  verschiedener  Menge.  Die 
erste  erhielt  ^/,  ccm,  die  zweite  1  ccm,  die  dritte  und  vierte  2  ccm.  Die  beiden  ersten 
venspürten  keine  Wirkune;  die  dritte  wurde  nach  16,  die  vierte  nach  11  Tagen  von 
tTpiechem  Quartanfieber  oefallen.  Bei  dem  zweiten  Experiment  injidrte  er  einem  ffe- 
t^anden  Individuum  Malariablut,  welches  Halbmonde  enthielt;  er  injicirte  2  ccm  des 
Bluter  mit  eboisoviel  destülirtem  Wasser  verdünnt  unter  die  Haut  des  Vorderanns. 
I>as  Blut  stammte  von  dem  Nasenbluten  eines  Malariakranken  und  enthielt  dieselbe 
Menge  derselben  Parasitenformen,  wie  das  dem  Finger  entnommene  Blut.  Nach 
U  Tagen  trat  Fieber  mit  ganz  unregelmässigem  Typus  auf;  zuerst  erschienen  im  Blut 
kleine  Amöben  und  nach  9  Tagen  auch  Halbmonde.  Beim  dritten  Experiment  injicirte 
er  einem  Quartanakranken  Blut  nüt  Halbmonden.  Das  Resultat  war  zuerst  vollstän- 
diges Verschwinden  der  Quartanaformen  aus  dem  Blute,  dann  16  Tage  nach  der  In- 
jeition  erstes  Auftreten  endoglobulärer  Formen  ohne  Pigment  zugleich  mit  lieber  von 
unregelmassigem  Typus;  die  Halbmonde  zeigten  sich  9  Tage  später.  Bei  dem  letzten 
Versuche  wurde  Quartanablut  einem  Halbmonde  führenden  Individuum  eingespritzt. 
Auch  hier  wurden  die  vorher  vorhandenen  Parasitenformen  zuerst  seltener,  um  dann 
/anz  zu  verschwinden.  Von  der  Inoculation  bis  zum  ersten  Fieberanfall  verliefen 
15  Tage:  es  erschien  eine  typische  Quartana.  Die  beiden  letzten  Experimente  wurden 
auf  endovenösem  W^e  gemacht  und  die  Menge  des  injicirten  Bluts  betrug  ungefähr 
-  can. 

Aus  diesen  iti  der  That  sehr  interessanten  Experimenten  zieht  der  Verf.  den  voll- 
kommen berechtigten  Schluss,  dass  sehr  wahrschemlich  bei  der  Malariainfection  ein 
ocoa-  cydischer  Parasit,  der  in  das  Blut  eindringt,  bisweilen  unter  besonderen,  nicht 
leicht  zu  bestimmenden  Umstanden  die  Lebens-  und  Entwicklungserscheinungen  des 
froheren  Parasiten  authalten  oder  über  ihn  das  Uebergewicht  gewinnen  kann,  worauf 
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dann  der  letztere  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  und  in  Folge  von  beetimmten  Zu- 
ständen des  Organismus  aus  seinem  latenten  Zustande  hervortreten,  und  entweder  zu- 
gleidb  mit  dem  eingedrungenen  oder  nach  Erschöpfung  desselben  seine  natürliche  Ekit- 
Wicklung  mit  den  ^treffenden  klinischen  Erscheinungen  verfolgen  könne. 

Sacharoff  (270)  machte,  wie  wur  schon  sahen,  dn  Elxperiment  an  sich  selbst. 
Er  inoculirte  sich  1  ccm  Blut,  welches  4  Tage  lang  im  Magen  eines  in  Eis  aufbewahrten 
Blutegels  verweilt  hatte  und  von  einem  Faü  von  Femicioea  oomatosa  stammte.  Nach 
12  Tagen  trat  Fieb^  mit  unreeelmässigem  Typus  und  mit  Erscheinen  von  hyalinen  > 
amöboiden  Formen  im  Blute  auf. 

Calandruccio  (406)  führte  ein  erstes  Experiment  von  Autoinfection  aus,  in- 
dem er  sich  in  das  subcutane  Bindegewebe  des  Arms  ungefähr  1  ccm  Blut  von  einem 
Individuum  injicirte,  das  an  Tertiana,  Bald  simplex  bald  triplex,  litt  Nach  17  Tagen  wurde 
er  von  Fieber  mit  demselben  Typus  be&dlen,  imd  die  miloroskopische  Untersuchung 
seines  Blutes  bestätig  die  Diagnose.  Bei  zwei  anderen  Individuen  ergab  die  subcutane 
Injection  von  Malanablut  ein  negatives  Resultat.  Dies  schreibt  der  Verfasser,  unter 
Anführung  der  Thatsache,  dass  auch  in  Malarialändern  viele  Menschen  niemals  an 
Wechsetfieoer  leiden,  der  Widerstandskraft  vieler  Individuen  geeen  Malariainfection  zu. 
Einige  Zeit  nach  dem  ersten  EIxperiment  injicirte  sich  der  vollkommen  geheilte  Verf. 
IVt  com  Blut,  welches  nur  Laverania  enthielt  Nach  16  Tagen  bekam  er  Fieoer,  welchem 
starker  Sdiüttelfirost  vorherging,  und  die  Untersuchung  des  Blutes  zeigte  nach  dem 
dritten  Anfall  Laverania  in  venschiedenen  E^twicklungszuständen.  Ein  anderes  Ex- 
periment führte  der  Verf.  mit  demselben  Erfolge  aus,  indem  er  einem  seiner  Verwandten 

I  ccm  von  dem  Blut  eines  an  Quartana  Leidenden  injicirte,  und  4  Monate  lang  zeigte 
das  periphere  und  Milzblut  immer  nur  den  Parasiten  dieser  Varietät  Dann  wieder- 
holte er  das  Experiment  Di  Mattei's  und  injicirte  dieser  Person  Blut,  das  nur  Lave- 
rania enthielt :  nach  18  Tagen  fand  er  beim  Anstechen  der  Milz  in  dem  Blute  zahlreiche 
Laveranien,  während  an  den  vorhergehenden  Tagen  im  peripheren  Blut  nur  Quartana- 
parasiten zu  finden  waren. 

Zagari  und  Pace  (452)  injidrten  in  die  Vene  eines  an  Dementia  paralytica,  der 
ruhigen  Form,  Leidenden  das  Blut  eines  Malariakranken  mit  halbmondförmigen,  ovalen 
und  runden  Körpern,  der  aber  seit  mehr  als  einem  Monat  fieberfrei  war.  Zwölf  Tage 
nach  der  Injection  begann  ohne  Froststadium  ein  Fieber,  welches  sich  64  Tage  lang 
wiederholte,  oft  mit  Schüttelfrost,  von  faat  continuirlichem  IVpus,  intermittirend,  re- 
mittirend.  bisweilen  mit  Typus  subintrans,  und  mit  folgenden  ä:^cheinungen :  Abnahme 
der  Stärke  und  Intensität,  Verminderung  der  Dauer  des  Schüttelfrostes  und  mit 
Perioden  von  Apyrexie  und  mit  nach  und  nach  länger  werdendem  subfebrilem  Zu- 
stand, bis  die  Intection  allmählich  erlosch.  Vier  Tage  na6h  dem  Anfang  des  Fiebers 
fanden  sich  im  Blut  nicht  pigmentirte,  endoglobuläre  Formen.  Neun  Tage  nach  An- 
fang des  Fiebers  und  20  n£M3h  der  Inoculation  erschienen  Halbmonde,  und  nach 
23  Tagen  ovale  und  runde  Formen.  Nach  71  Tagen  war  das  periphere  Blut  und  das 
der  Leoer  steril,  aber  das  der  Milz  mithielt  runde,  ovale  und  halbmondförmige  Gestalten, 
sowie  melaninhaltige  Leukocyten,  bis  nach  IbO  Tagen  der  Blutbefund  an  allen  Stellen 
negativ  ausfiel.  Wir  haben  schon  anderwärts  gesäen,  welche  Schlüsse  die  VerL  aus 
diesen  Versuchen  in  Bezug  auf  die  Biologie  der  Halbmonde  ziehen. 

Wenn  wir  jetzt  Alles  zusammenfassen,  was  in  Bezug  auf  die  experimentelle  Ueber- 
tragung  der  Malaria  gethan  worden  ist,  finden  wir  im  (janzen  34  gelungene  Experi- 
mente.   Diese  lassen  sich  nach  Di  Mattei  in  zwei  Gruppen  theilen.    Die  erste  umtasst 

II  Experimente,  welche  man  Gerhardt,  Mariotti  und  Ciarocchi,  Marchiafava 
und  Celli,  James,  Gualdi  und  Antolisei  verdankt,  und  reicht  bis  zum  Jahre 
1889 ;  auf  sie  ist  wenig  Gewicht  zu  legen,  weU  sie  in  einer  Zeit  der  Verwirrung  ange- 
stellt wurden,  als  die  verschiedenen  Parasitenvarietäten  noch  nicht  nadi  ihren  Charakteren 
scharf  unterschied^!  wurden.  Die  zweite  Gruppe  umfasst  23  Experimente,  welche  gut 
{gelungen  sind,  weil  sie  sorgfältig  ausgeführt  wurden.  Unter  diesen  23  Experimenten, 
m  welchen  die  im  inoculirten  Blute  bSindlichen  Parasitenformen  gut  bestimmt  worden 
sind,  befinden  sich: 

7  Tertianfieber,  welche  sich  bald  als  einf achte,  bald  als  doppelte  Tertiana  reprodu- 
cirten  (Antolisei  und  Angeiini,  Bein,  Baccelli); 

0  Quartanfieber,  welche  sich  als  einfache,  doppelte  oder  dreifache  Quartana  re- 
producirten  ^Gualdi  und  Antolisei,  Di  Mattei,  Calandruccio,  Baccelli); 

10  unregelmässige  Fieber  mit  Halbmonden,  welche  sich  als  unregelmässige  Fieber 
mit  Halbmonden  reproducirten  (Gualdi  und  Antolisei,  Di  Mattei,  Bignami 
und  Bastianelli,  tiacharoff,  Calandruccio,  Zagari  und  Pace). 

Die  Bedeutung  dieser  Besultate  g^enüber  dem  Problem  der  Einheit  oder  Mehr- 
heit des  Malariaparasiten  kann  gewiss  Niemandem  entgehen.  Sie  bilden  sicher  den 
kräftigsten  Beweis,  aus  dem  sich  die  Pluralisten  zur  Stütze  ihrer  Ansicht  eine  Waffe 
schmieden  können. 

Hehr  wichtig  sind  auch  die  Besultate  von  Bastianelli  und  Bignami  in  Betreff 
der  Incubationsperiode.    Bis  jetzt  war  man  gewohnt,  diese  Zeit  auf  ziemlich  gröbliche 
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WdBe  zu  bestimmen,  unabhängig  von  den  Formen  der  Parasiten  und  von  der  Menge 
de  eingespritzten  Materials,  und  war  natürlicher  Weise  zu  dem  Schluss  gekommen, 
duB  sie  in  zianlich  weiten  Grenzen  (10^20  Tage)  schwanken  könne,  mit  einem  Mittel 
TOD  12  Ta^en.  Durch  genaue  Erforschunj^  dieser  beiden  Faetoren  haben  die  genannten 
Aatoreo  sicher  bestimmen  können,  dass  diese  Zeit  unmittelbar  von  der  Natur  des  Para- 
MteD  and  Ton  der  Menge  des  injicirten  Materials  abhan^.  So  kann  man  auch  gewisse 
Erscheinungai  leicht  verstehen,  deren  Deutung  man  anderwärts  gesucht  hatte,  und  für 
wekfae  man  gern  einen  Irrthum  der  Beobachtung  voraussetzte.  Ich  meine  jene  Infec- 
tkmeo,  wdche  ohne  Incubationsperiode  ausbrechen,  und  für  welche  besonders  solche 
Beobachter  Beispiele  anführten,  oie  die  Malaria  in  stark  inficirten  Gegenden  beobachtet 
hatten,  besonders  in  den  TropenLändem. 

Xll.   Art  der  Infection  und  Hypothesen  über  das  Leben  des  Parasiten 

ausserhalb  des  Körpers. 

\^e  bekommt  man  Malariafieber?  Für  die  Alten  konnte  darüber  kein  Zweifel 
beistehen :  man  bekam  das  Fieber,  indem  man  die  Luft  infidrter  (regenden  einathmete ; 
FchoD  das  Wort  Malaria  deutete  seinen  Ursprung  an.  Als  der  Malariaparasit  ent- 
deckt war,  und  zum  Theil  sdion  früher,  als  die  ätiologischen  Studien  den  starken 
Impuls  fühlten,  den  die  experimentelle  Wissenschaft  allen  Zweigen  der  medidnischen 
Disctplinen  mitgetheilt  hatte,  wurden  verschiedene  Theorieen  nach  und  nach  aufgestellt 
Qod  zorückffewiesen,  welche  den  Mechanismus,  durch  den  die  Malariainfection  zu  Stande 
kommt,  erklären  wollten.  Aber  alle  mussten  nothwendig  an  derselben  Schwierigkeit  zu 
Grande  gehen,  an  der  absoluten  Unmöglichkeit,  irgend  eine  theoretische  Ansicht  auf 
experimenteUe  Thatsachen  zu  stützen.  Von  dem  Leben  des  Malariaparasiten  ausserhalb 
dffi  Körpers  weiae  man  sogar  bis  heute  noch  nichts ;  damit  fehlt  jede  Basis  zu  jedem 
experimentellen  Versuche. 

Die  Haupt  Wege,  auf  welchen,  wie  man  glaubt,  der  Malariaparasit  in  den  mensch- 
lichen Körper  eindringen  könne,  sind  die  drei  folgenden: 

1)  der  Bespirationstractus, 

2)  der  Veraauungstractus, 

3)  die  Haut  (Inoculation  durch  Insectenstiche). 

Ich  habe  nicht  die  Absicht,  alle  Grimde  anzuführen,  welche  die  Verfechter  der 
einen  oder  anderen  Infectionsart  wechselweise  zur  Stütze  ihrer  eigenen  Ideen  angeführt 
iuiben,  und  unterlasse  es  um  so  lieber,  als  es  sich  bei  dem  gröesten  Theil  der  Uründe 
mn  rein  specalative  Argumente  handelt  Ich  werde  nur  kurz  einige  Hauptdaten  an- 
geben und  mich  beuondefs  mit  der  Analyse  solcher  Werke  beschäftigen,  welche  einen 
mehr  experimentellen  Charakter  tragen. 

a^  Infection  auf  dem  Wege  der  Athmung. 

Dies  ist  die  älteste  Ansicht,  die  auch  jetzt  noch  die  meistai  Anhänger  hat.  Die 
Gründe,  w^che  zu  Gunsten  dieser  Theorie  sprechen,  sowie  viele  merkwürdige  Beob- 
achtangen  über  die  Verbreitungsweise  der  Malaria  an  demselben  Orte,  sowie  an  benach- 
barten Orten  finden  sich  gesammelt  in  einer  werthvollen  Arbeit  Tommas i  Crudeli's 
(1a  malaria  di  Boma,  1890),  auf  welche  ich  die  Leser  w^n  weiterer  Einzelheiten  ver- 
webe. Ebenso  empfehle  ich  die  Arbeit  von  Bignami  (§30)  dem,  der  Lust  hat,  von 
de-  Kritik  Kenntniss  zu  nehmen,  welche  die  Theorie  ima  die  ihr  zu  Grunde  liegenden 
Thatsachen  erfahren.  Ich  will  ein^h  andeuten,  wie  man  dazu  gelangt  ist,  dieser 
Theorie  auch  eine  experimentelle  Grundlage  zu  geben,  mit  Kesultaten,  welche  sich  zwar 
der  Kritik  nicht  entziehen  können,  aber  doch  zu  ihren  Gunsten  zu  sprechen  scheinen. 

Celli  und  Sanfelice  (Ann.  d'Igiene  sperim.  di  Boma,  1891)  saugen,  es  sei  ihnen 
gelungen,  Malaria  von  einem  Vogel  am  einen  anderen  durch  Inoculation  in  die  Lunge 
M  übertragen;  dem  widersprechen  jedoch  Grassi  und  Feletti  (74),  deren  Versuche 
immer  misslungen  sind. 

Labb^  (S8)  behauptet,  es  sei  ihm  gelungen,  die  Infection  durch  Einspritzung 
von  Blut  in  die  Trachea  zu  übertragen. 

Grassi  und  Feletti  (Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  IX,  1891)  haben  Amöben  in  grosser 
^1  im  Wasser  und  im  Boden  sumpfiger  Lokalitäten  gefunden.  Eine  dieser  Amöben, 
die  A.  guttula,  findet  sich  encystirt  und  wird  leicht  vom  Winde  fortgeführt.  Verff. 
«"teUten  ihre  Gegenwart  in  den  Nasengruben  voil  Tauben  fest,  welche  in  einem  Bauer 
Rehalten  wurden,  in  dem  sie  zwei  Nachte  nacheinander  in  einer  Malaria^egend  zwei 
Meter  über  dem  Boden  aufgehängt  gewesen  waren.  Diese  Tauben  zeigten  die  Laverania 
im  Blute. 

b)  Infection  durch  den  Verdauungskanal. 

Speciell  das  Trinkwasser  hat  man  wiederholt  beschuldigt,  die  Sumpfinfection  zu 
übertragen.  Die  Autoren,  welche  sich  mit  dem  Gegenstand  beschäftigt  haben,  sind 
zahlrei^,  wie  man  aus  der  Bibliographie  ersehen  kann,  aber  natürlich  nehmen  nicht 
alle  eme  innige  Beziehung  zwischen  dem  Wasser  und  der  Infection  an.    Um   nicht  in 

8^ 
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unnöthige  Wiederholungen  zu  verfallen  und  um  mich  bei  diesem  Thema  nicht  länger 
aufzuhalten,  als  der  ]£ium  erlaubt,  werde  ich  bloss  die  kurze  Analyse  einiger  dieser 
Arbeiten  besprechen,  zuerst  aber  die  Hauptgründe  zu  Gunsten  des  Ursprungs  der  Ma- 
laria aus  dem  Wasser  kurz  zusammenfassen.  Dazu  werde  ich  eine  Arbeit  von  Laveran 
(362)  benutzen,  der  lange  Zeit  hindurch  ein  warmer  Anhänger  dieser  Theorie  gewesen 
ist.  Es  ist  vielfach  feststellt  worden,  dass  von  in  derselben  Oertlichkeit,  in  denselben 
Verhältnissen  lebenden  Individuen,  die  aber  Trinkwasser  von  verschiedener  Herkunft 
gebrauchten,  die  einen  stark  vom  Fieber  litten,  die  anderen  davon  verschont  blieben. 

An  gewissen  ungesunden  Orten  genügte  es,  den  Bewohnern  reines  Wasser  zu  ver- 
schaffen, statt  des  stehenden,  dessen  sie  sicli  vorher  zum  Trinken  bedienten,  um  die 
Malariafieber  verschwinden  zu  sehen. 

An  ganz  gesunden  Orten  kann  man  Fieber  bekommen,  wenn  man  aus  ungesunden 
Gegenden  stammendes  Wasser  trinkt;  die  unter  solchen  Bedingungen  dem  FieoeranfaU 
am  meisten  ausgesetzten  Personen  sind  die,  welche  das  meiste  NVasser  trinken. 

Beisenden  in  ungesunden  Gegenden  gelingt  es  oft,  sich  vor  dem  Fieber  zu  be- 
wahren, indem  sie  nur  abgekochtes  Wasser  trinken,  während  Personen,  die  diese  Vor- 
sicht nicht  befolgen,  in  grosser  Zahl  erkranken. 

Die  Gegner  der  Wassertheorie  bestreiten  den  Werth  dieser  Thatsachen  nicht,  aber 
sie  leugnen  ihre  Bedeutung.  Mit  anderen  Worten,  sie  verneinen,  dass  man  sie  für  er- 
wiesene Thatsachen  halten  dürfe.  Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  führen  sie  experimentelle 
Untersuchungen  an,  welche  alle  darauf  hinweisen,  dem  Wasser  jeden  Werth  als  Vehikel 
der  Infection  zu  nehmen.  Mit  diesen  Untersuchungen  werden  wir  uns  sogleich  kurz 
beschäftigen. 

Celli  (8)  gab  6  Personen  grosse  Mengen  von  Wasser  aus  den  pontinischen 
Sümpfen  zu  trinken,  ohne  dass  bei  einer  davon  Fieber  ausbrach.  Zeri  (61)  liee^ 
während  der  Jahreszeit  der  Wechselfieber  in  Rom  9  fieberfreien  Personen  5—20  Ta^ 
lang  10  60  Liter  Wasser  trinken,  welches  aus  offenen  Brunnen  oder  aus  Graboi  m 
den  gefährlichsten  Oertlichkeiten  herrührte.  Dieses  Wasser  war  trübe,  roch  und 
schmeckte  nach  Erde  und  sollte  nach  dem  Volksglauben,  nüchtern  genossen,  Sumpf- 
fieber  verursachen.  Die  Kranken  des  Versuchs  waren  mehr  oder  weniger  kachektisch 
und  bejahrt ;  einige  litten  an  gastro-intestinalen  Störungen,  andere  hatten  schon  Wechsel- 
fieber gehabt;  aber  keiner  zeigte  Symptome  von  Infection.  Fünf  anderen  Individuen, 
worunter  einige  Kinder,  brachte  er,  ebenfalls  ohne  Resultat,  in  Klystiren  6-21  Liter 
desselben  Wassers  während  einer  zwischen  3  und  14  Tagen  wechselnden  Zeit  bei.  End- 
lich liess  er  16  Personen  mittelst  des  PulverisatonB  von  Kichardson  mehrere  Wochen 
lang  gra<<äe  Mengen  Sumpfwasser  einathmen,  ohne  besseren  Erfolg. 

Salomone  Marino  (52)  wiederholte  diese  Experimente  in  Sicilien.  Das  Wasc»er 
wurde  Oertlichkeiten  entnommen,  wo  Sumpffieber  nerrschte,  und  25  Individuen  aus 
verschiedenen  Volksklassen  darreicht;  zwei  von  ihnen  hatten  an  Wechselfieber  ge- 
litten. Bei  gesunden  und  kräftigen  Leuten  brachte  das  Wasser  in  der  Hälfte  der  FSle 
nur  Uebelkeit  und  Schwere  im  Magen  während  einer  Stimde  hervor,  wenn  die  auf  ein- 
mal genommene  Menge  400  ccm  überstieg;  niemals  trat  ein  Anfall  ein,  auch  wenn  der 
Gebrauch  des  Wassers  viele  Tage  nach  einander  fortgesetzt  wurde.  Bei  zarten,  aber 
gesunden  Personen  rief  das  Wasser  deutlichere  Störungen  hervor  (Erbrechen,  Durchfall). 
Bei  Individuen,  die  an  chronisdien  Ejrankheiten  litten,  zeigte  sicn  remittirendes  Fieber, 
welches  beim  Weglassen  des  Wassers  nach  20 — 28  Stunden  verschwand.  Bei  Leuten 
endlich,  die  früher  an  Sumpffieber  gelitten  hatten,  zeigten  sich  am  2.  oder  3.  Tage  und 
in  Folge  des  Darmleidens  echte  Anfälle  von  Wechseifieber,  zuerst  Schüttelfrost,  Tem- 

??raturerhöhung  (40^  O),  Zunahme  der  Milz  und  Auftreten  von  halbmondförmigen 
arasiten  im  Blute,  welche  vor  dem  Experiment  nicht  vorhanden  waren.  Das  \veg- 
lassen  des  Wassers  genügte  nicht,  um  die  Fieberanfälle  verschwinden  zu  lassen;  man 
musste  zum  Chinin  greifen. 

Unter  den  Autoren,  die  sich  in  den  letzten  5  Jahren  mit  den  Beziehungen  zwi- 
schen Trinkwasser  und  Malaria  beschäftigt  haben,  finden  wir  Grassi  und  Feiet ti 
(Centralbl.  f.  Bakt.  IX,  1891),  Waggener  (161),  Bartley  (168),  v.  Wedekind  (219). 
Dalrvmple  (234),  Hviand  (244),  Lewis  (2r)3),  Dalv  (287),  Smart  (319),  Coro- 
nado  (286),  Rogers  1(287),  Greenleaf  (241),  Hehir  (355),  Cowan  (338).  W^il- 
son  (4a2),  Anderson  (325),  Mayfield  (380),  Norton  Ruppert  (431).  Aber 
keiner  bringt  zur  Bekräftigung  seiner  Ansicht  experimentelle  Thatsachen,  die  fähig 
wären,  eine  Ueberzeugung  herbeizuführen.  Daher  halte  ich  es  nicht  für  zweck- 
mässig, mich  bei  einer  eingehenden  Analyse  dieser  Arbeiten  aufzuhalten;  höchstens 
kann  ich  die  von  ICinigen  geäusserten  Ideen  andeuten.  So  glaubt  z.  B.  Coronado 
nicht,  dass  das  Einathmen  von  Sumpfluft  die  wesenthchste  und  gewöhnlichste  Ursache 
der  Malaria  sei ;  sondern  der  Genuss  mit  Sumpfluft  inf icirten  Wassers  und  ungekochter 
Nahrungsmittel.  Mayfield  berichtet  zur  Stützung  seiner  These,  dass  längs  der  ameri- 
kanischen Küste  des  atlantischen  Meeres  das  Sumpf  fieber  zur  Seltenheit  geworden  sei, 
seit  die  Bewohner  sich  an  den  ausschliesslichen  Gebrauch  des  Wassers  artesischer 
Brunnen  gewöhnt  haben.    Greenleaf  glaubt,  die  Verbreitung  der  Hämatozoen  werde 
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vorwiegend  dnrcli  Nahrungsmittel  bewirkt,  uod  diese  würden  ihrerseits  durch  schmutzige 
Hände,  wahrscheinlich  auch  durch  das  Wasser  inficirt.  Viele  charakteristische  Be- 
(^htnngen  des  Verf.  sprechen  jedoch  auch  für  die  Uebertragung  durch  die  Luft. 
Xach  Anderson  ist  das  gewöhnliche  Vehikel  der  Infection  das  Wasser,  nicht  sowohl 
ab  Geüünk,  sondern  auch  durch  den  ein^eathmeten  Wasserdampf.  Nach  Hehir  sind 
die  inficirenden  Agenden  die  äusserst  femen,  sporenähnlichen  Körperchen,  welche  in 
den  geschlechtsreifen  Parasitenzellen  erzeugt  werden,  indem  dieselben  entweder  auf  die 
feuchte  Oberfläche  des  Respirationstractus  (durch  Inhalation)  gelangen,  oder  mit  Ws^ser 
in  den  Digestionstractus  aufgenommen  wenien. 

c)  Infection  durch  die  Haut.    Infection  durch  Insectenstiche. 

Die  Idee  ist  yerhältnissmässig  alt  und  vorzüelich  von  einigen  amerikanischen 
Autoren  eepflegt.  (Josian  Nott,  New  Orleans  med.  and  surg.  Journal,  IV,  1848.  — 
J.  Crawford,  Baltimore  Observer,  1867.  -  Corre,  Arch.  de  m^ec.  navale,  XXXIX, 
ISSJ.  —-  King,  The  populär  sdence  monthly,  1883.)  In  letzter  Zeit  ist  die  Aufmerk- 
•»amkeit  hierauf  Ton  La  v  er  an  gerichtet  worden,  aber  Patrik  Manson  war  es,  der 
die  Sache  zur  Theorie  erhoben  hat.  Darauf  Ueferte  Bi^nami  eine  Kritik  der  Theorie 
Manson 's.  welche  sich  ungefähr  auf  dassdbe  Princip  stützt,  aber  die  Thatsachen 
anders  deutet. 

Layeran  (362)  zdgt  sich  zwar  nicht  als  ausschliesslicher  Anhänger  dieser  Theorie, 
hält  aber  die  Verbreitung  der  Malaria  durch  Mücken  für  sehr  wahrscheinlich.  Er  er- 
innert daran,  dass  die  besten  Maassr^eln,  um  sich  gegen  Malaria  zu  schützen,  dieselben 
$ind,  die  man  gegen  die  Mücken  ergreift,  wie  bei  verschlossenen  Fenstern  und  in  den 
höheren  Stockwencen  zu  schlafen,  wo  diese  Insecten  schwieriger  eindringen.  Das  Drai- 
niren des  Bodens  und  die  Austrocknung  der  ISümpfe  unterdrückt  zugleich  das  Pleber 
and  Tenagt  die  Mücken,  deren  Larven  im  Wasser  leben.  Die  ersten  Fieberanfälle  er- 
eigm^  sich  fast  aussdiliesslich  in  den  Jahreszeiten,  in  denen  die  Mücken  herrschen; 
die  Nacht  ist  schädlicher  als  der  Tag,  weü  die  Insecten  gerade  dann  auf  Beute  aus- 
gehen. Kinder  sind,  wegen  der  Zartheit  ihrer  Haut,  empfindlicher  gegen  Mückenstiche 
and  zugleich  der  Fiebermfection  mehr  ausgesetzt  als  Erwachsene;  die  Neger  dagegen, 
mit  ihrer  dicken  Haut,  erkranken  seltener  an  Malaria.  Das  Anzünden  ^osser  Feuer, 
wenn  man  im  Freien  übernachtet,  schützt  gegen  die  Infection  und  zugleich  gegen  die 
Miicken.  Natürlich  ist  es  nicht  nöthig,  dass  überall,  wo  die  Mücken  nerrschen,  auch 
Fieber  vorkommen ;  aber  es  ist  nöthig,  dass  diese  Insecten  den  Parasiten  übertragen, 
önd  wo  es  keine  Parasiten  giebt,  ist  ihre  Uebertragung  unmöglich.  Wie  dies  geschieht, 
giebt  La  V  er  an  nicht  an. 

Manson  (372)  geht  bei  der  Entwicklung  seiner  Theorie  von  der  Hypothese  aus, 
da.-««  der  Parasit  des  menschlichen  Körpers  in  die  Umgebung  zurückkehren  und  sich 
darin  entwickeln  könne;  dies  nimmt  er  an  in  Folge  einer  Beihe  von  theoretischen  Be- 
trachtungen, die  zu  lang  sind,  um  hier  vorgeführt  zu  werden.  Dies  vorausgeschickt, 
!H)  kann  das  Plasmodium  in  den  menschlichen  Körper  eindringen  und  sich  darin  ver- 
mehren, aus  einem  der  drei  folgenden  Gründe:  Erstlich  weil  em  Aufenthalt  im  mensch- 
lichen Körper  zu  sieiner  Entwicklung  und  zu  seiner  Existenz  als  Species  nothwendig 
i^t  (nothwendiger  Parasitismus).  Zweitens  kann  es  in  den  menschlichen  Körper  zufällig 
eindringen,  verirrt,  wie  in  irgend  einem  anderen  Ort,  und  darin  einen  passenden  Nähr- 
boden nnden,  wo  es  sich  halten  kann,  wenn  es  auch  kein  passender  Ort  ist,  um  die 
Species  fortzupflanzen  (zufälU^er  Parasitismus).  Endlich  kann  der  Parasit  in  den 
^fenschenkörper  eindringen,  weil  er  hier  nicht  nur  ein  Asyl,  sondern  auch  einen  ge- 
eigneten Ort  findet,  um  von  da  aus  seine  Species  fortzupflanzen,  obgleich  er  zu  der- 
selben Zeit  in  der  Natur  andere  Zwischenwirthe  findet  (Wahlparasitismus).  Der  Verf. 
«chiebt  die  ersten  beiden  Hypothesen  bei  Seite,  als  den  Thatsachen  widersprechend; 
wenn  man  die  dritte  annimmt,  so  muss  man  als  unvermeidliche  Folgerung  den  Wieder- 
aiwtritt  des  Parasiten  aus  dem  Körper  annehmen,  und  in  der  That  oeginnt  Verf.  seine 
Untersuchungen  über  die  Art,  wie  dieser  Wiederaustritt  erfolgt,  mit  oem  Studium  des 
Malariaparasiten  in  der  Umgebung.  Seine  Aufmerksamkeit  richtet  sich  auf  die  Geissein 
tragenden  Körper,  in  Bezug  auf  welche  er  die  schon  bekannte  Thatsache  bestätigt,  das3 
die  Geisseikörper  sich  erst  in  dem  Blute  bilden,  wenn  dieses  seit  einiger  Zeit  den 
Körper  verlassen  hat;  sie  sind  also  keine  dem  Parasiten  innerhalb  des  Körpers  an- 
gehörige  Form,  sondern  erscheinen  erst,  wenn  das  Blut  seit  einiger  Zeit  den  Kreislauf 
verlassen  hat.  Diese  Geisseikörper  entwickeln  sich  aus  den  freien,  sphärischen  Körpern 
<les  Tertian-  und  Quartanfiebers,  sowie  aus  den  Halbmonden  der  ästivo-autumnalen  Fieber, 
nachdem  sie  in  runde  Körper  übergegangen  sind.  Dieser  Uebergang  in  Geisselköri>er  ist 
nicht,  wie  viele  Autoren  behaupten,  ein  Degenerations Vorgang,  sondern  eine  Aenaerung 
der  Entwicklung  im  Leben  der  Plasmodien.  Zur  Stütze  aieser  Ansicht  führt  Verl. 
Folgendes  an :  Wenn  die  Bewegung  ein  Zeichen  des  Lebens  ist,  so  zeigt  das  Plasmodium 
in  keinem  Stadium  seines  Lebens  soviel  Lebenskraft,  wie  dann,  wenn  es  sich  in  einen 
GeisselkÖrper  verwandelt  Diese  Körper  bilden  eine  normale  und  regelmässige  Lebens- 
'    e  des   Parasiten  in  seinen  verschiedenen  Varietäten.    Wenn  man  mit  Hülfe  des 
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Mikroekojpe  der  Bildung  der  Greifiseln  zusieht,  ist  es  nicht  möglich,  sich  dem  Eindruck 
zu  entziehen,  es  handele  sich  um  lebende  Formen.  Wenn  man  diese  biologische  Ansicht 
von  den  GeisseLkörpon  annimmt,  welches  ist  dann  ihre  Function  ?  Indem  er  die  Körper, 
aus  denen  sie  hervorkommen,  als  reife  Körper  betrachtet,  die  durch  eine  unbekannte 
Ursache  verhindert  werden,  innerhalb  des  menschlichen  Wirthes  Sporen  zu  bilden,  hält 
der  Verf.  die  Greissein  für  snecielle  Sporen,  die  sich  nur  in  der  äusseren  Umgebung 
bilden.  Aber  wenn  dies  die  Bedeutung  der  Geisseikörper  ist,  wie  geschieht  ihr  Austritt 
in  der  Natur?  Im  Allgemeinen  verlassen  die  Sporen  ihren  dauernden  oder  vorüber- 
gehenden (Zwischen-) Wirth  auf  eine  der  folgenden  Arten:  entweder  durch  ihre  eigene 
Sjraft,  oder  durch  die  des  Organismus,  den  sie  bewohnen,  oder  durch  die  Wirkung 
äusserer  Agentien,  oder  durch  Zersetzung  des  Wirthes  nach  dem  Tode.  Die  künftige 
ausser-körperliche  Form  des  Malariai>araBiten  ist  in  ein  Blutkörperchen  eingeschlossen 
und  kann  den  Wirth  nicht  durch  eigene  Kraft  verlassen,  noch  von  dem  Wirth  aus- 
geschieden werden,  dies  kann  nur  durch  die  Wirkung  eines  äusseren  Agens  oder  durch 
aen  ZeriaiW  des  Wirthes  nach  dem  Tode  geschehen.  Nach  Abweisung  dieser  letzten 
Hypothese  aus  augenfälligen  Gründen  kann  man  nur  noch  an  die  Dazwischenkunft 
blutsaugender  Insecten  denken,  besonders  der  Mücken,  deren  Vorhandensein  in  Malaria- 
g^enden  allgemein  bekannt  ist.  Manson  nimmt  also  an,  dass  die  Plasmodien,  indem 
sie  den  Körper  verlassen,  Parasiten  der  Mücken  werden,  und  sich  in  diesen  entwickeln, 
bis  sie  Sporen  erzeugen.  Bekanntlich  saugen  nur  die  Weibchen  der  Mücken  Blut;  sie 
sterben  in  dem  Sumpfwasser  nach  Abl^ung  ihrer  Eier;  die  Larven  ernähren  sich  von 
ihren  Körpern  und  nehmen  so  die  Malariäeime  in  sich  auf.  Bdm  Vertrocknen  des 
Sumpfes  zersetzen  sich  Larven  und  Leichname;  die  Parasit^  sind  wahrscheinlich  eo- 
cystirt  und  können  also  der  Eintrocknung  widerstehen;  die  Luft,  der  Staub  und  be- 
sonders das  Wasser  führen  sie  wieder  in  den  menschlichen  Körper  wi,  und  so  b^;innt 
der  Entwicklungscvclus  des  Parasiten  von  neuem. 

Wie  man  aus*  dem  Angeführten  sieht,  würden  die  blutsauKenden  Insecten  an  der 
Verbreitung  der  Malaria  insofern  Theil  nehmen,  als  sie  zuerst  als  Agentien  zur  Ueber- 
tragung  des  Parasiten  aus  dem  menschlichen  Körper  in  die  Aussenwelt  dienten,  und 
dann  sQs  secundäre  Wirthe,  in  denen  der  Keim  einige  Entwicklun^phasen  durchmadite, 
die  ihm  erlaubten,  jenes  Endstadium  zu  erreichen,  in  dem  er  leicnt  in  die  Aussenwelt 
zurückkehren  könnte,  ohne  Gefahr,  sogleich  vernichtet  zu  werden.  Aber  das  Eindringen 
in  den  menschlichen  Körper  würde  auf  den  gewöhnlichen,  allgemeiner  angenommenen 
Weg|en  stattfinden,  durch  die  Athmung  und  durch  den  Verdauungskanal.  Manson 
verbirgt  sich  nicht  die  zahlreichen  Widersprüche,  die  seine  Theorie  erfahren  kann,  ja 
er  beantwortet  einige  derselben  im  voraus;  einstweilen  glaubt  er  in  den  Experimenten 
von  Boss  einen  ersten  kräftigen  Sduitt  zu  sehen  zum  experimentellen  Beweis  sdner 
Hypothese. 

Boss  (390)  benutzte  einen  Fall  von  Malariakachexie,  bei  dem  das  Blut  sehr  reich 
an  Halbmonden  war,  sammelte  viele  Mücken,  die  das  Blut  des  Kranken  gesaugt  ha^^ten, 
und  unternahm  in  kurzen  Zwischenräumen  die  systematische  Untersuchung  des  im 
Magen  dieser  Insecten  enthaltenen  Blutes.  Zu  gleicher  Zeit  untersuchte  er  zum  Ver- 
gleich das  Blut  des  Kranken,  das  in  gewöhnlichen  Präparaten  gesammelt  und  die  nöthige 
Zeit  aufbewahrt  wurde.  Er  fand,  dass  die  Halbmonde  im  Magen  der  Mücken  nicht 
^etödtet  oder  verdaut  werden,  sondern  sich  weiter  entwickeln ;  fast  alle  verwandeln  sich 
m  sphärische  Körper,  und  wenigstens  40 — 50  Proc  verwandeln  sich  in  Geisseikörper, 
von  denen  die  freien  Geissein  ausgehen.  Diese  Verwandlung  der  Halbmonde  in  sphä- 
rische Körper  tritt  nach  Boss  in  dem  Blute,  nachdem  es  in  den  Magen  der  Mücke 
aufgenommen  ist,  schnell  ein:  Geisseikörper  kann  man  darin  nach  7 — 35  Minuten,  oder 
auch  später  finden.  Dieselben  Thatsachen  sind  in  drei  Fällen  beobachtet  worden.  In 
einem  Falle,  in  dem  Chinin  gereicht  worden  war,  bemerkte  Boss,  dass  die  Halbmonde 
in  den  gewöhnlichen  Präparaten  sich  nicht  mehr  in  Geisseikörper  verwandelten,  während 
dasselbe  Präparat  im  Magen  der  Mücken  Geisseikörper  zeigte  wie  vorher,  so  dass  man 

flauben  könnte,  der  Aufenthalt  im  Magen  dieser  Insecten  sei  der  Entwicklung  der 
lalbmonde  so  günstig,  dass  er  den  lähmenden  Einfluss  des  Chinins  überwände.  Ross 
versuchte  auch,  dem  Menschen  Malaria  durch  das«  was  er  Mückenwasser  (Mosquito 
water)  nennt,  mitzutheilen.  Ein  Individuum  Hess  er  Wasser  trinken,  in  welchem  Malaria- 
mücken, d.  h.  solche,  die  Maiariablut  gesaugt  hatten,  nach  Abl^ung  ihrer  Eier,  ge- 
storben waren.  Nach  11  Tagen  hatte  der  Mahn  einen  FieberanfalJ,  der  3  Tage  dauerte 
und  dann  von  selbst  aufhörte.  Im  Blute  befanden  sich  viele  ringförmige  Plasmodien- 
körper,  aber  obgleich  das  Blut  noch  2  Wochen  lang  oft  untersucht  wurde,  fanden  sich 
keine  Halbmonae,  auch  trat  kein  BückfaU  auf.  Koss  wiederholte  in  der  Folge  da» 
Experiment,  aber  es  gelang  ihm  nicht,  unzweideutiges  Malariafieber  hervorzubringeo, 
wie  in  dem  angeführten  Falle,  den  B  i  g  n  a  m  i  für  einen  Irrthum  der  Beobachtung 
erklärt. 

Bei  späteren  Untersuchungen  hat  Ross  (438)  sich  bemüht,  das  Leben  der  Geissein 
im  Körper  der  Mücken  weiter  zu  verfolgen.  In  einer  besonderen  (sehr  seltenen!)  Mücken- 
art fand   er  in  gewissen  Zellen  der  Magenwand  pigmentirte  Körper,  welche  man  sehr 


—    119    — 

vohl  loT  die  rafen  Formen  der  ausser-körperlichen  Phase  des  Malariaparasiten  halten 
koonteL  Der  Schluaa  ist  sehr  hypothetiscii  und  vielen  Einwürfen  ausgeßetzt;  einige 
davoa  erkennt  Manson  selbst  an,  namlidi  1)  dass  diese  pigmentirten  Zellen  bei  der 
nntersccbteii  Mückenart  normal  aind;  2)  wenn  es  Parasiten  sind,  so  sind  sie  vielleicht 
üiekt  die  der  Malaria;  3)  dass  das  Pigmenti  wenn  es  auch  malarisch  ist,  noch  keinen 
lebenden  Parasiten  darstellt,  da  es  e&r  wohl  das  Pigment  dnes  verschlungenen,  ver- 
dsuten  und  von  jenen  Zellen  aufgenommoien  Malariaparasiten  sein  kann. 

Marschall  (377)  macht  zu  diesen  Experimenten  von  Boss  die  Bemerkung,  dass 
e?  genügt,  dem  Halbmonde  enthidtenden  blute  ein  wenig  destillirten  Wassers  ninzu- 
zQsetzen,  um  diese  sich  plötzlich  in  runde,  Geissein  tragende  Körper  verwandeln  zu 
Mhen.  Diese  Erscheinung  ist  auch  von  Manson  bei  seiner  Färbungsmethode  der 
GoBedk^per  benutzt  woraen,  indem  er  rath,  das  Deck^läschen  anzuhauchen,  bevor 
man  das  Blut  darauf  ausbreitet,  um  in  ihm  diese  Formen  in  grosser  Menge  zu  erhalten. 
Dieee  Erscheinung  rührt  bloss  von  der  Durchtränkung  mit  misser  her,  und  diese  kann 
in  dem  Ma|^n  der  Mücke  sehr  leicht  erfolgen,  wie  an  jedem  anderen  Orte,  wo  Halb- 
monde enthaltendes  Blut  mit  einer  wirkun^losen  Flüssigkdt  gemischt  wird.  Bo  ver- 
liert die  Thataache,  dass  die  Halbmonde  sich  im  M^n  der  Mücke  in  Gteisselkörper 
verwandeln,  ihre  ganze  Specificitat  und  fällt  in  die  'Seihe  der  gewöhnlichen  Erschei- 
oongen,  weldie  von  dem  Einfluss  des  künstlichen  Mittels  abhingen,  zurück,  in  das 
der  Parasit  versetzt  vrird. 

Viele  Autoren  haben  gegen  die  Theorie  Manson's  Einwürfe  gemacht  oder  sich 
ihr  gegenüber  se^  skeptiscn  verhalten;  nur  Stern berg  (441)  nimmt  sie  ohne  Be- 
«chränlung  an.  Dugean  (416)  dagegen  hat  wenig  Zutrauen  zu  ihr,  da  er  beobachtet 
habe,  dass  in  Sierra  Leone,  wo  s(mwere  Malaria  herrscht,  die  Mücken  nur  während 
etnes  Monats  im  Jahre  erscheinen,  und  auch  nicht  in  übermässiger  Menge.  Auch 
Anderson  (225)  legt  dem  Stich  der  Mücken  eerin^e  Wichtigkeit  bei,  denn  wenn  die 
Uebertragnng  durch  Mücken  eine  wirkliche,  näufige  Thatsache  wäre,  müssten  die 
Europäer,  die  in  tropischen  Gegenden  ankonomen,  wo  Malaria  herrscht  und  Mücken  in 
Meoee  vorhanden  sind,  von  der  ersten  Zeit  ihrer  Ankunft  der  Infection  unterli^en, 
was  od  den  Meisten  nicht  zutrifft.  Calandruccio  (406)  hat,  ebenso  wie  Boss, 
UDteisQcht,  welchem  Schicksal  die  Malariaparasiten  im  Magen  der  Mücken  entgegen- 
gdien,  und  gesehen,  dass  sie  constant  degenerativen  Zuständen  und  der  Zerstörung 
anheimfallen. 

Am  eingehendsten  werden  die  Ideen  Manson's  von  Bignami  (330)  kritisirt. 
Manson,  8afi;t  er,  hält  es  nach  seinen  Betrachtungen  für  nothwendige  biolo^sche  That- 
eacfae,  dass  die  Plasmodien,  nachdem  sie  verschieden  lange  Zeit  als  Parasiten  im  mensch- 
lichen Körper  gelebt  haben,  aus  diesem  austreten,  um  in  der  Umgebung  einen  neuen 
Entwicklungakreis  durchzumachen,  und  aus  der  Aussenwelt  in  den  Menschen  zurück- 
zukehren. Aber  wenn  dies  wahr  wäre,  müsste  ein  Malariakranker,  wenn  er  an  einen 
malariafreien  Ort  gebracht  würde,  wo  sich  blutsaugende  Insecten  befinden,  die  Malaria 
vm  eich  aussäen,  was  mit  Jahrhunderte  alter  Erfahrung  im  Widerspruch  steht. 
Maneon  dagegen  fuhrt  zur  Stütze  seiner  Theorie  ein  allgemeines  parasitologisches 
Gesetz  an.  Aner  wenn  es  sich  darum  handelt,  die  Bestätigung  dieses  Gesetzes  in  That- 
sachen  zu  suchen,  ist  er  gezwungen,  zu  willkürlichen  Deutungen  seine  Zuflucht  zu 
aehmen.  So  behauptet  er,  die  Geisseikörper  seien  eine  constante  Lebensphase  aller 
Arten  von  Malariaparasiten,  während  sie  nach  Bignami  bei  der  Quartana  nur  aus- 
luüunsweise  vorkommen;  er  versichert,  die  Geissem  seien  Sporen,  ohne  einen  Beweis 
Torzubrin^en ;  er  deutet  die  Beobachtungen  von  Boss  über  die  Art,  wie  sich  die  Para- 
siten iniMagen  der  Mücken  verändern,  als  Phasen  fortschreitender  Entwicklung,  ohne 
genügende  (minde  dafür  anzuführen. 

^ach  Beseitigung  der  Hypothese  Manson's  stellt  Bignami  eine  andere  auf,  in 
der  die  Mücken  ebenlalis  als  Vermittler  der  Uebertragung  des  Malariaparasiten  auf- 
treten, aber  auf  ganz  andere  Weise  als  bei  Manson.  Nach  diesem  würden  die  Mücken 
ZOT  Uebertragung  des  Keims  aus  dem  menschlichen  Körper  in  die  Aussenwelt  dienen, 
nach  Bignami  wäre  dagegen  ihre  Aufgabe  umgekehrt,  sie  sollen  die  Uebertragung 
des  Parasiten  aus  der  Umgebung  auf  den  Menschenkörper  besorgen.  Bignami  er- 
nennt selbst,  dass  seine  Theorie  bis  jetzt  durch  keine  Thatsache  gestützt  wird;  nur 
äne  eingehende  Prüfung  aller  Umstände,  unter  denen  man  von  ])&lariaparasiten  be- 
faUen  wird,  zeigen  ihre  Wahrscheinlichkeit,  welche  auch  noch  durch  die  Analogie 
mit  dem  gestützt  wird,  was  man  von  einer  anderen  Parasitenkrankheit  des  Blutes,  dem 
Texasüeb^,  weiss,  von  welchem  bewiesen  ist,  dass  die  Uebertragung  des  Keims  von 
^Dfi  Thiere  auf  das  andere  durch  blutsau^nde  Insecten  vermittelt  wird.  Eine  von 
Bignami  in  Malariagegenden  angestellte  emgehende  Untersuchung  hat  ihm  gezeigt, 
<ias6  die  Erfahrung  des  Volks  zur  Verhütung  der  Malaria  eine  S«ihe  von  Vorsichts- 
Quagsregeln  gefunden  hat,  welche  sämmtlich  ebenso  gut  als  Vertheidigangsmittei  gegen 
^  Mücken  oetrachtet  werden  können.  Die  von  dem  Verf.  aufgestellte  Theorie  eignet 
^ch  ausserdem  vortrefflich  zur  Erklärung  vieler  durch  die  Erfalmmg  bestätigter  That- 
^en,  wie  z.  B.  dass  die  Malaria  nicht  durch  Winde  fortgeführt  mrd,  dass  sie  sich 
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nur  in  gering  Höhe  erhebt,  dass  die  Abend*  und  Nachtstunden  am  gefährlichBten  sind» 
um  das  Fieber  zu  bekommen,  dass  man  —  nach  dem  Ausdruck  der  Bewohner  von 
Malariaßegenden  -  vom  Fieber  meistens  im  Schlafe  befallen  wird.  Bienami  spricht 
seine  Hypothese  genauer  auf  folgende  Weise  aus :  Die  Mücke  le^t  ihre  Eier  ins  Wasser 
oder  an  feuchte  Stellen;  aus  den  Eiern  entstehen  Larven,  weßhe  sehr  gefrässi?  sind 
und  alles  verschlingen  was  sie  antreffen,  und  u.  a.  die  Leidien  der  abgestorbenen 
Mücken,  und  selbst  die  Hülle,  aus  der  sie  ausgeschlüpft  sind.  Dann  gehen  sie  in  den 
Nymphenzustand  über,  woraus  die  junge  Mücke  auskriecht  Während  dieser  langen 
Lebenszeit  im  feuchten  Boden  und  im  Wasser,  besonders  während  des  Larvenstadiums, 
kann  man  glauben,  dass  sie  sich  mit  Malariakeimen  beladen,  welche  nach  aller  Wahr- 
scheinlichkeit im  Boden  in  Menge  vorhanden  sind,  und  welche  sie  dann  in  ihrer  letzten 
Lebensperiode  dem  Menschen  inoculiren,  in  der  die  weiblichen  Mücken  als  blutsaugende 
Insecten  leben. 

Manson  (376)  hat  nicht  verfehlt,  auf  die  Kritik  Bignami's  zu  antworten,  und 
seinerseits  Einsprüche  g^en  die  Ideen  dieses  Forschers  vorgebracht.  Es  li^  jedoch 
nicht  in  der  Art  dieser  Uebersicht,  in  polemische  Discussionen  einzugehen,  daher  ich 
die  Verthddigun^  und  die  Angriffe  Manson's  übergehe,  imd  dem  Leser,  der  sich  für 
den  G^enstand  mteressirt,  die  Originalarbeiten  dieser  Autoren  empfehle. 

In  letzter  Zeit  ist  eine  vorläimge  Mittheilune  von  Pulvirenti  (436)  erschienen, 
welcher  über  die  Art,  wie  die  Malariainfection  zu  Stande  kommt,  Ideen  ausspricht,  die 
sich  von  den  gewöhnlich  angenommenen  nicht  wenig  unterscheiden.  Er  stellt  folgende 
zwei  Behauptungen  auf: 

1)  Zur  Bildung  eines  Malariahaxles  ist  die  (jegenwart  von  organischen  Substanzen 
und  Wasser  durchaus  nothwendig. 

2)  Die  Malaria  entsteht  aucm  unabhängig  vom  Boden  und  von  der  Wärme,  wenn 
man  unter  letzterer  die  von  den  Pathologen  bestimmten  Temperaturgrenzen  versteht, 
innerhalb  deren  das  Leben  der  specifischen  Parasiten  möglich  ist. 

Zur  Stütze  dieser  seiner  Grundprincipien  führt  Verf.  folgende  Thatsachen  an,  als 
die  Er^bnisse  seiner  Beobachtun^n. 

Die  Malaria  ist  durchaus  nicht  an  sumpfigen  Boden  ^bunden,  sondern  kann  in 
jedem  fauligen  Wasser  entstehen  (und  entsteht  darin  wirklich:  ein  Beispiel  Uefem  die 
Kübel  in  Röstanstalten),  ebenso  in  menschlichen  und  thierischen  Excrementen,  mit 
einem  Worte  überall,  wo  sich  faulende  organische  Substanzen  befmden.  Dies  Alles 
kann  auch  ohne  Beihülfe  des  Bodens  geschehen  und  bei  Temperaturen,  die  nahe  an 
dem  Gefrierpunkte  li^en.  Die  von  dem  Verf.  unter  solchen  Umständen  beobachtete 
Krankheit  ist  der  Sum{)fmalaria  vollkommen  gleich,  sowohl  in  Beziehung  auf  das  patho> 
^ne  Agens,  welches  immer  dasselbe  ist,  als  wegen  der  Krankheitszustände ,  welche 
immer  dieselben  Varietäten,  dieselben  Complicationen  aufweisen,  und  wegen  der  Wir- 
kung des  Chinins,  welches  auch  hier  einen  echt  specifischen  Einfluss  ausübt. 

Was  die  Uebertragung  der  Infection  betrifft,  so  hält  Verf.  folgende  allgemeine 
Sätze  für  sicher  und  beweist  sie  durch  Thatsachen: 

1)  Die  Malariainfection  kann  durch  jeden  G^enstand  übertragen  werden,  welcher 
eine  gewisse  Menge  der  specifischen  Parasiten  oder  ihrer  Sporen  enthält,  wenn  diese  in 
den  Blutkreislauf  einzudringen  vermögen. 

2)  Das  Agens  der  Malaria  (Sporen)  kann  sich  viele  Jahre  lebendig  erhalten  (24 
und  mehr),  auch  in  einer  Umgebung,  die  nicht  die  gewöhnliche  ist,  nna  der  alle  drei 
Elemente,  Boden,  Wärme  und  Feuchtigkeit  fehlen. 

Der  Verf.  drückt  seine  Ansicht  noch  bestimmter  aus  und  sagt,  er  habe  durch 
wiederholte  Beobachtungen  entschieden  festgestellt: 

1)  dass  der  Staub  des  Getreides  im  Allgemeinen  und  der  des  Weizens  im  Besonderen 
oft  die  Malariainfection  Personen  überträgt,  welche  ihn  einathmen; 

2)  dass  dasselbe  der  Fall  ist  mit  dem  Staube  von  Gespinnstpflanzen  (Lein,  Hanf) 
nach  der  Böstung,  auch  wenn  sie  ganz  trocken  und  seitdem  viele  Jahre  vergangen  sind; 

3)  der  Verf.  möchte  die  von  ihm  beobachteten  Fälle  unter  dem  Namen  städtische 
Malaria  zusammenfassen,  im  Gegensatz  zu  der  classischen  Form  der  ländlichen 
Malaria. 

Diese  Beobachtungen  von  Pulvirenti  bieten  uns  Gelegenheit,  einige  von  Kar- 
domatis  (247)  angefimrte  Fälle  mitzutheilen,  welche  nicht  sowohl  durch  die  Ein- 
gangspforte des  Virus  m  den  Organismus,  als  durch  die  Länge  der  InoculationRi)eriode 
merkwürdig  sind.  Eine  Frau  bekommt  Wechselfieber  36 — 48  Stunden  nach  Scheiden- 
außspülung  mit  Brunnenwasser  während  der  Menstruationsperiode.  Verf.  selbst  wird 
6  Stunden  nach  einem  zur  Erleichterung  des  wegen  Hämorrhoiden  schmerzhaften  Stuhl- 
gangs genommenen  Klystiers,  zu  dem  er  das  Wasser  aus  einer  Pfütze  nehmen  musste, 
von  äusserst  heftigem  Schüttelfrost  befallen,  der  sich  als  Malariaanfall  erwies  und  mit 
30  Gran  Chinin  bekämpft  wurde,  worauf  der  zweite  Anfall  schwächer  war,  und  nach 
nochmaliger  Einnahme  von  20  Gran  kein  weiterer  Anfall  auftrat.  Eine  an  WecliKel- 
fieber  leidende  l^Yau  mit  Bläschenausschlag  an  den  Lippen,  bedeckt  die  ihres  5-jährigen 
blühenden  Söhnchens  mit  leidenschaftlichen  Küssen;  nach  3  Tagen  bekommt  das  Kind 
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eiaen  heftigen  MalaiiaanfalL  Diese  letzte  Beobachtung  könnte  man  mit  einem  Experiment 
TOD  Dock  mann  zusammenstellen  (St.  Petersb.  media  Woch.,  1880,  No.  9—12),  welcher 
bä  Inocolation  des  Inhalts  eines  Herpes  labialis  das  Fieber  reproducirt  werden  sah. 
Aber  g^en  dieses  Experiment  Hessen  sich  viele  Zweifel  vorbringen,  während  zu  seiner 
Stütze  der  Blutbefund  fehlt,  um  so  mehr,  da  das  Fieber  an  demselben  Ta^e  auftrat,  wo 
die  Inoculation  stattfand.  Uebrurens  bieten  auch  die  Beobachtungen  von  Kardamatis 
viel  Gde^nheit  zur  Kritik,  und  ich  halte  es  nicht  für  schwer,  zu  beweisen,  dass  es 
äich  in  den  oben  berichteten  FäUen  nicht  um  Malaria  handelt,  sondern  blosse  Auf- 
eiojmderfolge  stattfand,  ohne  Causalverbindung. 

XIII.  üebertragung  der  Malaria  von  der  Mutter  auf  den  Fötus. 

Diese  Fram  gehört  noch  zu  den  am  meisten  umstrittenen,  sowie  auch  die  all- 
gemeinere, von  der  man  diese  als  anen  besonderen  Fall  betrachten  kann,  nämlich  über 
aeo  Durchgang  der  Mikroorganismen  überhaupt  durch  das  Filtrum  der  Placenta.  Die 
vor  der  Entdeckune  des  Malariaparasiten  verönentlichten  Fälle  von  angeborener  Malaria 
hüben  wenig  Wertn,  weil  die  Diagnose  auf  zu  unsichere  Symptome  gegründet  war;  die 
Mehrzahl  der  mit  allen  Garantieen  einer  sicheren  Diagnose  publicirten  Fälle  spricht  bis 
jetzt  gegen  diesen  Ueberaane.  Man  hat  auch  die  Infection  bei  der  Empfängniss  von  väter- 
licher bäte  behauptet;  Felkin  (Edinb.  med.  Joum.,  18ö9,  Juni)  fuhrt  zwei  Fälle  an; 
aber  man  sieht,  wie  leicht  es  ist,  diese  Fälle  zu  kritisiren,  um  so  mehr,  da  sie  nicht  mit 
wisseiiBchaftlieher  Strenge  ausgeführt  wurden,  die  immer,  besonders  bei  so  zarten 
Materien,  unerlässlich  isE 

Bignami  (An.  pat.  delle  pemiciose,  1890)  hat  zugleich  mit  Guarnieri  in  zwei 
FälleD  £n  Malariaparasiten  im  Blute  von  Föten  aufgesucht,  die  von  malariakranken 
Müttern  abstammt^ :  das  Resultat  war  vollständig  negativ.  Man  untersuchte  vorzüglich 
da^  Blut  der  Unterieibseingeweide.  In  einem  dieser  Fälle  handelte  es  sich  um  einen 
Abortus  im  3.  Monate,  der  von  einer  durch  Malariafieber  kachektisch  gewordenen  Mutter 
heretammte,  welche  noch  wenige  Tage  vor  dem  Abortus  Fieber  gehabt  hatte;  bei  dem 
asdoHi  um  einen  Abortus  im  6.  Monat,  der  während  des  Veriaufs  einer  Perniciosa 
comatosa  bd  einer  Frau  eingetreten  war,  die  in  letzter  Zeit  viel  an  Malaria  eelitten  hatte. 

Auch  in  dem  von  Bastianelli  (108)  studirten  Falle  war  das  Resultat  voll- 
kommen negativ. 

Bein  (105)  dag^en  berichtet  über  einen  positiven  Fall.  Vor  18  Monaten  wanderten 
ein  Mann  von  30  Jahren,  seine  Frau  und  ein  Sohn  nach  einer  sumpfigen  Gegend 
Bnudlieos  ans.  Hier  wurde  der  Mann,  und  dann  die  Frau  vom  Sumpffieto'  bedien, 
welchem  ihr  Sohn  erlag.  Nach  Lissabon  zurückgekehrt,  hatten  der  Mann  und  die 
Frau  mehrmals  neue  Anfälle.  Während  eines  solchen  gebaj:  die  Frau  ein  Kind,  welches 
jetzt  4  Monate  alt  ist  Vor  5  Wochen  kehrten  sie  nach  Berlin  zurück.  Das  Kind 
zeigte  zwar  kein  Symptom  von  Wechselfieber,  hatte  aber  in  seinem  Blute,  ebenso  wie 
die  Mutter,  Malariaplasmodien. 

Thajer  (443)  theilt  folgende  Beobachtung  mit  Eine  Negerin  mit  Quartana 
tiiplex  ffebar  während  eines  ^falls  ein  Kind  von  8  Monaten.  Die  Infection  bestand 
bei  der  Mutter  wenigstens  seit  5  Monaten.  In  dem  Blute  des  Kindes  fanden  sich  weder 
Parasiten  noch  Pigment  aber  die  Untersuchung  der  Placenta  zeigte  auf  der  mütter- 
lichen Seite  Pigment  una  Parasiten,  fiel  aber  auf  der  Seite  des  Fötus  n^tiv  aus. 

Caccini  (334)  beschreibt  zwei  von  ihm  beobachtete  Fälle  von  Frauen,  die  an 
KJiwerer  Malariainfection  litten  und  während  eines  Anfalls  abortirten.  Bei  beiden  war 
die  Diagnose  durch  den  Blutbefund  bestätigt  worden.  Die  Autopsie  der  kleinen  Föten 
nnd  die  genaue  Untersuchung  des  Blutes  und  der  Gewebe  der  am  häufigsten  von  Malaria 
ergriffenen  Organe  zeigten  aan  Anzeichen  von  Infection. 

Auch  Pennato  (433)  erzählt  einen  ähnlichen  Fall.  Die  Malariainfection  war  bei 
der  Mutter  zum  höchsten  Grade  von  Kachexie  und  von  tödtlicher  Perniciosität  gelangt, 
batte  aber  das  Kind  vollkommen  verschont,  dessen  Blut  den  seltsamsten  Gegensatz  zu 
dem  der  Mutter  zei^,  welches  von  Malariaparasiten  geradezu  wimmelte.  Den  gleichen 
(legensatz  zeigten  die  inneren  Organe,  die  bei  dem  Fötus  von  ganz  normalem  Aussehen, 
bei  der  Mutter  tief  melanotisch  waren. 

Die  Beobachtungen  von  Topi  (444)  sind  sehr  bedeutungsvoll,  aber  vielleicht  der 
Kritik  ausgesetzt  Es  handelt  sich  nicht  mehr  um  Föten,  sondern  um  rechtzeitig  ge- 
borene Kinder  von  Müttern,  die  während  der  Schwangerschaft  an  schweren  Sumpf- 
fiebern  litten  (der  ästivo-autumnalen  Form),  und  die  ungefähr  einen  Monat  nach  der 
Geburt  von  Wechselfieber  befallen  wurden,  wobei  sie  im  Blute  dieselbe  Varietät  des 
Pinsiten  zeigten  wie  ihre  Mütter.  Die  Wichtigkeit  der  Beobachtung  besteht  jedoch 
darin,  dass  einige  von  diesen  Kindern  zu  einer  2jeit  geboren  wurden,  wo  an  dem  ge- 
wohnUchen  Wohnorte  der  Eltern  die  Sumpffieber  gänzlich  verschwunden  waren,  was 
die  Möglichkeit  einer  Infection  nach  der  Geburt  ausschliesst ;  andere  wurden  geboren 
^  lebten  in  vollkommen  malariafreien  Orten.  Was  jedoch  bei  diesen  Beobachtungen 
dem  onparteüschen  Forscher  am  meisten  auffällt,  und  in  seinem  Geiste  sogleich  Zweifel 
an  dem  wirklichen  Werthe  der  intrauterinen  Üebertragung  der  Malaria  erregt,  ist  die 
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2ü  groese  Zwischenzeit  zwischen  der  Qeburt  und  dem  Anfang  der  Fieberanfalle;  wie 
kann  man  es  ganz  für  mimögiich  erklären,  dass  während  eines  Monats  und  darüber 
des  extrauterinen  Lebens  in  einer  Gegend,  wo  Malaria  vorkam,  oder  die  an  stark 
inficirte  Orte  grenzte,  eine  Infection  ex  novo  hätte  stattfinden  können,  besonders  bei 
der  grossen  Leichtigkeit,  mit  der  Kinder  an  Malaria  erkranken?  Der  Verf.  sagt  zur 
Erklärung  des  Uel^rgangs  der  Plasmodien  von  der  Mutter  auf  das  Kind,  fa«i  der 
Malariaimection  erfahre  die  Placenta  bedeutende  Veränderungen ;  dies  ist  mögUch,  aber 
wer  hat  sie  denn  beschrieben? 

Ich  bedauere,  nicht  sagen  zu  können,  zu  welchem  Schiuss  die  kürzlich  veröffent- 
lichte Beobachtung  von  W  ins  low  (449)  führt,  da  es  mir  nicht  möglich  war,  mir  das 
Original  oder  ein  Keferat  über  diese  Arbeit  zu  verschaffen. 

XIV.  Contagiosität  des  Malaria. 

Der  Titel  dieses  Abschnitts  kann  Vielen  paradox  scheinen,  denn  keine  von  den 
alten  Ideen  über  Aetiologie  und  Epidemiologie  der  Malaria  schien  dem  Andränge  der 
neueren  Untersuchungen  besser  wiaerstanden  zu  haben  als  die  Lehre,  die  Malaria  sei 
das  Prototyp  der  miasmatischen,  nicht  ansteckenden  Krankheiten ;  ich  glaube  auch,  da^s 
Viele  trotz  der  Thatsachen,  die  ich  anführen  werde,  bei  ihrer  Meinung  beharren  wenlen. 
Es  war  jedoch  meine  Pflicht,  zwei  Arbeiten  zu  erwähnen,  in  denen  nachzuweisen 
gesucht  wird,  dass  auch  die  Malaria,  weni^tens  unter  gewissen  Umständen  ansteckend 
sein  kann.   Hie  riihren  von  Coronado  und  G.  A.  De-Pifia,  einem  seiner  Schüler,  her. 

Im  Jahre  1898  schickte  Coronado  (411)  zwei  Wechselfieberkranke,  bei  denen 
Chinin,  Arsenik,  Jod,  Methylenblau  und  Hydrotherapie  vergeblich  angewendet  worden 
waren,  nach  einer  malariafreien,  400  m  über  dem  Meere  gelegenen  Kaffeepflanzune,  wo 
dieselben  dann  auch  nach  einigen  Wochen  gänzlich  genasen.  Bald  nach  mrer  AuKunft 
erkrankten  aber  zwei  Knaben  und  ein  erwachsenes  Mädchen  an  Wechselfieber,  wie  die 
Blutuntersuchung  erwies,  und  es  entwickelte  sich  eine  wahre  Epidemie,  an  der  mehrere 
Kranke  zu  Grunde  gingen.  Das  plötzliche  Auftreten  von  Wechselfieber  an  einem  Orte, 
wo  früher  nie  ein  Fall  zur  Beobachtung  gekommen  war,  blieb  damals  unerklärt  Ei^t 
im  vergangenen  Jahre  (189Ö)  drängte  sich  der  Verdacht  auf,  dass  die  Krankheit  wohl 
ansteckend  sein  möchte. 

Im  Monat  März  fingen  die  Küstenfahrer  an,  auch  Sumpf  fieberkranke  nach  Habaiia 
zu  bringen,  und  bald  darauf  erkrankten  an  Wechselfieber  auch  die  kräftigen  Schiffer, 
die  viele  Jahre  lang  ungestraft  den  Verkehr  mit  den  versumpften  Häfen  Ca&ulas,  Bahia, 
Honda,  Mariel  u.  a.  unterhalten  hatten.  Erst  durch  den  Transport  einer  Menge  Fieber- 
kranker waren  die  Schiffe  zu  Malariaherden  geworden.  Die  ßlutuntersuchungen  liessen 
an  der  Natur  des  Fiebers  keinen  Zweifel  übrig. 

In  Bejucal  hat  Dr.  Rodriguez  schon  26  Jahre  hindurch  prakticirt,  ohne  jemals 
einen  Fieberkranken  gehabt  zu  haben.  Nun  flüchteten  sich  die  Bauern  aus  den  um- 
Übenden  Dörfern  und  Gehöften  in  da«  Städtchen,  und  Dr.  Rodriguez  bekam  zahl- 
reiche Fieberkranke  zu  besuchen;  er  erkrankte  selbst  und  in  seinem  Blute  wurden  die 
Laveranien  gefunden.  Ein  wechselfieberkranker  Offizier  benutzt  eine  leinene  Hängematte 
als  Bett;  nach  seiner  Crenesung  tritt  er  diese  einem  Kameraden  ab,  und  dieser  bekomnit 
dieselbe  Krankheit,  ohne  der  Malaria  ausgesetzt  gewesen  zu  sein.  —  Aus  der  Provinz 
Matanzas  kommt  ein  Herr  mit  Wechselfieber  nach  Habana  zurück  und  einen  Monat 
darauf  bekommt  seine  5-jährige  Schwester  die  Krankheit,  obgleich  sie  nie  in  einer 
Malariagegend  und  bis  dahin  ganz  gesund  war.  —  Auf  einer  Zuckerplantage  bei  Cande- 
laria  erkrankte  der  Besitzer  an  Wechselfieber,  nachdem  er  mehrere  Flüchtlinge  aut^ 
Malariagegenden  aufgenommen  hatte,  während  bei  den  20  Jahre  hindurch  auf  dem  Gute 
Wohnenden  nie  ein  Fall  vorgekommen  war.  In  den  grösseren  Städten  der  Insel  und 
sogar  in  der  Hauptstadt  mem-en  sich  die  Erkrankungen  an  Wechselfieber  in  Folge  der 
durch  den  Kri^  hervorgerufenen  Einwanderung  der  Landbewohner. 

Eine  noch  auffallendere  Beobachtung  ist  in  Mexiko  gemacht  worden.  In  Chil- 
pimcin^,  das  1259  m  über  dem  Meere  liegt,  tritt  eine  rasch  um  sich  greifende  Fiebcr- 
epidemie  auf.  Es  wird  eine  Kommission  unter  Leitung  des  Dr.  Mejia  hingeschickt, 
um  zu  untersuchen,  ob  es  sich  trotz  der  Höhe  des  Ort«  nicht  um  Gelbfieber  handele. 
Die  Blutuntersuchungen  ergaben  Sumpffieber,  und  es  stellte  sich  heraus,  dass  nicht 
lange  vorher  zwei  Wechselfieberkranke  aus  der  Niederung  eingetroffen  waren,  dass  dann 
in  der  nächsten  Nachbarschaft  Fieberfälle  vorkamen,  und  von  dort  aus  nach  und  nach  die 
ganze  Ortschaft  ergriffen  wurde.  Nach  der  Hauptstadt  zurückgekehrt,  erkrankt  Dr.  Mejift 
selbst,  und  in  seinem  Blute  werden  auch  die  wohlbekannten  Laveranien  constatirt 

Bei  der  Leichtigkeit,  mit  der  sich  dieser  Parasit  ausserhalb  des  Körpers  vermehrt, 
besonders  in  Verbindung  mit  Aspereillus  von  Mücken  und  Flirren  übertragen  werden 
kann,  ist  die  Ansteckungsfähigkeit  der  Krankheit  nicht  zu  verwundem,  und  das  Sumpf- 
lieber  muss  demnach  zu  der  Gruppe  der  Cholera,  des  Abdominaltyphus,  der  Infliien» 
u.  s.  w.  gezählt  werden.    (So  der  Verf.I) 

In  seiner  zweiten  Mittheilung  (412)  bringt  Coronado  neue  beweiskräftige  I^ 
obachtungen  für  die  Uebertragbarkeit  des  Wechselfiebers  bei  und  setzt  auseinander,  wie 
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Moer  Beobachtung  nach  das  Trinkwafser  und  die  Späsen  die  Haupttrager  der  An- 
Deckung  eein  luuseen,  und  der  Name  Malaria,  weniscstens  für  Ciiba,  dem  wahren  ßach- 
verhalte  nicht  entspricht,  an  der  Verbreitung  der  Krankheit  aber  ausser  Mücken  und 
Fliegen  auch  Flöhe  und  Wanzen,  und  selbst  Ameisen  und  Küchenschaben  betheiligt 
»ein  können.  C.  fürchtet  eine  allgemeine  Wechselfieberepidemie  für  die  ganze  Insä, 
«am  nicht  bei  Spelten  die  geeigneten  Gegenmaassr^eln  ergriffen  werden. 

De  Pina  (415)  theilt^ie  Beobachtung  einer  Familienepidemie  mit  Ein  35-jährigjer, 
froher  ganz  gesunder  Lokomotivführer  erKrankt  an  Wechselfieber.  Bald  darauf  wird 
mn  zweites,  5-jähriges  Kind  ergriffen,  3  Tage  darauf  erkrankt  auch  dessen  3-jährige 
Schwester  und  stirbt  nach  2  Tagen,  angeblich  an  Tynhus.  Die  Familie  zi^t  erschreckt 
nach  der  Hauptstadt.  4  Tase  nach  der  Ankunft  ersrankt  der  älteste,  12- jährige  Sohn, 
zo  deeeen  Behandlung  Verf.  nerbeigerufen  wird,  und  nach  3  Tagen  bekommt  auch  die 
32-jährige  Mutter  das  Fieber.  Diese  bdden  Fälle  wurden  rasch  durch  Reinigung  des 
VerdauungskanaLs  und  Darreichung  von  Chinin  geheilt.  Die  Biutuntersudiung  ergab 
da»  Vorhandensein  verschiedener  Entwicklungsstufen  der  Lavm-ania  bei  allen  Erkrankten. 
Ah  wahrscheinliche  Quelle  der  Erkrankung  des  Lokomotivführers  wird  der  fortwährende 
TransMnt  fieberkranker  Soldaten  angesprochen. 

tMes  sind  die  Thatsachen,  auf  welche  sich  Coronado  stützt,  um  die  Contagioeitat 
der  Malaria  zu  b^aupten.  Eine  eingehende  Kritik  derselben  würde  die  Grenzen  dieser 
rebersicht  überscdureiten ;  der  Leser  möge  über  ihre  Ueberzeugungskraft  entscheiden. 
Nach  meiner  Meinung  sind  sie  weit  davon  entfernt,  die  selbst  im  Volk  (weni^tens  bei 
onsi  tief  eingewurzelte  Ueberzeugung  zu  erschüttern,  dass  die  Malaria  nicht  an- 
steckend ist. 

XV.  Pathologische  Anatomie  der  Malariainfection. 

Nach  Elntdeckun^  des  Malariaparasiten,  nach  Aufklärung  der  innigen  Beziehungoi 
zwischen  seinem  Entwicklunsscyclus  und  den  klinischen  Erscheinungen  der  Krankheit 
war  es  natürlich,  dass  die  Beobachter  sich  auch  über  sein  Verhältoiss  zu  den  ana- 
tfimiüchen  Lasionen  der  Infection  genau  unterrichten  wollten.  So  haben  sich  viele  Be- 
obachter mit  dieser  Aufgabe  beschäftigt,  so  dass  wir  jetzt  eine  fast  vollständige  patho- 
k>fnsche  Anatomie  der  Malariainfection  zu  besitzen  behaupten  können,  welcne  unter 
Führung  der  genauen  Kenntniss  des  die  Krankheit  verursachenden  spedfischen  Agens 
hergest^t  woraen  ist. 

In  meiner  früheren  Uebersicht  habe  ich  die  wichtigen  Resultate  Quarnieri's  in 
fiezng  auf  die  Leber  bei  der  acuten  Infection,  und  diejenigen  Bignami's  über  die 
lisionen  der  inneren  Organe  bei  den  peniiciösen  Formen  der  Malaria  eingehend  dar- 
^tdlt.  In  diesen  neuen  Berichte  werae  ich  mich  mit  mehreren  interessanten  Arbeiten 
zu  beschäftigen  haben,  ganz  besonders  mit  denen  von  Bignami  über  die  pathologische 
Anatomie  der  chronisdien  Malariainfection. 

Bignami  (172)  hat  die  anatomischen  Läsionen  der  chronischen  Malariainfection 
an  den  Oreanen  von  27  Leichen  studirt.  Die  Hauptläsionen  fanden  sich  in  MHz, 
Leber  und  Knochenmark,  oder  auch  in  solchen  Organen,  auf  welche  die  Krankheits- 
onache  bdm  Erlöschen  der  acuten  Infection  nicht  zu  wirken  aufhört.  Um  die  chronischen 
Alterationen  dieser  Oi^ane  zu  verstehen,  muss  man  von  den  acuten  Läsionen  ausgehen. 

Der  acute  Milztumor  bei  Malaria  wird  durch  verschiedene  Factoren  veranlasst, 
TOD  denen  die  wichtigsten  folgende  sind:  die  Ablagerung  in  der  Milzpulpa,  einer  grossen 
Menge  rother,  entweder  durch  Schrumpfung  (messingfarbiger  Erythrocyten)  oder  durch 
Verlust  ihres  Hämoglobins  vorzeitig  afterirter  BlutkÖrperoien,  welche  sich  in  der  Milz, 
in  den  weissen  Zellen  eingeschlossen,  als  messingfarbene  Hämoglobinblöcke,  oder  als 
hyaline  Körper  vorfinden;  die  fortwährende  Ablagerung  in  der  Milz  von  weissen,  £}rythro- 
cyten  oder  rlasmodien  enthaltenden  Blutkörperchen,  welche  sich  während  der  acuten 
Infertion  in  grosser  Menge  in  den  CapiUarai  einiger  Organe  vorfinden  (z.  B.  der  Lunten), 
die  die  dann  verlassen,  nm  sich  in  aer  Milzpulpa  anzuhäufen.  Ein  grosser  Theil  dieser 
Elemente  ist  nekrotisch.  Drittens  muss  man  me  fortwährende  Abl^^rung  von  rothen, 
Plasmodien  enthaltenden  Blutkörperchen  in  Betracht  ziehen,  welche  sich  an  die  Gefäss- 
winde  anlehnen,  durdi  Diapedesis  aus  den  Oefässen  austreten  und  sich  zu  den  Strängen 
der  Pulpa  begeben,  wo  sie  grösstentheils  in  die  epitheloiden  Elemente  der  letzteren  ein- 
Ketdilossen  werden.  Während  ein  grosser  Theil  aer  eigenen  Elemente  der  Milz  in  Fol^e 
oieeer  Vorsänge  der  Nekrose  verfällt,  vermehren  sich  andere  sowohl  in  der  Pulpa  als  in 
den  Ma]pighi*8chen  Follikeln  durch  Karyokinese.  Dies  Alles  ist  von  starker  Hyperämie 
ond  von  acutem  Oedem  der  Milzpulpa  begleitet. 

Was  folgt  nun  auf  diese  Läsionen?  Wenn  die  acute  Hyperämie  der  Milz  beim 
Eridechen  der  acuten  Infection  aufgehört  hat,  treten  um  diese  Anhäufungen  nekrotischer 
Elemente  oder  um  die  Schollen  näxotischer  Milzpulpa  einerseits  Vorgänge  auf,  welche 
diuemde  Alterationen  veranlassen,  andererseits  solche,  die  zu  theil  weiser  Wieder- 
lierstellung  führen.  Da,  wo  ein  grosser  Theil  der  Milzelemente  abstirbt  oder  ver- 
^hwindet,  indem  er  in  die  Lymphwege  eintritt,  erweitem  sich  die  Milzgefässe  sehr 
bedeutend  und   bilden  ein  weites  Netz  von   venösen  Lacunen,  welche  durch  dünne 
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Schichten  von  Pnlpa  getrennt  sind,  so  daas  ein  dem  Angiom  ähnliches  Gewebe  entsteht. 
Da,  wo  noch  starKere  Zerstörung  statt^funden  hat,  und  jede  Spur  von  Pulpa  ver- 
schwunden ist,  wird  diese  durch  ausgedäinte  Strecken  eines  Gewebes  ersetzt,  welches 
aus  weiten,  cavemösen  Höhlungen  besteht,  die  durch  ein  sehr  dünnes,  an  Riesenzellen, 
denen  des  Knochenmarks  ähnlich,  reiches  Bindegewebe  getrennt  werden.  Einige 
Malpighi'sche  Follikel  verfallen  der  Nekrose  und  erleiden  eine  fibröse  Umbildung. 
Während  dies  geschieht,  tritt  in  noch  ausgedehnterer  Weise  ein  Wiederherstellunes- 

Srocess  auf,  welcher  zum  Theil  von  der  Milzpulpa,  zum  grosseren  Theil  von  den 
[alpighi 'sehen  Follikeln  ausgeht.  Diese  zeigen  eine  Hyperplasie,  durch  wdche  sie 
drei-  oder  viermal  grösser  werden  als  im  Normalzustande.  Man  sieht  in  den  Präparaten 
das  neugebildete  Lymphoidgewebe,  von  den  Follikeln  ausgehend,  nekrotische  Stücke 
der  Milzpulpa  umgeben,  welche  immer  kleiner  werden  und  zuletzt  ganz  verschwinden. 
In  der  Umgebung  der  hyperplasirten  Follikel  findet  eine  Hvperplasie  der  eigenen 
Elemente  der  Pulpa  statt,  während  das  Beticulum  sich  verdickt,  so  dass  es  in  den 
Präparaten  sehr  zierliche,  deutliche  Figuren  zeigt,  wie  man  sie  in  der  normalen  Milz 
niemals  zu  sehen  pflegt. 

Während  diese  Veränderungen  vor  sich  ^ehen,  werden  das  schwarze  und  das 
ockerfarbige  Pigment  und  wahrscheinlich  zugleich  ein  grosser  Theil  der  nekrotischen 
Elemente  durch  die  Lymphgefässe  fortgefimrt  und  Mufen  sich  zunächst  an  der 
Peripherie  der  Follikel  an.  Auf  die  diffuse  Melanose  der  Pulpa  folgt  die  perifblliculäre 
Melanose.  Dann  schreitet  die  Wanderung  des  Pigments  in  den  Lymphgefässen  der 
Arterienscheiden  und  in  denen  des  Bindegewebes  der  Septa  weiter.  In  Folge  dieser 
Pigmenteinwanderung  findet  einerseits  eine  Verdickung  der  Gefässscheiden  und  des 
Systems  der  Milzsepta,  andererseits  die  Bildung  von  isolirten  und  multiplen  Lymph- 
Cysten  statt,  so  dass  sie  das  Bild  eines  Lvmphangioms  darbieten ;  es  entsteht  ausserdem 
eine  chronische  Lvmphstase.  Wenn  wir  bedenken,  dass  solche  Veränderungen  bei  jeder 
neuen  acuten  Infection  vorkommen  müssen:  neue  Nekrose,  neue  Zerstörungen  von 
Milzgewebe  und  Bildung  von  angiomähnlichem  Gewebe,  femer  foUiculäre  Neubildungen, 
neue  Auswanderungen  von  Pigment  durdi  die  Lvmphgefässe,  und  dadurch  fort- 
schreitende Verdickung  der  Gefässscheiden  und  der  Septa,  so  wird  es  leicht  sein,  die 
fortschreitende  EntwicMung  jener  enormen  Milztumoren  zu  b^eifen,  an  welchen  man 
bei  der  histolo^schen  Untäsuchung  Mühe  hat,  den  Bau  der  Milz  wiederzuerkennen. 

Auf  ähnuche  Weise  kann  es  gelingen,  nach  und  nach  bei  Untersuchung  einer 
grossen  Zahl  von  Fällen  die  Entwicklung  des  chronischen  Lebertumors  aus  dem  acuten 
Tumor  zu  verfolgen.  Wie  der  acute  MiMumor  bei  der  Malaria  zum  grossen  Theil  von 
spodogenem  Ursprünge  ist,  so  kann  man  dasselbe  von  dem  acuten  I^bertumor  sagoi. 
Eine  ungeheure  Menge  von  pigmentirten  oder  Blutkörporchen  führenden  Phagocyten 
—  zum  grossen  Theil  von  der  Milz  herkommend  —  drin^  während  des  AnfaUs  in  da» 
Capillametz  der  Leber  ein.  Die  Parasiten  sind  gewöhnlich  wenig  zahlreich;  die  Cir- 
culation  verlangsamt  sich;  das  Capillametz  wird  erweitert,  ein  Theil  des  Pigments  wird 
von  den  G^fässendothelien  aufgenommen.  Daher  schwellen  die  Kupff  er 'sehen  ZeUen 
und  die  pigmentirten  Endotheuen  an,  degeneriren  zum  Theil  imd  werden  nekrotisirt, 
und  diese  Alterationen  in  den  Gefässen  werden  zu  weiteren  Ursachen  der  Blutstasc 
Während  dies  geschieht,  wird  ein  grosser  Theil  der  Leberelemente  alterirt;  entweder 
unterüegen  sie  einer  acuten  Compressionsatrophie  oder  sie  zerfallen,  zuweilen  auf  weite 
Strecken  hin,  der  Coagulationsnekrose,  oder  sie  beladen  sich  mit  Blöcken  ockergelben, 
eisenhaltigen  Pigmente,  welches  von  dem  vorzdtigen  Tode  einer  grossen  Zahl  von 
rothen  Blutkörperchen  herrührt.  Zu  gleicher  Zeit  vermehrt  sich  eme  grosse  Menge 
von  Leberelementen,  von  stemförmigen  Zellen  und  Endothelien  durdi  Karyokinese. 
Die  Folge  von  alledem  ist  der  acute  Tumor  und  die  Vermehrung  der  Function,  die 
Polychoüe. 

Was  folgt  nun  auf  diese  Läsionen  ?  Von  der  grossen  Menge  pigmentirter  Elemente, 
welche^  in  das  Netz  des  Organs  eindringen,  verlast  nur  ein  kleiner  Theil  die  Leber 
wieder,'  indem  er  in  die  Zweige  der  Venae  suprahepaticae  übergeht;  der  gröeste  Theil 
wird  von  den  endothelialen  und  perivasalen  Elementen  aufgenommen,  so  dass  auf  die 
Melanämie  die  Gefässmelanose  folgt.  Darauf  geht  die  Fortführung  weiter,  aus  dem 
Capillametze  in  die  perivasalen  Lymphräume,  wo  sich  das  Pigment  m  grossen  Blöcken 
anzusammeln  strebt,  welche  in  weissen  Zellen  eingeschlossen  sind.  Diese  führen  &, 
dem  Lymphw^e  folgend,  nach  der  Peripherie  des  Leberläppchens;  auf  die  Melanot« 
des  ganzen  Läppchens  folgt  die  perilobuläre  Melanose.  Darauf  schreitet  die  Weg- 
führung weiter  fort,  und  die  Melaninmassen  finden  sich  3—4  Monate  nach  dem  Er- 
löschen der  Infection  in  grossen,  meist  endocellulären  Blöcken  in  den  perivasalen 
L^phgefäsaen  der  Glisson 'sehen  Kapsel  wieder.  Während  diese  Wanaerung  de« 
Pigmente  in  den  Läppchen  vor  sich  geht,  bilden  sich  einerseite  dauernde  Alterationen, 
anaererseite  treten  Biegenerationsprocesse  auf.  Wo  die  Gefäss-  und  Lymphektasic  and 
die  Degeneration  und  Piraentirung  der  Gefässelemente  am  stärksten  und  verbreitetsten 
sind,  folgt  auf  die  Atrophie  und  Nekrose  der  epitheliden  Leberelemente  keine  Begene- 
ration;  oie  Gefässerweiterung  nimmt  zu  imd  wird  dauernd,  der  grösste  Theil  der  Beete 


—    125    — 

der  LeberelemeDte  yerschwindet,  nur  wenige  beBteihen  in  verdünntem,  atrophischem 
Zastande  fort,  so  dasB  das  Gewebe  einen  angiomähnlichen  Anblick  darbietet,  mdem  es 
uis  einem  ektatischen  Gefässnetze  besteht,  um  welches  man  ein  ans  den  Kup  ff  er 'sehen 
Zellen  bestehendes  Stroma  erkennt.  Da,  wo  die  Erweiterung  der  Lymphgefasse  vor- 
wi^,  können  sich  kleine  Lymphcysten  bilden.  In  anderen  Leb^rinson  dagegen  stc^t 
fvich  der  normale  Blntlanf  nach  dem  Verschwinden  des  Pigments  und  der  ne&otischen 
Blöcke  im  Allgemeinen  aus  den  E^dothelien  der  Gefässwände,  aus  der  Umgebung  der 
atrophischen  und  nekrotischen  Leberzellen  wieder  her,  und  es  tritt  eine  kräftige 
SfiTossun^  der  Elemente  ein.  Die  neuen  Leberzellen  ordnen  sich  in  langen  Reihen  zu 
beiden  SSten  der  alten  Elemente  mit  grosser  Begelmässigkeit  an,  so  dflis  bei  Unver- 
sdutheit  des  Stromas  das  Parenchym  ganzer  Lobuli  sich  erneuert.  Dieser  Wieder- 
hersteUungsproceBs  wird  begleitet  von  der  Entstehung  von  Riesenzellen  und  knospenden 
Kernen,  wie  man  sie  an  der  embryonalen  Leber  beobachtet.  Man  sidiit  diesen 
RegenenitionsproeoRs  niemals  in  Lebennsein  vor  sich  gehen,  die  sich  nicht  von  den 
Pigment^  iina  den  Parasitenanhäufungen  ganz  befreit  haben.  Auf  die  Wanderungen 
und  AnsammliinggD  des  Pigments  in  dem  perilobulären  Gewebe  folgt  eine  Hyperplasie 
desselben,  so  dass  die  Umrisse  der  Lobuli  deutlicher  werden.  Auf  die  obcoi  bescäuieDenen 
Degoiexations-  und  R^enerationsprocesse  folgt  bedeutende  VergrÖsserung  einiger  Läpp- 
chen und  Verkleinerung  und  Atrophie  anderer. 

Wenn  man  nun  tedenkt,  dass  die  fortwährende  Wiederholung  des  acuten  Tumors 
sdnerseits  die  Wiederholung  der  Aufeinanderfolge  von  Erscheinungai  bedingt,  so  versteht 
man  leicht  die  chronische,  perilobuläre,  roonolobuläre  Hepatitis  der  Malaria,  welche  durch 
die  Gregenwart  von  Zonen  von  Hyperplasie,  bezw.  Atrophie  des  Parenchyms,  durch  chro- 
nische Blut-  und  Lymphstase,  durch  Bildungen  von  angiomartigem  Aussehen,  durch 
Lymphektasie  und  Cysten  charakterisirt  wird:  so  entstehen  jene  sroesen  Lebertumoren 
mit  glatter  Oberfläche  und  deutlichen,  ungleich  grossen  Läppchen,  weiche  Jedermann  kennt 
Bignami  theilt  in  5  Stadien  den  Vorgang,  durch  welchen  man  aus  dem  acuten 
Lebertumor  zu  dem  chronischen  Tumor  übergoat.    Erstes  Stadium:    In  den  Fällen,  in 
denen  seit  kurzer  Zeit  die  acute  Infection  erloechen  ist,  beobachtet  man  in  der  Leber, 
dass  in  den  Oapfllaren  die  Parasitm  verschwunden  sind,  ebenso  grossen  Theils  die 
pigmoitirten,  enaovasalen  Makrophagen,  und  das  Pigment  sich  ganz  in  den  Endothehen 
und  in  den  Kupff  er 'sehen  Zeüen  angesammelt  hat    Jene  Thdle  der  Leberläppdien, 
in  denen  Nekrosen  und  Degenerationen  stattgefunden  haben,  unterliegen  bedeutender 
Atrophie.    Die  nekrotischen  und  d^enerirten  jSlemente  werden  von  rhagocyten  fort- 
geschafft,  während  das  G^e&snetz  sich  erweitert     In  einem  weiter  for^eschrittenen 
Stadium  bemerkt  man  als  die  auffallendsten  Ekscheinungen,  dass  einerseits  das  Leber- 
läppchen sich  von  den  Pigmentanhaufungen  und  den  nelmtischen  Resten  befreit,  welche 
sieb  an  seiner  Peripherie  ansammehi,  andererseits  ein  kräftig  Vorgang  beginnt,  der 
zur  thdlweLsen  Regeneration  des  Parenchyms  führt.     In  enem  dritten  Stadium  be- 
obachtet man  Folgendes :  Die  degenerativen  Alterationen  einzelner  Läppchen  führen  zur 
BQdung  falscher  ^giome  und  Lacunen  oder  Lymphcvsten ;  andere  Lappchen  vermehren 
ihr  Volumen  bedeutend  durch  den  oben  beschriebenen  tlegenerationsprocess.  Das  Pigment 
wird  eztravasculär;  die  Wegführung  aus  den  Cäpillaren  in  die  perilobulären  Lvtnnh- 
sefiüse  wird  durch  ein-  und  mehrkemige  weisse  Zellen   vermittelt     In   den   oeiaen 
ferneren  Stadien,  weldie  zu  dem  voll  ausgebildeten  Lebertumor  gdiören,  sind  folgende 
Encheinungen  starker  ausgesprochen:   Das  Pigment  verschwindet  fast  ganz,  das  Binde- 
gewd^  wira  hyperplastisäDi ;  die  Blut-  imd  Lymphandome  werden  noch  deutlicher, 
und  der  Grössenunterschied  zwischen  den  hyperplastiscnen,  den  regenerirten  und  den 
atrophisch  gebliebenen  Läppchen  wird  noch  deutlicher.    Der  Verf.  ist  der  Meinung, 
dass  kone  hinreichenden  Gründe  oder  Thatsachen  vorhanden  sind,  um  anzunehmen, 
dass  die  gewöhnlidie  C^rrhose  aus  dem  chronischen  Malariatumor  hervorgehen  könne. 
Die  Structur  ist  in  beiden  Fällen  ganz  verschieden.    In  dem  einen  finden  wir  eine 
grosse,  multilobuläre   Bindßgewebsneubildung ,   welche   sich   um   die   eingeschlossenen 
Lappdien  zusammenzieht;  in  dem  anderen  eme  sparsamere  Bildung  von  perilobulärem 
Bindegewebe  um  jedes  Läppchen  herum,  das  sich  nicht  retrahirt,  und  schwere  Altera- 
tionen der  Lobuli  selbst,  hesonders  in  ihr^n  Gefäss-  und  Ljmphsystem,  unabhängig 
von  der  perilobulären  BindegewebeneubUdunff,  aber  an  ursprimgudi  örtliche  Läsionen 
gebunden.    Es  ^ebt  Leberatrophieen  nach  Malaria,  aber  das  sind  einfache  Atrophieen 
und  sie  finden  sich  bei  ersdiöpften  Malariakranken  oder  in  Fällen,  wdche  der  Verf. 
tk  postmalarische,    progressive  Anämie  beschreibt     Sie   hängen   von   vollkommenem 
oder  fiost  vollkommenem  Mangel  jedes  Neubildungsprocesses  ab,  neben  schweren,  aus- 
gebreiteten Rückbildungsvorgangen. 

Sowohl  bei  dem  acuten  Tumor  der  Milz,  als  bei  dem  der  Leber  verschwindet  das 
Bchwarze  Pigment  mit  der  Zeit  auch  aus  dem  perivasculären  Lymphsystem  dieser 
Organe,  und  da  es  sich  nur  in  geringer  Menge  in  den  entsprechenden  Lymphdrüsen 
wiäei^ndet,  so  muss  man  annehmen,  dass  die  Zerstörung  und  Aussonderung  des 
Pigments  an  Ort  und  Stelle  erfolgt  Der  Verf.  ist  der  Ansicht  dieses  Vovchwinden 
des  Pigments  an  Ort  und  Stelle  sei  die  Folge  emes  langsamen  OxydationsprocesseB. 
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Die  Alterationen  des  Knochenmarks  bei  chronisdier  Malaria  sind  venBchiedoier 
Art.  In  den  meiBtcn  Fällen  findet  man  die  Zeichen  einer  lebhaften  Sprossung  der  dan 
Mark  eigenen  Elemente,  weiche  zu  einer  Vermehrung  der  hämatopoetischen  Thätigkeit 
fuhrt.  Doch  giebt  es  Erscheinungen,  welche  darauf  hinweisen,  dass  die  Entartungs- 
und Zerstörungsrorgänge,  welche  m  dem  Marke  während  der  acuten  Infection  statt- 
finden, auf  verBchiedene  Weise  und  ziemlich  lange  Zeit  hindurch  der  hämatopoetischen 
Function  des  Knochenmarks  entgegenwirken.  In  anderen,  allerdings  sehr  seltenen 
Fallen  zeigt  das  Mark  die  makro-  und  mikroskopischen  Charaktere,  welche  bei  per- 
niciösen  ^ämieen  voxkommen,  vorzüglich  den  Beichthum  an  Megaloblasten.  Anaere 
Male  endlich  fehlt  die  Neubildung  von  hämatoblastischem  Mark  oder  ist  ganz  un- 
genüf^nd.  In  letzterem  Falle  ist  die  postmalarische  Anämie  nothwendiger  Weise  fort- 
schreitend. Gestützt  auf  diese  aus  der  Untersuchung  des  Knochenmarks  bei  Malaiia- 
kranken  hervorgehenden  Thatsachen,  unterscheidet  Verf.  drei  Typen  von  Malaria- 
anämie. Dem  ersten  Typus  gehört  der  grosste  Theü  von  Malariaf allen  an,  in  welchen 
die  Ausgleichung  im  Mark  lebhaft  ist,  und  so  auf  die  acute  Anämie  die  Begeoeration 
des  Blutes  folgt.  In  einigen  von  diesen  Fällen  ist  die  verhältnissmässige  Zunahme  der 
weissen  Blutkörperchen  auffallend,  wdche  auf  die  absolute  und  relative,  während  der 
Infection  aufgetretene  Abnahme  folgt  In  diesen  Fällen  folgt  die  Wiederherstellung  auf 
ähnliche  (nicht  gleiche)  Weise,  wie  oei  der  gewöhnlichen  secundären  Anämie. 

Zu  dem  zweiten  Typus  gehört  die  chronische  Anämie  der  Kacheküschen,  abhängig 
von  und  proportional  zu  der  fortdauernden  Wirkung  des  infectiven  Agens,  welche  die 
vollständige  Wiederherstellung  des  Blutes  unmögbch  macht.  In  dem  Blutkreislauf 
findet  man  wenige  oder  auä  gar  keine  rothen  Blutkörperchen  mit  Kernen;  das 
Knochenmark  ist  roth,  seine  Consistenz  vermehrt  (sklerotisch),  die  gekernten  rothen 
Blutkörperchen  gehören  zum  Typus  der  Normoblasten,  wie  in  den  gewöhnlichen  secun- 
dären Anämieen. 

Zum  dritten  lypus  gehören  die  progressiven,  postmalarischen  Anämieen,  welche 
eine  gewisse  Unabh&gigkeit  erworben  nal^,  und  die  von  selbst  fortschrdten,  obgleich 
die  Ursache  angehört  lät.  Einige  dieser  Fälle  nähern  sich  in  Bezug  auf  die  Itera- 
tionen des  Marl»  den  gewöhnlichen  pemidösen  An&nieen,  für  welche  nach  Ehrlich 
die  gigantoblastische  oder  megalobiastische  Entartung  des  Marks  charakteristiHch  ist. 
Anaere  werden  charakterisirt  durch  unzureichende  Bildung  hämatoblastischen  Knochen- 
marks. 

Was  das  Malariapig^ent  betrifft,  so  nimmt  Bij^nami  mit  Marchiaf  ava  und 
Celli  an,  dass  die  Parasiten  das  Hämoglobin  direct  in  Melanin  verwandeln,  ohne  dass 
es  zuerst  durch  das  Stadium  des  Hämosiderins  geht.  Aber  nicht  alles  Malariapigment, 
das  sich  in  den  Organen  findet,  stammt  direct  von  den  Parasiten  ab;  zum  grossen 
Theil  bildet  es  sich  in  diesen  selbst  durch  Umbildung  des  Hämosiderins,  welches 
durch  Verwandlung  des  Hämoglobins  der  alterirten  rothen  Blutkörperchen  in  Melanin 
entsteht.  Denn  wärend  bei  der  acuten  Infection  der  grösste  Theil  des  in  den  Or]^anen 
enthaltenen  Pigments  die  Eisenreaction  giebt,  so  tritt  dies  bei  chronischen  Infectionen 
nicht  ein;  der  grösste  Theil  des  vorhandenen  Pigments  zeigt  die  Eigenschaften  des 
Melanins.  Da  diese  Erscheinung  auch  und  besonders  bei  solchen  Infectionen  (ästivo- 
autumnalen)  auftritt,  bei  denen  der  Parasit  wenig  oder  kein  Pigment  bildet,  kann  man 
nicht  alles  in  solchen  Fällen  gefundene  Melanin  der  Function  des  Parasiten  zusdireiben; 
es  musH  grossentheils  von  der  Umbildung  des  Hämosiderins  in  Melanin  herrühren.  In 
dieser  Hmsicht  zieht  der  Verf.  aus  seinen  Studien  folgende  Schlüsse: 

Dass  das  Melanin,  als  Anzeichen  einer  acuten  Infection,  allein  von  der  directen 
Umbildung  des  Hämoglobins  in  Melanin  herrührt,  wdche  durch  den  Parasiten  inner- 
halb der  rothen  Blutkörperchen  bewirkt  wird. 

Dass  die  Melanose  der  Organe  (Milz,  Leber,  Knochenmark),  als  Anzeichen  vorher- 
gegangener Infectionen,  eine  doppelte  Entstehungs weise  hat:  Zum  grösseren  Thdl 
rührt  sie  von  der  Melanamie  her,  d.  h.  von  der  Ablagerung  des  während  der  acuten 
Infection  im  kreisenden  Blute  neugebildeten  Pigments;  zum  TheU  hat  sie  localen 
Ursprung,  entsteht  also  durch  langsame  Umbildung  der  Blöcke  von  ockerfarbigem 
Pigment,  welche  sich  in  der  Milz  und  in  den  anderen  Organen  aus  der  ungeheuren 
Menge  alterirter  rother  Blutköq)erchen  niederschlagen  oder  bilden,  welche  bei  schwa'en 
Infectionen  absterben,  ehe  die  directe  Einwirkung  des  Parasiten  ihr  Hämoglobin  in 
schwarzes  Pigment  verwandelt  hat. 

Das  Studium  der  Anämie  nach  Malaria  ist  durch  eine  neue  Untersuchung 
Bignami's  unter  Mitarbeit  von  Dionisi  (223)  wieder  aufgenommen  worden.  Sie 
trennen  die  postmalarischen  Anämieen  vom  Gesichtspunkte  der  nämatologischen  Befunde 
an  Lebenden  und  des  anatomisch-pathologischen  am  Knochenmarkein  verschiedene  Typen: 

1.  Typus:  Anämieen,  bei  denen  die  Untersuchung  des  Blutes  ähnliche  Alterationen 
aufweist,  wie  die  der  secundären  Anämieen,  von  denen  sie  sich  nur  dadurch  unter- 
scheiden, dass  die  Leukocyten  vermindert  sind.  Der  grösste  Theil  dieser  Fälle  kommt 
zur  Heilung;  sehr  wenige  von  ihnen  verschlimmern  sich  ohne  Aenderung  des 
hämatologifichen  Befundes  bis  zum  tödtlichen  Ausgang. 
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2.  Typus :  Anämieen,  bei  desa&n  die  Untersachaiig  des  Blutes  ähnliche  Alterationen 
aufweist,  wie  die  der  pemiciösen  Anämieen  (Gegenwart  von  Megalobiasten).  Diese  Fälle 
schreiten  fort  bis  zum  Toda 

3.  Typus:  Anämieen,  welche  progressiv  sind  in  Folge  des  Mangels  an  Ausgleich 
durch  das*  Mark  für  die  durch  die  Infection  hervorgebrachten  Verluste.  Bei  der  Section 
findet  man  das  Mark  der  laugen  Knochen  vollkommen  gelb  und  auch  das  der  platten 
arm  an  Uamatoblasten. 

4.  Tvpus:  Chronische  Anämieen  der  Kachektischen,  welche  sich  von  den  vorher- 
^henden  ^^I^rpen  durch  klinische  und  anatomisch-patholo^sche  Charaktere  unterscheiden, 
indem  bei  ihnen  die  besonderen  Symptome  der  Malanakachexieen  vorherrschen,  und 
man  eine  Art  von  Sklerose  des  Knochenmarks  beobachtet.  Das  Mark  der  langen 
Knochen  ist  roth  und  von  ^höhter  Consistenz,  die  Riesenzellen  sind  sehr  zahlreich  und 
sehr  oft  nekrotisch;  die  rothen  Blutkörperchen  mit  Kernen  sind  sehr  selten,  und  die 
weissen,  vielkemigen  in  geringer  Zahl  vorhanden.  Wenn  man  diese  verschiedenen 
Formen  der  Anämie  betrachtet,  welche  secundär  auf  Malaria  als  Wirkung  des  Malaria- 
agens im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  folgen,  so  kann  man  nicht  mit  der  von  den 
jetzigen  Hämatologen  aufgestellten  Lehre  übereinstinmien.  Allerdings  beobachtet  man 
die  Köckkdir  des  Knochenmarks  zum  Embryonaltypus,  welche  die  sogenannten  mo^o- 
blaütischen  Degenerationen  der  pemidosen  Anämieen  charalrterisirt,  hä  den  secundaren 
nicht  Aber  verschiedene  Grunde  machen  die  Autoren  der  Annahme  geneigt,  dass  man 
diese  Fälle  nicht  als  rein  secundär  nach  Malaria  auffassen  darf,  und  besonders  die 
Thatsache,  dass  dieselben,  wenn  sie  sich  auch  nach  dieser  Infection  entwickelt  haben, 
doch  eine  gewisse  Unabhängigkeit  erwerben  und  für  sich  selbst  fortschreiten,  obgleich 
die  Ursache,  auf  welche  sie  gefolgt  sind,  aufgehört  hat,  einzuwirken. 

Die  Autoren  wollten  durch  Experimente  untersuchen,  ob  eine  megaloblastische 
Degeneration  des  Marks  möghch  sei,  welche  anatomischen  Veränderungen  in  den  ver- 
Hchiedeoen  Oreanen  auftreten,  und  welche  Aehnlichkeit  dieselben  möglicher  Weise 
einerseits  mit  denen  der  pemiciösen  Anämie,  andererseits  mit  den  Veränderungen  der 
po«tmaiarischen  Anämieen  hätten,  wenn  man  bei  Thieren  einen  schweren  anämischen 
Zustand  hervorbrächte  und  sie  so  lange  als  möglich  am  Leben  erhielte.  Die  Resultate 
dieaer  Untersuchungen  waren : 

1)  Während  man  experimentell  einen  Zustand  der  Leber  und  Milz  hervorbringen 
kann,  wdcher  an  den  Fötalzustand  dieser  Organe  erinnert,  so  gelingt  es  nicht,  durch 
eine  verlängerte  experimentelle  Anämie  eine  Veränderung  im  Knochenmarke  zu  erzeugen, 
welche  an  embryonale  Verhältnisse  erinnerte,  wie  man  es  an  der  mcgaloblastisdien 
Degeneration  der  pemiciösen  Anämie  wahminunt  Dies  erreicht  man  nicht  durch  die 
bis  jetzt  angewendeten  hämatolytischen  Mittel,  und  diese  Kesultate  stinunen  mit  den 
neueren  Ansichten  über  diesen  Gegenstand  überein. 

2)  Mittdst  hämatolytischer  Gifte  bringt  man  Läsionen  verschiedener  Organe  hervor, 
wdehe  denen  der  postmalarischen  Anämieen  sehr  ähnUch  sind,  besonders  Inmoren  der 
Leber  und  Milz.  Aber  der  hämatologische  Befund  und  die  Alterationen  des  Knochen- 
marks sind  in  beiden  Fällen  ganz  verschieden,  indem  man  bei  Malaria  weder  eine  so 
auffallende  Leukocytose  beolächtet,  wie  nach  der  Einwirkung  hämatolytischer  Gifte, 
noch  bei  den  Malariaanämieen  eine  deutliche  hämoglobinämische  Degeneration  der 
rothen  Blutkörperchen. 

Diese  Thatsachen  sprechen  ^egen  die  Hypothese,  dass  die  Anämie  einer  starken 
hämatolytischen  Wirkung  der  toxisdien  Producte  der  Malariaamöben  zuzuschreiben  sei. 
IHs  Studium  der  postmalarischen  Anämieen  führt  zu  der  Vermuthung,  dass  die  Ver- 
schiedenheit in  Verlauf  und  Ausgang  derselben  vorzügüch  durch  die  von  der  Infection 
direct  im  Knochenmarke  hervor^brachten  Alterationen  bedingt  werden.  Ausserdem 
^nd  die  Autorei  der  Ansicht,  aass  die  Bückkehr  zum  Embryonaltypus,  welche  in 
einigen  Fällen  von  Anämieen  nach  Malaria  im  Knochenmarke  beobachtet  worden  ist, 
nicht  ausschliesslich  von  der  Infection  herrührt,  sondern  von  der  Einwirkung  anderer 
ÜTsachen,  welche  sich  für  jetzt  nicht  bestinmien  lassen. 

Nach  Nepveu  (139)  zeigt  die  Leber  bei  acuter  Malaria  eine  doppelte  Läsion, 
enteos  parenchymatöse,  acute,  granulöse,  umgrenzte,  inselartige  und  zweitens  inter- 
i^titielle,  leichte,  sich  auf  das  ganze  Organ  erstreckende  Hepatitis.  Ausserdem  ist  die 
Leber  ein  wichtiger  Sitz  der  Entwicklung  der  Malariaparasiten,  besonders  in  den  Gallen- 
capUlaren,  in  den  Leberzellen  und  in  den  Blutcapillaren.  Diese  zeigen  ausserdem  deut- 
ücne  Alterationen :  aneurysmaähnliche  Erweitemneen,  intensive  Congestion,  Eindringen 
der  Pigmentgranulationen  und  der  Sporen  in  die  Epithelien. 

Stieda  ^215)  hat  an  den  Ordnen  eines  an  pemiciöser  Malaria  in  Ostafrika  ge- 
storbenen Europäers  vorziiglich  die  Lage  und  T>fatur  des  Pigments  studirt.  Das 
Pankreas  zeigte  kleine  entzündliche  Herde  in  dem  interstitiellen  Gewebe,  von  denen  der 
Verl  nicht  weiss,  ob  man  sie  auf  Rechnung  der  Malaria  setzen  solle ;  das  Pigment  war 
darin  sehr  sparaauL  Die  Leber  bot  dieselben  Läsionen  dar  mit  Neigung  der  entzünd- 
lichen Herde  zur  Eiterang.  In  diesem  Organe  fand  er  eine  ungeheure  Menge  von 
Pigment,  bescMiders  in  den  Parendiymzellen.     Der  bei  weitem  grösste  Theil  des  Pig- 
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ments  gab  die  EiBenreactiou ,  der  kleinere  blieb  ungeblaut.  Eb  ist  danach  vielleicht 
möglich,  dass  bei  der  durch  den  Maianaparaeiten  veroTBachten  Biutzerstörung  zwei 
Arten  von  Piment  auftreten,  ein  eisenhaltiges,  das  voo  den  Gewebszelien  aufgenommen 
wird,  und  em  eisenfreies,  aas  in  den  PiaBmodien  selbst  ii^.  In  der  Mik  sind  die 
Malpi^hi 'sehen  Follikel  frei  von  Piment;  dies  ist  vorzugsweise  in  der  Nähe  der 
Venen  abgelagert;  indessen  sind  auch  die  Arterien  und  Capillaren  von  einem  Pigment- 
mantel umcetoi.  Auch  in  der  Milz,  wie  in  der  Leber,  bemerkt  man,  dass  das  Pig- 
ment, welches  keine  Eisenreaction  gibt,  nur  in  den  Gefassen  enhalten  ist.  In  den  Nieren 
ist  nie  LocaUsation  des  Pigments  von  der  von  den  Autoren  angegebenen  verschieden. 
Nach  M Osler  liegt  es  vorwiegend  in  der  Malpighi 'sehen  Kansel  und  in  den 
Capillaren  der  Bindensubstanz:  Bignami  fand  es  in  den  Glomeruli.  in  den  Capillaren 
sah  Verf.  allerdings  Pigmentkömäien ;  in  überwältigender  Masse  la^  jedoch  das  Pig- 
ment der  Niere,  das  fast  ausschliesslich  aus  Hämosiderin  bestand,  in  den  Epithelien  der 
gewundenen  Kanälchen,  in  zweiter  Linie  in  dem  au&teigenden  Schleifenscnenkel.  Die 
Glomeruli  waren  ganz  frei,  nur  die  Kapsel  zeigte  diffuse  Blau&bung.  Diese  Thatsache 
ist  nicht  ohne  Interesse  für  die  alleemeine  Physiologie  der  Niere.  Man  weiss  durch 
Heidenhain,  dass  die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  und  der  aufsteiraiden 
Schlingen  den  Indigo  absondern ;  ebenso  ist  bewiesen,  dass  von  ebendort  die  Gallen- 
pigmente ausgeschieden  werden  (Möbius),  sowie  der  Blutfarbstoff  (Ponfick).  Der 
Befund  des  Verf.  zcdgt,  dass  auch  die  Piginente  von  hämatischem  Ursprung  an  den- 
selben Stellen  seoemirt  werden ;  nur  ist  für  diese  Pigmente  noch  die  Kapsel  hinzuzufügen, 
von  der  wir  jedoch  nicht  wissen,  ob  sie  beim  Amischen  auch  an  der  Excreüon  der 
anderen,  oben  genannten  Substanzen  Theil  nimmt,  weil  die  hierüber  gemachten  Ex- 
perimente an  Thieren  ausgeführt  wurden. 

Pensuti  (202)  besäireibt  den  Fall  eines  Individuums,  das  niemals  an  gastro- 
intestinalen  Beschwerden  gelitten  hatte  und  von  Malariainfection  mit  Brechanstrengungen 
und  profuser  Diarrhöe  ergriffen  wurde.  Das  Fieber  wich  der  specifischen  Behandlung, 
aber  die  Diarrhöe  dauerte  bis  zum  Tode  des  Kranken  fort,  welcher  nach  etwas  mehr  al» 
drei  Monaten  eintrat  Die  Section  zeigte  bedeutende  Atrophie  der  Darmschleimhaut  in 
verschiedenem  Grade  an  verschiedenen  Stellen,  aber  an  einigen  voUkonmienes  Ver- 
schwinden der  Drüsen.  Der  Verf.  hält  die  DarmläBion  für  secundär  nach  der  Malaria- 
infection und  glaubt,  die  toxischen  Producte  der  Malaria  hätten  bei  ihrer  Ausscheidung 
durch  den  Darm  die  schwere,  tödtliche  Läsion  hervorgebracht. 

Marchiafava  (258)  macht  auf  die  Läsionon  der  pemidösen  Fieber  von  Cholera- 
form aufmerkam.  Bei  diesen  Formen  beobachtet  man  im  Darm :  Makroskopisch  blutigen 
Inhalt  mit  Schleim,  dunkelrothe  oder  chokoladenfarbige  Schleimhaut,  auf  der  die  grau- 
farbigen,  solitären  oder  Fever 'sehen  Follikel  hervortreten.  Mikroskopisch  1)  Injection 
der  Capillargefässe  der  Schleimhaut,  namentlich  der  Zotten.  Bothe  Blutkörperchen  mit 
Parasiten  in  allen  Lebensformen,  ausschliesslich  der  Spaltung.  2)  Nekrose  des  E|>ithels 
und  der  Schleimhaut,  besonders  der  Zotten  in  mehr  oder  weniger  tiefen  Stücken. 
3)  Leukocyteninfiltration  der  Schleimhaut.  4)  Eindringen  von  Bakterien  in  die  nekrotisdie 
Zone.  5)  Andeutungen  von  Karyokineee  in  den  Epithelzellen  der  erhaltenen  Drüsen- 
loTpten. 

Viola  (279)  hat  die  Schwankungen  der  Dichtheit  des  Blutes  während  der  Malaria- 
anfälle studirt.  Die  Verminderung  der  Dichtheit  kann  noch  vor  dem  Schüttelfrost  be- 
ginnen, aber  am  stärksten  ist  sie  immer  während  desselben  (um  4,9  ®  bei  einer  Quotidiana 
Simplex).  Während  der  beiden  anderen  Perioden  des  AnfaUes  fährt  die  Dichtheit  fort, 
zu  sinken,  aber  viel  langsamer  (um  2,8 '^  bei  einer  Quotidiana).  Die  totale  Ver- 
minderung während  des  ganzen  AnfaUes  wurde  im  MflTinrnim  zu  6,2°  gefunden,  der 
Verlust  beim  Anfall  ist  am  grössten  unter  folgenden  Umständen:  blutreich  an  Ele- 
menten, bedeutende  Menge  von  Parasiten,  maligne  Qualität  derselben  (pemiciös)^  Höhe 
des  Fiebers.  Bei  Tertiana  bemerkt  man  eine  geringe  Dichte,  entsprechend  der  kritischen 
Stände  des  auf  den  Anfall  folgenden  Tags.  Li  der  auf  den  Anml  folgenden  Apyrexie 
findet  man  immer  Vermehrung  der  Dichte,  deutlicher  am  Anfang  derselben.  Diese  Zu- 
nahme ist  ein  Minimum  unter  folgenden  Umständen :  primitive,  vor  langem  erfolgte 
Infection,  Fiebertypen  mit  langen  apyretischen  Zwischenzeiten,  hinreidiiend  starker  Ver- 
lust von  Blutkügelchen,  kräftiger  Organismus.  Nach  einer  imunterbrochenen  Zahl  von 
Anfällen  erfährt  die  Dichte  des  Blutes  einen  Verlust,  dessen  Grösse  von  der  Stärke  det 
Infection  abhängt  Nach  der  Heilung  durch  Chinin  erfolg  gewöhnlich  sogleich,  bis- 
weilen nach  einigen  Tagen,  Wiederzunahme  der  Dichte.  Die  stärksten  Vermmdeningen 
der  Dichte  findet  man  vorzugsweise  bei  Kindern. 

Barker  (281)  giebt  eine  genaue  Darstellung  des  pathologisch-anatomischen  Be- 
fundes bei  4  Fällen  letaler  Malana.  Drei  davon  ^äören  zu  ästivo-autumnalen  Formen, 
eine  zur  Tertiana.  Die  Parasiten  befanden  sich  im  Blute  und  in  fast  allen  Organen. 
In  der  Leber  sind  sie  zugleich  mit  Pigmentkömehen  und  Schollen  überwiegend  in 
einkernigen  Leukocvten  enthalten,  nur  ausnahmsweise  in  mehrkemigen  Zellen,  rothen 
Blutkörperchen  und  frei  im  Blute.  Die  Endothelzellen  der  Lebercapillaren  betheüigen 
sich  lebhaft  an  den  phagocytischen  Vorgängen.     Die  Leberzellen   selbst   sind  ange- 
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schwollen,  fein  gekörnt,  und  führen  bisweilen  ebenfalls  Pigment.  In  der  Milz  sind  die 
Parasiten  sehr  zahlreich  in  den  kleinen  Gefässen  der  Pulpa,  und  zwar  hauptsächlich  in 
Phagocyten  ein^eschloDsen ;  letzteres  ist  auch  in  den  Nieren  der  Fall.  In  dem  einen, 
mit  gastroententischen  Störungen  complicirten  Erkrankimgsfalle  waren  CapUlaren  und 
Venen  vollgestopft  mit  rothen  Blutkörperchen  und  pigmentirten  Parasiten. 

Der  Verf.  beschäftigt  sich  auch  mit  der  strittigen  Fra^  über  die  Besdehung  zwischen 
Malaria  und  Lebercirrhose ,  und  entscheidet  sich  für  die  Möglichkeit,  dass  Cirrhose 
auf  eine  Infection  folgen  könne.  Bei  Malaria  beobachtet  man  Zustände  wie  jene,  welche 
man  allgemein  für  geeiniet  hält,  einen  chronisch  fibrösen  Prozess  hervorzubringen,  und 
es  wäre  seltsam,  wenn  dies  nicht  mehr  oder  weniger  oft  eintrete  Genaue  Betrachtung 
der  verschiedenen  Erscheinungen,  welche  sich  mit  d^  acuten  Malaria  verbinden,  zeigen, 
dass  es  viele  Wege  giebt,  auf  denen  man  zu  einer  chronischen  Eingeweideentzündung 
gelangen  kann.  Wenn  man  diese  als  meistens  durch  primäre  Degeneration  gewisser 
Gewebselemente  entstanden  betrachtet,  können  wir  bei  Malaria  an  viele  mögliche  Ur- 
sachen dieser  Degeneration  denken;  dazu  gehören  die  tiefen  Veränderungen  in  dem 
Charakter  des  Blutserums  als  Folge  der  Alteration  und  Zerstörung  einer  grossen  Zahl 
rother  und  weisser  Blutkörperchen,  die  intermittirende  Hyperämie  der  Oreane,  das  Frei- 
werden des  Malariapigments  und  seine  Anhäufung  in  ^llen  und  Greweben,  die  Zahl- 
zeichen CapillarthromDosen  welche  bisweilen  vorkommen,  die  Störungen  der  Verdauung 
in  vielen  Fällen,  die  nekrotischen  Stellen  der  Zellen,  die  man,  besonders  in  der  Leber 
so  leicht  beobachten  kann.  Aber  trotz  alledem,  wenn  man  die  Seltenheit  betrachtet, 
mit  der  auf  Malaria  Cirrhose  folgt,  muss  man  annehmen,  dass  die  individuelle  Ver- 
anlagung einen  der  wichtigsten  Factoren  zum  Zustandekommen  dieses  Ptocesses  bildet. 

Der  Verf.  beschäftigt  sich  auch  mit  der  verschiedenen  Vertheilun^  des  Malaria- 
parasiten  im  Körper.  Am  gleichmässigsten  sind  die  Quartanparasiten  un  Körper  ver- 
theilt,  so  dass  hierbei  aus  der  Zahl  der  im  peripheren  Blute  angetroffenen  auf  die 
Schwere  der  Infection  geschlossen  werden  darf.  In  den  Tertian fiebern  sind  die  Teil- 
formen hauptsächlich  in  den  inneren  Organen  (Milz)  zu  finden.  Bei  den  kleinen 
Quotidianparasiten  der  pemiciösen  Fieber  gestaltet  sich  die  Vertheilung  sehr  verschieden- 
artig, bald  werden  die  einen,  bald  die  anderen  Organe  bevorzugt.  (Analogie  mit  der 
Bakterien  vertheilung  bei  den  Infectionskrankheiten,  oder  mit  der  Vertheilung  der  gifti^n 
Substanzen  in  verschiedenen  Organen.)  Offenbar  spielen  hier  mechanische  Verhaltnisse 
mit,  sowie  vitale,  nicht  näher  bekannte  Beziehungen  zwischen  den  Parasiten  einerseits 
und  den  Zellelementen  andererseits. 

Der  Verf.  macht  endlich  auch  auf  die  Complicationen  von  Malaria  mit  Bakterien- 
oder Protozoeninfectionen  aufmerksam,  indem  er  einen  nicht  häufigen  Fall  von  Malaria 
beschreibt,  der  mit  allgemeiner  Streptokokkeninfection  complicirt  war.  • 

Eijkman  (345)  studirte  in  Tropenländem  und  in  verschiedenen  Krankheits- 
zuständen  die  osmotische  Spannung  und  das  Volumen  der  kÖrx)erlichen  Bestandtheile 
des  Blutes,  und  hatte  aucn  Gelegenheit  seine  Aufmerksamkeit  auf  einige  Fälle  von 
Malaria  zu  richten,  und  fand  sowohl  die  eine,  als  das  andere  vermindert. 

Sacharoff  (393)  bediente  sich  des  biologischen  Studiums  der  Blutparasiten,  be- 
sonders der  Vögel,  um  auf  ganze  neue  Weise  einige  Probleme  über  die  Bildung  des 
Blutes  und  Pigments  zu  lösen.  Es  würde  den  Eahmen  dieser  Uebersicht  überschreiten, 
wollte  ich  dem  Verf.  bei  diesen  Untersuchungen  folgen.  Das  Einzige,  was  uns  hier 
interessiren  kann,  ist  dies,  dass  der  Verf.  annimmt,  das  Malariapigment  werde  von  den 
Parasiten  auf  Kosten  des  Paranucleins  gebildet. 

Monti  (259,  381)  beschreibt  die  anatomisch-pathologischen  Befunde,  die  er  bei 
einigen  Fällen  von  Perniciosa  gemacht  hat. 

Im  Gehirn,  besonders  in  Fällen  von  Perniciosa  comatosa  sah  er  die  Hirncapillaren 
gefüllt  mit  Amöben  enthaltenden  rothen  Blutkörperchen,  bisweilen  vollgestopft  mit  in 
Segmentirnng  b^riffenen  Parasitenformen.  In  den  mit  Parasiten  stark  gefüllten 
Capillaren  ist  das  Gefässendotbel  stark  alterirt.  Die  Endothelzellen  zeigen  nicht  nur 
Zeichen  von  kömiger  und  fettiger  Degeneration,  die  man  auch  ohne  directe  Einwirkung 
von  Parasiten  erklären  könnte,  aber  sehr  oft  fanden  sich  in  den  Endothelien  selbst 
PigmentkÖmer  imd  Parasiten,  bisweilen  schienen  die  d^nerirten,  angeschwollenen  Endo- 
thelien, welche  Fremdkörper  enthielten,  von  der  Wand  abgelöst,  so  dass  sie  das  Gefäss- 
lumen  zum  Theil  verschlossen.  An  einigen  Stellen  fanden  sich  innerhalb  der  Gefässe 
grosse  Elemente  mit  oft  degenerirtem  Kern  von  endothelialem  Aussehen ;  das  Protoplasma 
enthielt  gut  entwickelte,  bisweilen  in  Fortpflanzung  begriffene,  in  einer  Vacuole  des 
Protoplasmas  freiliegende  Parasiten.  Die  Gesammtheit  dieser  Befunde  macht  den  Ein- 
druck, als  ob  die  in  Endothelzellen  oder  Leukocyten  eingedrungenen  Parasiten  nicht  im 
Absterben  b^riffen  wären,  sondern  in  gewissen  Fällen  ihre  Entwicklung  noch  fortsetzen 
und  im  Kampf  die  Zelle  besiegen  könnten,  die  sie  eingeschlossen  hatte.  Die  alterirten, 
aDgeschwolIenen  Endothelien  bringen  eine  Stase  hervor,  so  dass  sich  immer  mehr  Para- 
siten enthaltende  Blutkörperchen  anhäufen.  So  findet  man  in  Hirnschnitten  sehr  oft 
Capillaren,  welche  bedeutende  umschriebene  Erweiterungen  zeigen,  kleine  mikroskopische 

Ccntniblatt  f.  Alle;  PathoU  X.  9 


— .    130     "^ 

AneurjBmen,  gewöhnlich  durch  Verechliessung  der  Capülare,  hervorgebracht  durch  ab- 
gelöste Endothelien  und  alterirte  Phagocyten. 

Femer  hat  der  Verf.  nach  der  Afethode  von  Golgi  die  Alterationen  der  Nerven- 
elemente  untersudit  Während  er  in  einigen  FaLien  keine  auffallenden  Veränderung 
antraf,  konnte  er  in  anderen  wichtige  Alterationen  deutlich  machen.  Diese  £anden  sich 
besonders  in  solchen  Fällen,  in  denen  während  des  Lebens  schwere  nervöse  Symptome 
vorgekommen  waren.  Sie  waren  meistens  herdwdse  vertheilt,  derart  dass  neben  mehr 
oder  weniger  tief  alterirten  Zdlen  sich  immer  normale  befanden.  Die  Alterationen  hatten 
iluren  Sitz  vorzüglich  an  den  Protoplasmafortsätzen ,  welche  verdünnt  und  mit  Knoten 
besetzt  erschienen;  oft  waren  sie  auf  die  zartesten  und  entferntesten  Zweite  beschränkt, 
obgleich  es  nicht  schwer  war,  Zellen  zu  finden,  in  denen  alle  Dentriten  an  rosenkranz- 
arUges  Aussehen  hatten.  An  anderen  Stellen  bestanden  die  Alterationen  blos  in  Un- 
regdmässigkeit  der  Umrisse,  in  Verdünnung  der  Dentriten,  die  aus  gewöhnlich  ge- 
schwollenen, seltener  znsammengc^ogenen  veraünnten,  atro{>hischen  Zellen  entopran^ien. 
Man  bemerkte  bisweilen  auch  gröbere  Veränderungen;  einige  Zellen  zeigten  I)entnten 
mit  deutlichen  Varicositäten  und  sehr  merklichen  Einschnürungen,  anscheinend  durch 
protoplasmatiBche,  mittdst  feiner  Filamente  verbundener  Massen  ^bildet«  Am  häufi^ten 
wurde  der  Achsencylinder  normal  (gefunden,  bisweilen  jedoch  in  schweren,  pemiciösen, 
komatösen  Fällen  war  auch  er  alterurt  und  zeiete  an  vielen  Zellen  der  Gross-  und  Klein- 
hirnrinde kleine  Knoten,  oder  selten  grössere  Anschwellungen ;  in  solchen  Fällen  waren 
auch  die  Dentriten  stärker  ergriffen.  Monti  glaubte,  diese  Alterationen  rührten  von 
den  schweren  Störungen  der  Oirculation  her  durch  Verschluss  der  Capillaren,  durch 
die  Läsion  ihrer  Wände  und  die  von  den  Malariaparasiten  verschuldeten  Blutungen. 

In  der  Leber  beobachtete  der  Verf.  ähnliche  Läsionen  wie  die  von  Guarnieri 
beschriebenen,  betont  aber  besonders  die  Thatsache,  dass  die  Parasiten  enthaltenden 
Endothelzellen  diese  nicht  immer  zerstören,  vielmehr  oft  einem  Degenerationsprocess 
unterliegen,  während  die  eingeschlossenen  Parasiten  ihre  Entwicklung  weiter  führ^i. 
Der  Verf.  bes(^ftigt  sich  aucn  einsehend  mit  den  Alterationen  der  Grefasse  und  bewdst, 
dass  diese  die  Ursache  der  Verschfieesung  der  Capillaren  und  daher  der  Stase  und  der 
Anhäufung  der  Parasiten  sind. 

Im  Knochenmark  beobachtete  er  ebenfalls  alterirte  Capillaren,  Haufen  von  Para- 
siten und  von  grossen  einkernigen,  in  verschiedenen  Entwicklungsstufen  befindlichen, 
Parasiten  enthaltenden  Elementen.  Aber  auch  ausserhalb  der  Gefässe,  in  der  Pulpa, 
fand  er  zahlreiche,  Parasiten  enthaltende  Makrophagen,  sowie  freie  Parasiten. 

Im  Darm  beschreibt  er  ähnliche  Befunde  wie  die  von  Marchiafava  und  Bignami, 
und  le8;t  besonderes  Gewicht  auf  die  fknbolie  durch  Phagocyten  und  auf  die  Läsion 
dET  Gel ässe. 

In  der  Milz  beobachtete  er  viele  ähnliche  Erscheinungen,  wie  die  von  Bi^nami 
und  Bastianelli  beschriebenen,  macht  aber  besonders  deutlich,  dass  viele  Makro- 
phagen sich  nekrotisch  und  nekrobiotisch  zeigen,  während  die  eingeschlossenen  Para- 
siten normal  erscheinen  können.  Er  daubt  daher  mit  Golgi,  dass  bei  den  ästivo- 
autiminalen  Fiebern  die  in  Mark-  oder  MilzzeUen  eingeschlossenen  Parasiten  innerhalb 
dieser  günstige  Verhältnisse  zum  weiteren  Leben  und  zur  Entwicklung  finden. 

Lodigiani  (368)  bringt  einen  neuen  Beitrag  zur  Frage  des  Verhältnisses  der 
Malaria  zur  Lebercirrhose.  Er  studirte  histologisch  die  Leber  und  Milz  einer  Frau,  die 
mehrjbch  an  Malariafieber  gelitten  hatte  und  durch  Splenektomie  operirt  worden  war.  Die 
Milz  wos  2  kg,  die  Kranke  starb  24  Stunden  nach  der  Operation,  und  bei  der  Section 
fand  sioi  Lebercirrhose.  In  der  Milz  traf  Verf.  Verdickung  des  Bindegewebes  an, 
sowohl  des  von  der  Kapsel,  als  des  vom  Beticulimi  der  Pulpa  herstammenaen.  Ferner 
Hypertrophie  und  Sklerose  der  Mal pighi 'sehen  Follikel,  Erweiterung  der  venösen 
Gefasse,  Endo-  und  Periarteritis  der  Aeste  der  Milzarterie,  Infiltration  von  Leukoc^ten 
in  den  ^rivasalen  Lymphw^en  und  im  fibrösen  Grewebe,  vollkonmienen  Mangd  an 
Malariapigment.  In  der  Leber  fand  er  bedeutende  Verdickung  der  G 1  i  s  s  o  naschen 
Kapsel  und  des  von  ihr  ausgehenden  Gewebes,  so  dass  Abtheilungen  von  Drüsen- 
gewebe  ringförmig  dadurch  eingeschlossen  wurden,  Hyperplasie  des  interlobulären  Binde- 
gewebes, Leberzmen  in  verscmedenen  rezessiven  Alterationen,  oder  hypertrophisch,  3 
oder  4  Kerne  enthaltend,  sehr  geringe  Mengen  von  Piement,  vollständiges  Fehlen  von 
Malariaplasmodien.  Die  Läsion  der  Leber  hält  der  Verf.  daher  für  eine  Cirrhosis 
annularis,  bald  mulU-  bald  monolobularis,  in  jedem  Falle  immer  monovenosa  und  extra- 
lobularis.  Sie  wäre  zuerst  viellacht  durch  die  reizende  Wirkung  des  Malariaplasmodiums 
in  den  interlobulären  Zweigen  der  Vena  portae  entstanden,  und  von  da  aus  habe  sich 
secundär  die  Bindegewebsneubildung  der  Glisson 'sehen  Kapsel  entwickelt. 

Benvenuti  (329)  beschreibt  den  anatomischen  und  mikroskopischen  Befund  in 
5  Fällen  von  Perniciosa,  indem  er  im  Ganzen  dieselben  Ihatsachen  hervorhebt,  welche 
schon  Bi^nami  in  seiner  Arbeit  über  die  anatomische  Pathologie  der  perniciösen  Fieber 
trefflich  dargestellt  hat.  Auch  in  den  Fällen  des  Verf.  zeigt  sich  die  verschiedene 
Localisation  des  Parasiten  bald  in  dem,  bald  in  jenem  Oreane  deutlich,  z.  B.  bei  einer 
choleraähnlichen  Form  herrschen  sie  in  der  Schleimhaut  des  Magens  .und  Darms  vor, 


—    131    — 

bei  dea  oomatfiBen  Formen  in  den  Capillaren  des  G^ehimSy  bei  einer  delirirenden,  car- 
dialgiscfaeQ  Form  waren  sie  ausstf  im  (Gehirn,  in  den  Herzgefässen  zahlreich.  Ferner 
konnte  der  Verf.  mehr  oder  weniser  difiFose,  degenerative  und  besonderB  nekrotische 
IMoüea  in  der  Niere  und  Leber  beobachten,  auch  wenn  in  diesen  Organen  die  Para- 
siten sehr  Rparsam  vorkamen,  so  dass  er  mit  Baccelli  das  Vorhandensem  eines  Malaria- 
(oxins  annimmt.  Diese  degenerativen  und  nekrotischen  Vorgänge  in  der  Niere  und 
Leber  lassen  sich  nicht  erklaren  durch  dnfache  Störungen  des  KreiBlanfs  und  der  Er- 
oihnmg  in  Folge  der  (Gegenwart  des  Parasiten,  denn  besonders  in  der  Niere  findet 
sich  dieser  immer  in  sehr  geringer  Zahl,  sondern  sie  müssen  vielmehr  mit  der  Ab- 
^cheidongsfanction  im  Ereisuiuf  vorhandener  Gifte  dorch  diese  Organe  in  Zusammen- 
hang gebracht  werden. 

Ferrier  (418)  hat  Gelegenheit  gehabt,  6  Sumpffiebermilzen  zu  untersuchen  und 
xiehi  folgende  Schlüsse: 

Bei  acuter  Malaria  ist  die  Milz  vergrössert,  aber  weniger  als  bei  der  chronischen 
Malaria;  sie  ist  weich  und  zerfliesslich.  Histologisch  beobachtet  man  auffallende  Er- 
weiterung der  GefSsse  und  beträchtliche  Infiltration  junger  Zellen. 

Bei  der  chronischen  Malaria  ist  die  Milz  immer  stark  hypertrophisch,  und  unter 
dem  Mikroskop  erkennt  man,  dass  diese  Hyertrophie  alle  G^webselemente  betrifft.  Man 
findet  einen  gewissen  Grad  von  bindegewebig  Sprossung,  Hvperplasie  der  Milzzellen 
und  Zunahme   der  parenchymatösen  Züse,  der  Follikel  und  aer  (iefassausbuchtungen. 

In  der  kachektischen  Periode  findet  sich  echte  Sklerose  der  Milz;  die  zuerst 
hTpertrophischen,  parenchymatösen  Ziige  kehren  durch  fibröse  Regression  in  ihren 
irimeren  Znstand  zurück;  die  Sklerose  ist  besonders  aussprechen  um  die  Mündungen 
der  Ge&asinus,  welche  so  stark  erweitert  sind,  dass  die  Schnitte  bisweilen  das  Aus- 
sehen von  cavernösem  Gewebe  annehmen.  Diese  Gefässerweiterungen  erklaren  die  Ent- 
»tehuns  dee  Milzblasens  bei  gewissen  Fällen  von  Öimipffieber. 

Marchoux  (427)  untersuchte  in  drei  Fällen  von  Perniciosa  oomatosa  (am  Senc^) 
Gehirn,  Leber,  Milz  und  Nieren.  Im  Gehirn  sind  die  Capillaren  mit  Parasiten  angjefiillt, 
and  man  bemerkt  Hämorrhagieen.  Die  Leber  ist  der  Sitz  von  intensivem  Phagocytismus, 
betionders  von  Seiten  der  Kupff  er 'sehen  Zellen.  Dasselbe  ist  der  Fall  in  der  Milz, 
wo  die  grossen  Pulpazellen  <uese  Function  übernehmen,  und  nicht  dadurch  zerstört 
werden,  wie  Bignami  glaubt,  denn  sie  können  auch  karyokinetische  Erscheinungen 
zä^en«  In  den  Nieren  finden  sidi  schwere  Läsionen:  Abschuppung  des  Epithels, 
Hämorrhagieen  in  den  Kanälchen  und  auch  in  den  Glomerulis  bis  zur  ^rstörung. 

Guarnieri  (420)  hat  bei  10  an  pemiciösem,  meist  comatösem  Wechselfiebä  G^- 
^rbenen  die  Alterationen  der  Retina  untersucht ;  sie  betreffen  vorzüglich  die  Blutgefässe. 
Die  Venen  sind  angeschwollen,  drtatisch,  gewunden,  die  Arterien  mit  Blut  gefüllt,  die 
CapÜlaren  stark  injidrt  Die  perivasalen  Lymphschdden  sind  erweitert  und  ausgedehnt 
(Oedem)  und  die  E^eiterung  erstreckt  sich  bisweilen  auch  auf  die  anderen  Lymph- 
räome  der  Retina.  In  den  schweren  Formen  der  Infection  findet  sich  Oedem  der 
Papüle  und  der  peripapillären  Räume,  was  eine  Zerstörung  in  der  normalen  Topo^ai>hie 
der  Retinaelemente  hervorbringt,  besonders  deutlich  in  der  Molecularschicht.  Bisweilen 
finden  sich  Hämorrhagieen  in  der  Retina ;  der  Bluterguss  dringt  in  die  Schicht  der 
Stäbchen  und  Kegel  em,  bleibt  aber  gewöhnlich  an  der  Reticularmembran  stehen.  Die 
histologischen  Alterationen  der  Retlnag^fässe  sind  selten  und  bestehen  in  Schwellung 
des  Endothels  und  Kömelung  desselben.  Der  Kern  ist  vorragend,  und  im  Protoplasma 
sieht  man  sehr  feine  Pigmentgranulationen.  Die  Leukocvten  sind  sparsam  m  den 
Capillaren,  aber  reichlich  in  aeü.  Venen.  Die  rothen,  Plasmodien  fuhrenden  Blut- 
körperchen ordnen  sich  excentrisch  im  Lumen  der  Grefässe  an,  senau  wie  die  Leuko- 
cyten  im  normalen  Blutstrome.  In  Folge  der  Blutstase  und  des  Oedems  ist  anzu- 
nehmen, dass  auch  die  nervösen  Elemente  der  Retina  schwere  Störungen  erleiden,  aber 
die  Mittel  der  modernen  mikroskopischen  Technik  erlauben  nicht,  ihr  Wesen  genau  zu 
bestimmen. 

XVL   Der  organische  Stoffwechsel  bei  Malariainfection. 

Die  Studien  über  den  organischen  Stoffwechsel  bei  Malaria  gehören  alle,  oder  fast 
alle  der  Periode  nach  1891  an;  daher  konnte  ich  mich  bei  dem  nüheren  Bericht  nicht 
riel  mit  ihnen  beschäftigen.  Sie  sind  noch  sehr  unvollständig,  indem  sie  sich  fast 
feÄmmtlich  um  die  Untersuchung  der  Urinabsonderung  drehen,  und  alle  anderen  Fac- 
toren,  aus  denen  der  comphcirte  Vorgang  des  organischen  materiellen  Stoffwechsels 
bes^t,  bei  Seite  lassen. 

Roque  und  Lemoine  begannen  zuerst  diese  Untersuchungen,  die  dann  von 
Brousse,  Moss6,  Limbeck,  Ascoli,  Bottazzi  undPensuti,  Rem-Picci  und 
Bernasconi,  Rem-Picci  und  Caccini,  Colosanti  und  Jacoangeli  und  Rem- 
Picci  weiter  verfolgt  wurden.  Queirolo  hat  dann  die  Toxicität  des  Seh  weisses  wäh- 
rend des  Malariaantalls  studirt. 

Roaue  und  Lemoine  (57)  schüessen  aus  der  Untersuchung  des  Urins  bei  einem 
Tertianfieoer,  sowie  aus  zwei  Fällen  von  Perniciosa  comatosa  Folgendes: 

1)  Die   pathogenen  Agentien  des  Sumpffiebers  bilden  im  Blute  eine  grosse  Menge 
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toxischer  Producte,  von  denen  ein  groeser  Theil  durch  den  Urin  ausReechieden  wird. 
Diese  AuBBchddung  ist  am  etärketen  unmittelbar  nach  dem  Anfall  und  dauert  im  All- 
gemeinen weniestens  24  Stunden  nach  dem  Anfall  der  Tertiana. 

2)  Das  schwefelsaure  Chinin  wirkt  durch  B^ünstigung  der  Zunahme  dieser  Aus- 
scheidung. 

3)  Bei  gewissen  pemiciösen  Formen  hängt  das  vollkommene  Fehlen  der  Toxicitat 
wahrsdieinlich  von  Alterationen  der  Leber  und  der  Nieren  ab,  und  die  Bückkehr  der 
ursprünglichen  Toxicität  kann  als  ein  günstiges  prognostisches  Zeichen  betrachtet  werden. 

4)  Endlich  ist  zu  bemerken,  dass  in  zwei  Ffilen  die  Heilung  auf  vermehrte  Aus- 
sonderung von  Toxin  gefolgt  ist,  welche  grösser  war,  als  die  in  den  vorhergehenden 
Anfällen  oeobachtete. 

Brousse  (Montpellier,  1890)  zieht  aus  seinen  Untersuchungen  folg^ide  Schlüsge: 

1)  Der  urotoxiscne  Coefficient,  nach  der  Formel  von  Bouchard  berechnet  (wenn 
der  mittlere  Coefficient  0,464  beträgt),  erhöht  sich  während  des  AnfaJls,  und  die  beob- 
achteten physiologischen  Wirkxmgen  sind  dieselben,  welche  gewöhnlich  auf  Einspritzungen 
von  Urin  folgen,  Dyspnoe,  Myosis,  Sinken  der  Temperatur,  Exophthalmus  und  zuletzt 
Convulsionen. 

2)  Diese  Toxicität  nimmt  während  der  Genesungsperiode  ab  und  fällt  sogar  unter 
die  des  normalen  Urins. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Moss^  (197)  ist  nach  Anfällen  von  Sumpffieber 
Glykosurie  eine  seltene,  vorübergehende  und  an  äussere  Ursachen  gebundene  Erschei- 
nung, und  es  ist  schwer,  zwischen  der  schweren,  chronischen  Malaria  und  dem  Diabetes 
ein  Verhältniss  von  Ursache  und  Wirkung  festzustellen.  Dagegen  kommt  Polyuria  in- 
sipida  mit  acutem  Verlauf,  auf  Anfälle  von  Wechselfieber  folgend,  häufig  vor;  sie 
zeigt  sich  oft,  wenn  nicht  beständig,  einige  Tage  nach  dem  Abfall  des  Fiebers  und  ver- 
schwindet gewöhnlich  schnell,  seltäier  nach  und  nach,  wobei  dann  bisweilen  eine  Nei- 
gung zu  dauernd  vermehrter  ürinabsonderung  zurückbleibt.  Die  Menge  des  in  24  Stunden 
gelassenen  Urins  wechselt  zwischen  2,5  und  3,5  kg  im  Mittel;  sie  kann  sogar  6 — 8  I 
erreichen.  Sie  ist  nicht  von  verhältnissmässi^er  Azoturie  begleitet,  ist  aber  auch  keine 
einfache  Hydrurie.  So  werden  bedeutende  Mengen  von  Cmorüren  entleert  (65  g  bei 
einer  Gelegenheit  in  24  Stunden,  41  g  bei  einer  anderen).  Diese  acuten  Polyurieen, 
welche  einige  Charaktere  der  kritischen  Symptomencomplexe  aufweisen,  müssen  bei^on- 
ders  mit  den  Poljrurieen  verglichen  werden,  welche  man  zu  Anfang  der  Genesung  einiger 
Infectionskrankheiten  beobachtet.  Sie  sind  verschieden  von  den  Polyurieen  chronischer 
Malariakranken  u.  a.  dadurch,  dass  bei  letzteren  die  ganze  24-stündige  Urinabsonderung 
im  Allgemeinen  bedeutender  ist. 

V.  Limbeck  (254)  hat  2  Fälle  von  typischer  Tertiana  an  je  drei  Tagen  bezüglich 
der  Ausscheidung  von  Stickstoff,  Harnstoff,  Harnsäure,  Ammoniak,  Chloriden  und 
Phosphorsäure  durch  den  Harn  untersucht.  Die  Beobachtungszeit  wurde  so  gewählt^ 
dass  der  Fiebertag  in  der  Mitte  lag.  Die  Stickstoffausscheidung  zeigte  keine  nennens- 
werthe  Abweichung.  In  einem  der  Fälle  fand  sich  eine  geringe  Vermehrung  des  Am- 
moniaks und  der  Harnsäure.  Auffallend  war  die  beträchuiche  Ausscheidung  der 
Chloride  in  beiden  Fällen,  während  die  Phosphate  eine  geringe  Verminderung  zeigten. 

Bottazzi  und  Pensuti  (225)  fanden: 

1)  dass  bei  Malaria  der  Fieberurin  weniger  toxisch  ist,  als  der  während  der 
Apyrexie  abgesonderte ; 

2)  dass  der  während  der  Apvrexie  gelassene  Urin  toxischer  ist,  als  der  normale; 

3)  dass  der  Urin  Malariakranker  mit  der  Aufeinanderfolge  der  Fieberanfälle  con- 
ötant  zimimmt,  obgleich  in  einigen  Fällen  diese  Zunahme  in  der  Form  imerwarteter, 
un regelmässiger  Entladungen  eintritt; 

4)  da  in  dem  Bilde  der  bei  Kaninchen  durch  Malariaurin  hervorgerufenen  Zufälle 
nichts  Specifisches  vorkommt,  so  ist  es  nicht  nöthig,  an  specielle  Toxine  oder  Leukomain- 
substanzen  zu  denken,  um  sie  zu  erklären,  und  dass  dazu  die  Kalisalze,  die  Phospbor- 
säure,  die  Urinpigmente  xmd  das  Pepton  hinreichen,  welche  alle  in  grösserer  Menge 
ausgesondert  weroen;  ^ 

5)  dass  der  Fieberurin  eine  langsamere  Intoxication  erzeugt,  charakterisirt  durch 
Sopor,  Zunahme  der  Diurese,  Diarrhöe  und  Mydriasis,  während  der  apyretische  Urin  eine 
acute,  bisweilen  fulminante  Vergiftung  hervorbringt,  charakterisirt  durch  tonisdie  und 
klonische  Krämpfe,  Mvosis,  Exophthalmus  und  krampfhafte  Exspiration; 

6)  dass  man  zur  Erklärung  dieses  verschiedenen  klinischen  Bildes  annehmenn  kann : 

a)  dass  beim  Fieberurin  die  Polyurie  und  Diarrhöe  vorzugsweise  von  dem  grösseren 
Gehalt  an  Harnstoff  abhängen,  wahrend  das  Pepton  zur  Erzeugung  des  Sopors  bei- 
tragen kann; 

b)  dass  im  apyretischen  Urin  die  Kalisalze,  die  Phosphorsäure,  die  Urinpij^eute 
und  vorzüglich  das  Urobilin  seine  stärkere  Toxicität  bedingen ,  indem  sie  sich  als 
wesentlich  xrampferzeugende  SubstÄUzen  zeigen; 

7)  dass  endlich  zwischen  der  Hämocytolyse  und  der  2jerstörung  der  zelligen 
Elemente  der  Gewebe,  der  Bildung  der  toxischen  Substanzen  und  der  Aussonderung 
derselben    Zwischenfactoren   vorhanden  sein   müssen,    welche  die    Nichtzunahme    der 
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Toxicitat  bei  den  ersten  Fieberanfallen  und  das  unregehnäseige  Wachsen  und  Abnehmen 
(IfTi  urotoxischen  Ck)efficienten  in  einigen  Fällen  zu  erklaren  vermögen. 

Bem-Picci  und  Bernasconi  (265)  schliessen  aus  experimentell  chemischen 
rDtersüchungen,  dajas  bei  der  nicht  fieberharten  Malariainfection  oft  die  Absonderung 
der  Phosphorsaure,  auf  24  Stunden  berechnet,  im  Vergleich  mit  der  normalen  vermehrt 
ist.  Sobald  die  Körpertemperatur  über  die  Norm  steigt,  tritt  immer  eine  bedeutende 
AbDahme  der  Phospnate  im  Urin  ein,  während  die  Men^e  des  Urins  im  Allgemeinen 
Tom^irt  ist  Dies  ist  um  so  auffallender,  als  phvsiologiBch  eine  grössere  Urinmeuffe 
eine  stärkere  Absonderung  von  Phosphor  mit  sicn  bringt  Diese  bisweilen  stattfindende 
Verminderung  ist  sehr  auffallend  (bis  2U  5  mg  Ph^Og  in  der  Stunde),  ist  jedoch  niemals 
bic  zum  vollständigen  Verschwinden  der  Phosphate  genügen  imd  ist  weder  der  Höhe 
dee;  Fiebers,  noch  seiner  Dauer  proportional;  sie  zeigt  keine  bemerkenswerthe  Ver- 
«chiedenheit  je  nach  den  verschiedenen  Ständen  des  Anfalls,  oft  ist  sie  desto  geringer, 
je  CTöeser  die  Menge  des  in  der  entsprechenden  Zeit  gelassenen  Urins  war.  Sie  ist 
ODaohangig  von  der  Ernährung,  denn  man  hat  sie  während  des  Fieberanfalls  bei 
Kninkcn  gefunden,  die  sich  in  voller  Verdauung  befanden.  Gleichzeitig  sind  weder  der 
Stickstoff,  noch  die  Chlorüre  vermindert:  dies  würde  man  beobachten,  wenn  die  Hvpo- 
phosDhaturie  von  mangelnder  Ernährung  abhinge,  feinen  der  Kranken  liess  man  kurz 
vor  aem  Anfall  auf  zwei  Mal  ein  Liter  Milch,  eine  viel  Phosphor  enthaltende  Speise, 
mit  reichlichem  Brot  zu  sich  nehmen,  und  doch  trat  die  Hypophosphaturie  während 
de«  Fiebers  ebenfalls  ein.  Auch  durch  Einnehmen  oder  subcutane  Injection  von 
phoephorsaurem  Natron  gelingt  es  nicht,  diese  Hypophosphaturie  während  des  Fiebers 
merklich  zu  beeinflussen.  Auf  dieselbe  folgt  in  der  Regel  Hyperphosphaturie  nach 
dem  Fieber  (in  absolutem  Sinne  gesprochen),  insofern  die  ausgeschiedene  Menge  noch 
die  gewöhnliche,  im  Zustand  der  Ap3n:ezie  beobachtete  ü^rtiifft.  Diese  Hyper- 
phoephaturie  ist  nicht  proportional  der  Temperaturverminderung,  noch  hän^  sie  von 
der  Ernalirung  ab.  Oft  beobachtet  man  Hyperphosphaturie,  sobald  die  Malariainfection 
durch  Chinin  abgeschnitten  worden  ist,  so  dass  gewiss  während  der  Fieberanfälle  eine 
Zurückhaltung  des  Phosphors  stattfindet,  vielleicht  weil  die  Niere  zeitweise  für  seine 
Abscheidung  insufficient  wird,  während  sie  die  Chlorüre  und  die  stickstoffhaltigen 
Substanzen  durchlässt  Man  kann  nicht  von  Mangel  an  phosphorhaltigen  Substanzen 
im  Blute  sprechen,  welche  ihm  entzogen  wurden,  um  neue  weisse  Zellen  zu  bilden 
(Edlefsen),  da  es  bewiesen  ist,  dass  eine  Zunahme  solcher  nicht  staltfindet  (Klebs, 
Di  OD  i  ei),  und  die  künstliche  übermässige  Einführung  von  Phosphor  in  den  Organismus 
nach  den  Untersuchungen  der  Autoren  die  febrile  Hypophosphaturie  nicht  zu  unter- 
drücken vermag. 

Bem-Picci  und  Caccini  ^266)  fanden  während  des  ganzen  Anfalls  von  Malaria- 
fieber  die  Chlorüre  im  Urin  bedeutend  vermehrt,  besonders  nach  dem  Steigen  der 
Temperatur,  während  dessen  in  einer  Stunde  bis  zu  6  g  Chlomatrium  mit  dem  Urin 
aoiigeechieden  werd^i  können. 

Bem-Picci  (385)  hat  den  Urin  von  25  Malariakranken  imtersucht  und  dessen 
Menge,  Säuregebalt,  ganze  Stickstoffmenge,  Harnstoff,  Harnsäure,  Kali  und  Natron 
nach  genauen  quantitativen  Methoden  bestimmt.  So  hat  er  gefunden,  dass  die  Menge 
d&^  ünns  während  des  Anfalls,  vor  ihm  und  unmittelbar  nach  ihm  vermehrt  ist. 
Während  der  Apyrexie  tritt  bisweilen  das  Minimum  der  Secretion  ein.  Das  specifische 
Gewicht  steht  mi  Allgemeinen  in  um^kehrtem  Verhältniss  zu  der  Urinmenge.  Oft 
tntt  nach  dem  Anfalle  Polyurie  ein,  wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  obgleich  sie 
l)ei  Malaria  nicht  dieselbe  Erklärung  finden  kann,  wie  bei  jenen.  Diese  Polyurie 
er>scheint  am  leichtesten  nach  Frühlin^infectionen,  oft  von  hohem  specifischem  Grewicht 
begleitet  Der  Verf.  nennt  diese  Polyurie  „eliminativ",  weil  er  glaubt,  dans  der  Organismus 
Mch  durch  sie  von  den  Substanzen  der  regressiven  Metamorphose  befreit,  die  während 
des  Anfalls  entstanden  sind.  Ei  betont  die  charakteristische  Erschein img.  dass  diese 
Polyurie  besonders  des  Nachts  auftritt.  Was  den  Stickstoff  betrifft,  so  fand  ihn  der 
Verf.  vermehrt  während  des  Fieberanfalls,  obgleich  das  Maximum  seiner  Ausscheidung 
nicht  mit  dem  MAYimnin  des  Fiebers  zusammentrifft.  Der  Verf.  hat  auch  die  Fälle 
voD  Azoturie  während  der  Genesung  untersucht,  und  behauptet,  auch  sie  stelle  eines 
der  Eliminationsmittel  der  während  der  Fieberperiode  zerstörten  Gewebe  dar.  In  Bezug 
auf  die  Harnsäure  fand  er,  dass,  wenn  die  Infection  nicht  von  Leukocytose  begleitet  ist, 
("ie  sich  auch  nicht  durch  Zunahme  der  Harnsäure  im  Urin  auszeichnet;  nach  seiner 
Erfahrung  würde  sich  letztere  anders  verhalten,  als  alle  anderen  ßestandtheile  des 
I^rins.  Natron  und  Kali  finden  sich  in  ihrem  normalen  Verhältnisse  während  der 
infection ;  in  der  Genesung  sind  sie  dagegen  über  das  normale  Mittel  vermehrt.  Während 
der  Nacht  zeigt  der  Urin  grosses  Ueberwiegen  des  Kali  über  das  Natron,  und  diese 
Erscheinung  ist  so  charakteristisch,  dass  das  umgekehrte  Verhältniss  zwischen  Kali  und 
Natron  in  dem  vereinigten  24  stündigen  Urin  während  der  Genesung  durchaus  nicht 
eintritt,  wenn  es  nicht  des  Nachts  geschieht 

Colasanti  und  Jacoangeii  (229)  haben  bei  Malaria  die  Ausscheidung  des 
Eisens  durch  den  Urin  etudirt  Der  Urin  Malariakranker  enthält  grossere  Mengen  von 
Eisen,  als  der  gewöhnlicher  Fieberkranker.    Das  ausgeschiedene  Eisen  steht  im  Ver- 
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hältoisB  zu  der  Schwere  nnd  Dauer  der  Infection,  Bowie  zu  den  Läsionen,  welche  die 
Parasiten  in  den  rothen  Blutkörperchen  hervorbringen.  Die  Ausscheidung  ist  merk- 
licher nach  den  Anf allen,  als  während  derselben.  Die  tätliche  Menge  erreicht  ein 
MftTJmnfn  you  0,016  g  und  ein  Minimum  von  0|0003  g.  Die  normale  Menge  beträgt 
0,0031-^^14,  die  relative  für  100  und  im  Mittel  0,0093  (normale  zwischen  0,002  und 
0,0001).  Die  Mengenzimahme  des  abgeschiedenen  Eisens  dauert  noch  einige  Ta^,  wenn 
die  Parasiten  schon  aus  dem  Blute  verschwunden  sind.  Bei  primärer  A&lariainfection 
ist  die  Ausscheidung  des  Eisens  stärker  als  in  anderen  Fällen.  Bei  rückfälliger 
Infection  i  chronische  Infection,  Oligocytämie  in  Fol^  von  Malaria)  erreicht  die  Aus- 
scheidung des  Eisens  den  tiefsten  Stand,  auch  bei  wiederholten  Anfällen.  Die  Ab- 
scheidung des  Eisens  steht  immer  im  Verhältniss  zu  der  Schwere  der  die  rothen  Blut- 
körperchen zerstörenden  Formen;  sie  schreitet  in  umgekehrtem  Verhältniss  zu  der 
Menge  des  Hämoglobins  vor.  Der  Zunahme  der  Eisenmenge  im  Urin  entspricht  eine 
verhaltnissmässige  Abnahme  des  Hämoglobins.  Im  Blute  Malariakranker  fällt  das 
Hämoglobin  bis  auf  32  Proc.  Die  Ausscheidung  des  Eisens  ist  inmier  proportional 
dem  Grade  der  Oli^ocvtämie  bei  Malaria.  Die  Zahl  der  Blutkörperchen  sinkt  bis  auf 
1  864  000.  Wenn  die  Menge  des  Hämoglobins  ansteigt,  sinkt  im  Verhältniss  die  des 
ausgeschiedenen  Eisens:  ebenso  nimmt  die  Ausscheidung  ab,  wenn  die  Zahl  der  Blut- 
körperchen zunimmt.  Die  Ausscheidung  des  Eisens  bei  jeder  Form  der  Malaria  fol|^ 
nicht  den  schnellen  Aenderungen  des  materiellen  Stoffwechsels  der  Fieberkranken;  sie 
tritt  verhältnissmässig  später  ein. 

Ascoli  (164)  geht  von  früheren  Untersuchungen  Grocco's  aus  (Annali  univers. 
di  Mediana,  1884),  aus  denen  im  Allgemeinen  folgt,  dass  es  bei  Malaria  eine  Pepton urie 
wirklich  giebt  (bei  einigen  Formen  auch  in  grosser  Mense),  und  hat  sich  vorgenommen, 
die  Häufigkeit  dieser  Peptonurie  genauer  zu  studiren,  besonders  in  Beziehung  zu  den 
versdiiedenen  Parasitenformen,  sowie  ihr  Verhalten  in  den  Fieberanfällen  und  im  "Ver- 
hältniss  zu  den  Chininsalzen,  (jlegenstände  des  E^xperiments  waren  19  Kranke,  von 
denen  14  Parasitenformen  von  der  ästivo-autumnalen  Varietät  aufwiesen,  4  Tertiana- 
formen  (darunter  einer  mit  2  Generationen  im  Blute)  und  einer  an  acuter  pemiciöser 
Anämie  nach  Malaria  litt.  Bei  allen  Kranken  fand  der  Verf.  mehr  oder  weniger  starke 
Reaction  von  Biuret;  der  Urin  der  poetfebrilen  Periode  zeigte  sie  intensiver,  als  der 
der  entsprechenden  Fieberneriode.  Die  Peptonurie  ist  im  Allgemeinen  stärker  bei 
Sommerformen,  als  bei  Früiilingsformen.  Wenn  gewöhnlich  einer  höheren  Temperatur 
eine  stärkere  Reaction  entspricht,  so  ist  dies  doch  nicht  constant:  aus  diesem  Vergleich 
würde  eher  feigen,  dass  die  Intensität  der  Reaction  zu  der  Scnware  des  AnfaJls  im 
Verhältniss  stät,  dass  sie  stärker  oder  schwächer  wird,  je  nadidan  die  Infection 
schwerer  wird  oder  sich  zur  Hdlung  neigt.  Die  Darreichung  des  Chinins  bewirkt 
schnellere  Abscheidung  des  Peptons.  In  f^ug  auf  die  Pathogenese  meint  der  Verf.» 
die  Peptonurie  sei  eine  Folge  der  morphologischen  Hämodyskrasie  oder  werde  durch 
die  Sporenbüdung  des  Hämatozoons  verursadbt.  So  ist  in  den  Fiebern  mit  primärer 
Infection,  besonders  denen  des  Sommers,  in  denen,  wie  man  weiss,  der  Verlust  an  Blut- 
körperchen grösser  ist,  auch  die  Peptonurie  intensiver. 

Queirolo  ^211  hat  gefunden,  dass  der  während  des  Fieberparoxvsmus  gesammelte 
Schweißs  viel  toxiscner  ist  als  der  normale;  er  fand  auch,  dass  derselbe  seine  Toxicitat 
nicht  einbüsst,  wenn  er  durch  Wärme  sterilisirt  wird. 

XVII.  Leukocy  tose,  Phagocy  tose  und  spontane  Heilung  der  Infection« 

Ueber  diese  verschiedenen  Punkte  sind  in  den  letzten  Jahren  viele  Arbeiten  von 
grosser  Wichtigkeit  veröffentlicht  worden,  mit  denen  wir  uns  im  Einzelnen  brachäftiTCu 
müssen.  Zuerst  wollen  wir  aber  kurz  zusammenfassen,  was  früher  geleistet  worden 
war  und  in  meinem  früheren  Berichte  aufgezeichnet  ist. 

Laver  an  kannte  seit  seinen  ersten  Untersuchungen  das  Aussehen  von  melanin- 
führenden  Leukocyten,  besonders  während  des  Anfalls  und  bald  nachher.  Marchia- 
f  ava  und  Celli  bemerken,  dass  die  Leukocyten  ausser  dem  Piement  auch  rothe  Blut- 
körperchen und  Parasiten  enthalten  können.  Metschnikoff  betrachtet  die  Phago- 
cytose  als  einen  Schutzvorgang  des  Organismus  gegen  die  Infection.  Golgi  macht  sie 
zum  Gegenstand  eines  besonderen  Studiums  während  der  Tertian-  nnd  Quartanfieber, 
und  stellt  darüber  ein  allgemeines  Gesetz  auf,  welches  lautet :  Der  Pha^ocytismus  ist  ein 
Process,  welcher  bei  der  Malariainfection  periodisch  als  regelmässige  Function  der 
weissen  Blutkörperchen  vor  sich  geht,  und  diese  Function  wird  auf  genau  bestimmbare 
Weise  in  Beziehung  auf  bestimmte  Phasen  des  Entwicklungskreises  der  Afalariaparasiten 
und  in  bestimmten  Perioden  jedes  Fieberanlalls  vollzogen.  Bei  seinen  Studien  über  die 
pathologische  Anatomie  der  Perniciosa  ist  Bign  ami  geneigt,  der  Pha^ocytose  bedeutende 
Wichtigkeit  für  die  Abwehr  beizulegen.  Osler  dag^en  hält  es  noch  nicht  für  hinreichend 
bewiesen,  dass  die  Phagocyten  die  Malariaparasiten  mit  Erfolg  angreifen  können. 

Basti  an  elli  (102)  bestätigt  vor  Allem  die  Beobachtungen  Golgi 's  über  die 
Phaffocytose  bei  Quartan-  und  Tertianfiebern  und  richtet  seine  Auhnerksamkeit  auf  das 
Studium  dieser  Erscheinung  bei  den  ästivo-autumnalen  Fiebeom.  Auch  hier,  wie  bei  den 
regelmässigen   Wechselfiel>arn  sind  Anzeichen    von  einer  Periodidtät  der  Phagocytose 
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ror&ADdeD,  aber  diese  Periodicitat  ist  wenij^r  deatlich,  als  bei  jenen.    Die  pi^entlrten 
leükocytesk  erBcheinen  am  Anfang  des  Anndls;  in  den  ersten  Stunden  sind  sie  ziemlich 
spcnam,  aber  man  findet  ihrer  auch,  wenn  es  ziemlich  schwer  ist,  Parasiten  zn  finden, 
was  die  Diagnose  der  Malaria  erleichtem  kann.    In  den  folgenden  Stunden  nehmen  die 
pigmenürten  Leukocyten  zu  und  erreichen  ihr  Maximum  bisweilen  im  Augenblick  der 
vrakrUischen  Steigerung,  andere  Male  während  der  Krise,  oder  in  den  ersten  Stunden 
der  Apyrexie.     In    anderen  Fällen,   in  denen  die  Pseudokrisis  sehr  deutüdi  ist,  zeigt 
die  Menge  der  pigmentirten  Leukocyten  zwei  Maxima,  eines   bald  nadi  der  Invasion, 
^  anderes  im  Momente  der  präkritischen  Steigerung.     In  den  Stunden  der  Apyrexie 
liefern  die  emiffenen  Blutkörperchen  den  Leäocyten  anderes  Material    und  sterbcoi 
Tondtig  durch  Verschrumpfung  ab.    Nach  dem  Aufhören  des  Anf^ls  sieht  man  noch 
einige  Stunden  lang  pigmentirte  Leukocyt^;    sie  verschwinden  im  Allgemeinen  kurz 
TOT  dem  neuen  Fieberanfalle.    Wenn  das  Fieber  leicht  bleibt  und  die  Parasiten  wenig 
zihlreich  sind,  dauert  dasselbe  Verhalten  weiter  fort;   aber  Öfter  geschi^t  es,  dass  zu 
Afiftne  des  neuen  Anfalls  noch  pi^entirte  Leukocyten  von  dem  vorigen  vorhanden 
sind.    Wenn  wdterhin  das  Fieber  sich  verschlimmert,   verbreiten  sich  bei  jedem  Anfall 
mgmentirte  Leukocyten  im  Blute,    während  die  der  vorhergdienden  Anfälle  zurück- 
bleiben,  und  so  kimn  der  Befund  sehr  reichlich  werden.      Was  das  eingeschlossene 
Material  betrifft  so  zeigen  sich  in  erster  Linie  das  Pigment,  weniger  häufig  Sporenbildung 
und  isolirte   Sporen,    und  in  immer  geringerer  Menge  normale  oder  entfärbte  rothe 
Blutkörperchen,  welche  Sporenbildimeen  oder  Körper  mit  centralem  Block  enthalten, 
mesBingtarbene ,     entfärbte ,    Plasmodien     enthaltende    rothe    Blutkörperchen  ,     freie 
Körper   mit  centralem  Block.     Seltener    sieht  man  rothe    Blutkörperchen  von  nor- 
malem  Aussehen,  welche  Parasiten  im    amöboiden   Stadium   enthalten,    oder   solche 
freu     £ndiich,   nach   Aufhören   der  Fieberanfälle,   zeigen   sich   im   Blute  einkernig 
leukocyten ,     welche    Halbmonde   enthalten    oder    selu-    feine   Pigmentnadeln  ,    die 
von  diesen  abstammen.     Von   den    Halbmonden    werden    am    leichtesten    zur  Beute 
der  Phagocyten   die  extraglobulären,  freien.     Der   Einschluss   in   Leukocyten    findet 
in   allen  Momenten  des   Lebens  der   Parasiten  statt,  sowohl  im  febrc^enen,   als   im 
nicht  febroeenen  Cyclus  der  ästivo-autumnalen  Fieber  und  tritt  jedes  Mal  ein,    wenn 
Paraaten  oder  Pigment    frei  werden,  oder  stark  alterirte  rothe  Blutkörperdien  vor- 
handen sind.     Man  kann  also  nicht  mit  Sicherheit  sa^en,  dass  die  Erscheinung  der 
Phagocytoee  bestimmten  Phasen  des  Entwickluneskreises  des  Malariaparasiten  entspredie. 
Iharch  die  Phagocytenfunction   erfahren   die  Leukocyten   Alterationen  infolge    deren 
sie  zuletzt  in  Nekrose  verfallen,  indem  sie  Zeichen  von  fetti^r  Degeneration  oder  Vacuoli- 
sirung  im  Protoplasma,  und  im  Kerne  Verlust  der  Amnität  für  Farbstoffe  zeigen. 
Dies  ist  der  Grund  der  Crossen  Verminderung  der  Leukocyten,   die  man  bei  jedem 
Malariaanfall  beobachtet.    Zu  gleicher  Zeit  aber  bemerkt  man  in  den  hämatopoetischen 
Organen  und   im  Blute  selbst  Zeichen  thätiger  Begeneration.     Sowohl  in  dem  durch 
fSnstich  entnommenen  Milzsaft,  wie  im  BlutKreislauf  sieht  man  in  Mitose  befindliche 
Elemente,  die  nicht  anders  gedeutet  werden  können,  wie  als  Leukocyten  im  Begriff,  sich 
ZQ  vermehren;   man  sieht  jäoch  auch  andere,  die  der  Verf.  nach  ihren  Eigenschaften 

feneigt  ist,  für  in  Mitose  b^riffene  Erythroblasten  zu  halten.  Verf.  hat  niemals  weisse 
Elemente  in  amitotischer  Theilung  gesäieu ;  die  Fragmentation  des  Kerns  ist  immer  ein 
Zeichen  aner  r^ressiven  Phase,  was  dadurch  bewiesen  wird,  dass  in  solchen  Elementen 
immer  Pigment  in  grosser  Menge  vorhanden  ist ,  während  es  in  denen  fehlt,  die  sich 
durch  Karyokinese  vermehren.  Bei  Malaria  functioniren  als  Phagocyten  vorzugsweise 
die  grossen  einkernigen  Elemente  von  Ehrlich  und  Ueber^angsformen,  welche  zu 
dieser  Gruppe  von  Leukocyten  gehören.  Diese  Function  vemchten  nicht  die  eosino- 
philen Elemente,  weder  die  vielkemigen,  noch  die  einkernigen,  oder  einkernigen  neutro- 
philen  Zellen  des  Knochenmarks.  Die  Phagocytose  wird  vorzüglich  von  den  Makro- 
phag ausgeführt,  wenig  von  Leukocyten.  Als  er  eine  Reihe  von  Malariafällen  mittelst 
der  Zählmethode  von  Ehrlich  und  Einhorn  studirte,  konnte  der  Verf.  beobachten, 
(la^  bei  dieser  Infcction  eine  procentuaAe  Zunahme  der  grossen  einkernigen  Leukocvten 
vorhanden  ist,  besonders  der  aus  Milz  und  Knochenmark  stammenden,  wärend  die  ^ahl 
der  lymphogenen  bisweilen  abnimmt ,  bisweilen  dieselbe  bleibt,  und  die  Zahl  der  viel- 
kemigen neutrophilen  Elemente  immer  sehr  vermindert  ist.  Dies  wird  von  dem  Verf. 
nicht  einfach  als  Wirkimg  des  anämischen  Zustandes  ausgelegt,  sondern  als  Folge  be- 
sonderer chemotaktischer  Einflüsse,  die  der  Durchgang  von  Elementen  durch  das  Blut 
verursacht,  welche  zu  einer  speciellen  Function  ^i^et  sind.  Die  Betrachtungen  des 
Aotorsüber  die  postmalarischen  Anämieen  finden  sich  in  der  Arbeit  von  Bignami  (172) 
aoBführhcher  erweitert,  worüber  anderwärts  berichtet  wurde.  Er  hat  seine  Auf- 
merksamkeit auch  auf  die  eosinophilen  Zellen  gerichtet;  er  gelangt  zu  dem  allgemeinen 
Schluss,  dass  sie  zwar  im  Ganzen  zwischen  den  normalen  Grenzen  bleiben,  während 
der  acuten  Periode  der  Infection  jedoch  um  die  niedrigsten  Werthe  schwanken,  während 
sie  einige  Tage  nach  dem  Erlöschen  der  Infection  höhere  erreichen. 

Bastian  elli  bestreitet  die  Behauptung  Golgi's,  die  Phagoc^^tose  sei  das  Haupt- 
element, welches  die  gewöhnlichen  Terüan-  und  Quartanfieber  verhindere,  perniciös  zu 
wöden.  In  den  FSUen  von  spontaner  Heilung  findet  keine  specielle  Thätigkeit  der  Phago- 
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cytoee  statt,  eher  das  Gtegentheil.  Andereraeits  beweist  in  schweren  Fällen  nichts  einen 
Mangel  an  Th&tigkeit  von  Seiten  der  Phagocyten,  im  G^ntheil  ist  der  Vorgang  hier  viel 
lebhafter.  Nicht  von  der  Abwesenheit  der  JPha^ocvtose  hängt  die  Schwere  des  Paroxysmus 
ab,  sondern  vielmehr  von  der  Anhäufung  toxischen  Materials  im  Kreislauf.  In  Fällen 
von  spontaner  Heilung  nimmt  nicht  die  Zahl  der  Phagocyten  zu,  sondern  die  zerfallen^i 
degenerirten  Parasiten.  Bastianelli  hebt  femer  den  rhythmischen  Verlauf  hervor, 
den  nicht  behandelte  Malariainfectionen  oft  nehmen :  eine  allmäliche  Zunahme  der  Schwere 
der  Anfälle,  eine  Periode  von  Schwankungen;  spontane  Heilung;  dann  nach  einer  oder 
zwei  Wochen  ein  BückMl,  welcher  auf  dieselbe  Wdse  verläuft,  und  so  fort.  Es  ist 
schwer  zu  erklären,  warum  der  Phasocytismus,  wenn  er  die  alleinige  Ursache  dieser 
spontanen  Heilungen,  oder  vielmehr  dieser  Pausen  ist,  immer  erst  nach  einer  gewissen 
Zahl  von  Paroxyt^men  auftritt,  und  nicht  am  Anfang  der  Infection ;  es  ist  logisdier.  an- 
zunehmen, dasB  nach  einer  gewissen  Zeit  andere  Factoren  auftreten,  welche  aie  Lebens- 
kraft der  Parasiten  schwächen  und  sie  zur  leichten  Beute  der  Phagocyten  machen.  Das 
wichtigste  Element  bei  der  spontanen  Heilung  ist  das  Schwanken  der  Virulenz  des 
Parasiten  und  nicht  die  Phagocytose;  der  Parasit  kann  im  ßlutstrom  absterben,  ohne 
dass  die  Dazwischenkunft  dieser  Functionen  nöthig  wäre.  Aber  wenn  die  Phagocytose 
nicht  der  wichtigste  Factor  ist,  um  den  Wechsel  im  Verlaufe  der  Infection  zu  bestimmen, 
so  behauptet  sie  bei  der  Malariainfection  immer  noch  eine  sehr  wichtige  Stellung;  ihre 
beständige  Thätigkeit  besteht  darin ,  dass  sie  eine  grosse  Menge  pathogener  Elemente 
entfernt  und  dem  Organismus  die  Rückkehr  zu  seinen  normalen  Functionen  erlaubt, 
weil  sie  ihn  von  allen  ihn  verunreinigenden  Substanzen  befreit. 

Nach  Mannab.erg  (191)  hängt  die  spontane  Heilung  der  Malaria  von  drei  Fac- 
toren ab:  von  der  Thätigkeit  der  Makrophagen  der  Milz  und  des  Knochenmarks  (in 
§eringerem  Grade  von  der  der  Endothel zellen  der  Himgefasse),  von  dem  Umstände, 
ass  zahlreiche  Parasiten  steril  bleiben,  endlich  von  der  zerstörenden  Wirkung  des 
Fieberparoxysmus,  welche  sich  durch  den  Zerfal  Izahlreicher  voll  oder  halb  entwicielter 
Parasiten  kund  giebt. 

Billings  (224)  hat  gefunden,  dass  man  beim  Tertianfieber  die  grösste  Zahl  der 
Leukocyten  2 — 3  Stunden  nach  dem  Schüttelfrost  beobachtet.  Von  da  an  bemerkt  man 
fortschreitende  Abnahme,  die  ihr  Minimum  am  Ende  des  Anfalls  erreicht  und  ge- 
wöhnlich mit  Bubnormaler  Temperatur  zusammenfällt.  Was  die  einzelnen  Formen  der 
w^eissen  Zellen  betrifft,  so  beobachtet  man  relative  und  absolute  Verminderung  der  viel- 
kemigen  Zellen ;  das  Minimum  entspricht  dem  Ende  des  Anfalls.  Die  Zahl  der  grossen 
einkernigen  Formen  ist  dag^en  immer  erhöht,  und  das  Maximum  der  Zunahme  tritt 
ebenfalls  am  Ende  des  Anfalls  ein.  Die  kleinen  einkernigen  Elemente  wechseln  sehr. 
Bei  Quartanfieber  bemerkt  man  keinen  Unterschied  in  der  Gesammtzahl  der  Leukocyten ; 
bei  den  ästivo-autumnalen  Fiebern  ist  er  gering. 

Die  vielkemigen  Formen  sind  bei  diesen  beiden  Formen  vermindert,  die  grossen, 
vielkernigen  vermenrt. 

Nach  Thayer  und  Hewetson  (320)  findet  man  äusserst  selten  in  dem  dem 
Finder  entnommenen  Blute  eine  deutliche  Neigung  der  einkernigen  Elemente,  Parasiten 
in  sich  aufzunehmen,  während  es  ebenso  häufig  ist,  unter  denselben  Umständen  einen 
Leukocyten  mit  polymorphem  Kern  zu  beobachten,  welcher  nach  und  nach  eine  Greissein 
tragende  Form,  oder  einen  extracellulären  fragmentirten  Körper  verschlingt. 

Barker  (281)  stützt  sich  nur  auf  seine  nekroskopischen  Befunde  und  betont  die 

f rosse  Häufigkeit  der  phagocytären  Erscheinungen  im  Inneren  der  Organe.  Die  zur 
'hagocy tenfunction  geeigneten  Zellen  sind  nicht  alle  von  derselben  Art ;  einen  wichtigen 
Antheil  an  diesem  Vorgänge  haben  ausser  den  verschiedenen  Leukocyten  formen  gewisse 
fixe  Zellen  der  Organe,  die  Endothelzellen  im  Allgemeinen,  aber  besonders  <Se  der 
Leber  und  Milz,  die  Zellen  von  Kupffer  in  jener,  und  die  Zellen  der  Pulpastrange 
in  dieser.  Verschiedenartig  ist  auch  der  Inhalt  dieser  verschiedenen  Phasocytenzellcn ; 
sie  können  enthalten:  1)  rothe  Blutkörperchen,  einige  alterirt,  andere  anscheinend  wenig 
von  der  Norm  abweichend;  2)  Bruchstücke  von  rothen  Körperchen;  3)  Massen  von 
Hämosidcrin,  wahrscheinlich  innerhalb  der  Zelle  gebildet;  4)  Malariaparasiten  in  ver- 
schiedenen Entwicklungsphasen,  viele  endoglobulär,  viele  andere  degenerirt  und  zer- 
fallen; 5)  Malariapigment,  besonders  die  centralen  Schollen  der  in  Segmentiruug  be- 
griffenen Parasiten;  6)  weisse  Zellen,  sowohl  ein-  als  vielkern iga  Einen  beachtens- 
werthen  Punkt  bildet  die  deutliche  Arbeitstheilung,  welche  unter  den  verschiedenen 
Formen  der  Ph^ocvtenzellen  besteht.  So  enthielten  z.  B.  in  einem  Falle  des  Autors 
die  einkernigen  Leukocyten  den  grössten  Theil  der  gut  erhaltenen  Parasiten,  die  viel- 
kernigen zeigten  vorwiegend  von  oer  Segmentirung  zurückgebliebenes  Pigment,  während 
die  Makrophagen  der  Milz  und  Leber  eine  grosse  Zalil  von  inficirten  oder  sonst  alte- 
rirten  rothen  Blutkörperchen  und  Reste  von  Malariaparasiten,  die  Endothelzellen  eben 
dieser  Organe  oft  Blutpigment  mit  Ausschluss  jedes  anderen  fremden  Materials  enthielten. 
Der  Verf.  fragt  sich,  was  aus  dieser  ungeheueren  Menge  von  Wauderzellen  der 
Milz  wird,  welche  die  Phagocyten function  verrichtet  haben,  und  ist  nicht  abgeneigt, 
anzunehmen,   dass   sie   nach   und  nach  in  die  Leber  übergehen   und  den  Leberzellen 
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Material  zur  Gallenbereituog  liefern.  Nach  seiner  Ansicht  ist  es  auch  nicht  unwahr- 
scheinlich, dass  die  ]>hagocytaren  Vorgänge  viel  dazu  beitragen ,  die  unregehnässige 
Votheilung  der  Parasiten  im  Kprper  zu  bewirken;  jedenfalls  ist  es  j^ewiss,  dass  in  den 
^ÖhnHchen  Fällen  die  Parasiten  sich  in  Milz  und  Leber  anzuhäufen  streben,  und 
gerade  in  dieaen  Organen  ist  die  Erscheinung  der  Phagocytose  am  lebhaftesten. 

Unter  den  Beobachtungen  des  Verf.  über  Phagocytose  im  Verlaufe  der  Malaria 
sind  äusserst  interessant  die,  welche  sich  auf  den  Einschluss  einiger  Phagocyten  in 
andere  b^ehen,  bisweilen  von  solchen,  die  durch  einen  dritten  Phagocyten  schon  in 
einen  Phagocyten  eingeschlossen  waren. 

Babes  und  Georghiu  (165)  haben  gesehen,  dass  man  bei  chronischer  Malaria 
und  bei  Rückfällen  —  seltener  bei  einem  ersten  Anfalle  —  eine  mehr  oder  weniger 
auffallende  Vennehrung  der  vielkemisen  und  noch  öfter  der  einkernigen  Leukocyten 
beobachtet;  femer,  dass  in  den  rückuUligen  Formen  die  Blutkörperchen  oft  ungleich, 
zröeeer  oder  kleiner  als  im  Normalzustände  sind,  sowie  dass  emi^e  davon  sicn  mit 
Easischen  Anilinfarben  färben,  was  vermuthen  laset,  dass  der  Parasit  in  sie  eindringt, 
wenn  sie  noch  in  Bildung  begriffen  sind  und  den  Process  der  Hämatogenese  mehr  oder 
weniger  tief  stört. 

I^ach  Ziemann  (403)  kann  man  während  des  Fieberanfalls  in  den  meisten  FäUeu 
eine  Leukocytose  feststellen;  die  eosinophilen  Zellen,  denen  Grawitz  für  die  Diagnose 
der  Malaria'  eine  gewisse  Wichtigkeit  beilegt,  fand  er  oft,  aber  nicht  immer  vermehrt. 
Thayer  (443)  ist  der  Meinung,  dass  die  Phagocyten  nicht  im  Stande  sind,  gegen 
Parasitoi  zu  kämpfen,  die  sich  in  voller  Lebenskraft  befinden;  damit  diese  ihnen  zur 
Beute  werden,  muss  ihre  Lebenskraft  durch  eine  andere  Ursache  ungünstig  beeinflusst 
worden  sein,  welche  in  einer  baktericiden,  im  Blute  kreisenden  und  von  den  Zellen 
erzeugten  Substanz  bestehen  kann.  Es  ist  auch  eine  sehr  sugjgestive  Idee,  der  Parasit 
könne  durdi  die  Producte  seiner  eignen  Entwicklung  geschädigt  werden ;  bei  Tertiana 
beobachtet  man  oft  das  Verschwinden  einer  Generation  von  Parasiten  nach  dem 
Paroxysmus;  dies  macht  den  Eindruck,  als  ob  ihr  Verschwinden  von  einer  toxischen, 
im  Augenblick  des  Paroxysmus  erzeugten  Substanz  abhinge.  Nichts  beweist,  dass  die 
Phagocytose,  die  auch  eine  regelmässige  Erscheinung  bei  der  Malariainfection  ist,  und 
in  Mßtunmten  Perioden  des  I^benskreises  des  specitischen  Organismus  eintritt,  einem 
Heilun^wecke  diene;  es  ist  viel  wahrscheinlicher,  dass  ihre  Wichtigkeit  bei  der  spon- 
tanen Heilung  secundär  anderen  Einflüssen  untergeordnet  ist,  welche  die  Lebenskraft 
des  Parasiten  primär  schädigen. 

Ebenso  wie  Thayer  bezweifeln  viele  andere  Autoren,  dass  die  Fha^ocyien  voll- 
kommen lebendige  Parasiten  einschliessen  können.  Hier  ist  es  nicht  übernüssig,  daran 
zu  erinnern,  dass  Golgi  (179  und  239)  und  Monti  (259)  annehmen,  die  eingeschlossenen 
Parasiten  könnten  bisweilen  ihren  Enlwicklungskreis  innerhalb  des  Phagocyten  fort- 
setzen, zur  B^mentirung  gelangen  und  ihren  WirtJ^  zerstören.  Bei  dieser  Behauptung 
stützen  sie  sich  vorzüglich  darauf,  dass  man  innerhalb  der  Phagocytenzellen  der  Milz 
und  des  Knochenmarks,  wie  auch  in  den  Endothelzellen  der  Leber  und  des  Gehirns  alle 
Entwicklungsstadien  des  Parasiten  beobachten  kann,  zu  derselben  Zeit,  wo  ein  grosser 
Tbeü  dieser  Phagocyten  offenbare  Zeichen  von  Nekrose  aufweist.  Auch  Bignami  (172) 
nimmt  zur  &k&rung  der  Rückfälle  an,  dass  die  Sporen  sich  lange  im  Körp^  der 
Phagocyten  erhalten,  und  auch  Bastianelli  (102)  theilt  diese  Meinung. 

Ganz  vor  kurzem  hat  Vincent  (448)  die  Studien  über  den  Leukocytenprocess 
bei  Malaria  wieder  aufgenommen.  Aus  seinen  Beobachtungen  folgt,  dass  im  Allgemeinen 
die  Zahl  der  Leukocyten  während  des  Anfalls  eines  regämässigen  Fiebers  beaeutende 
Schwankungen  zeigt;  sie  hebt  sich  plötzlich  einige  Minuten  lang  gleich  zu  Anfang  des 
Anfalls  und  während  der  Kälteperiode  und  nimmt  dann  bedeutend  ab,  sei  es  wä&end 
der  Hitzeperiode,  sei  es  am  Ende  des  Anfalls  oder  am  folgenden  Tage.  Wenn  Chinin 
zur  Verhütung  gegeben  wird,  erhöht  sich  die  Zahl  der  Leukocyten.  Im  Ganzen  er- 
lauben in  der  refi;eunässigen  Quotidiana,  in  der  Tertiana  und  Quartana  häufige  Unter- 
suchungen des  Blutes  so  ganz  zu  Beginn  des  Anfalls  eine  bisweilen  beträchtliche  Leuko- 
cytose festzustellen.  Sie  verschwindet  schnell  und  kann  auch  der  Beobachtung  ent- 
phen.  Sie  weicht  dann  einer  solchen  Hv])oleukocyto8e,  dass  die  Zahl  der  weissen  Blut- 
K(»rDerchen  in  gewissen  FäUen  zwei-  oder  dreimail  niedriger  werden  kann  als  vor  deni 
Anuül,  und  sie  kann  am  folgenden  Tage  noch  kleiner  werden,  wenn  der  Kranke  kein 
Chiuin  genommen  hat.  Wenn  man  in  Beziehung  auf  die  Leukocyten  das  Blut  eines 
Oesund^i  mit  dem  eines  Malariakianken  vergleicht,  findet  man  merkliche  Unterschiede. 
Zu  Anfang  des  Anfalls,  in  dem  Momente,  in  dem  die  Leukocytenkrise  stattfindet, 
findet  sich  bedeutende  Ehrhöhung  der  Zahl  der  Lymphocyten,  und  in  geringerem  Grade 
eine  solche  der  eosinophilen  und  der  einkernigen  Zellen  (Makrophagen).  Ein  wenig 
später  (15 — 60  Minuten  nachher)  bleiben  die  Lymphocyten  im  Mittel  noch  viel  zahl- 
reicher als  unter  normalen  Umständen ;  die  eosinophilen  Zellen  sind  auf  das  Noruial- 
nuuLss  gesunken,  und  die  gössen  einkernigen  Zellen  sind  sehr  selten  geworden.  Dies 
steht  wahrscheinlich  in  Beziehung  zu  der  speciellen  Phagocytenfunction  dieser  Zellen  bei 
derMiüaria:  die  Lymphdrüsen,  die  Leber  und  die  Muz  halten  sie  bei  ihrem  Durch- 
gauge  zurück    und  sterihsiren  so  gewissermaassen  das  Blut.    Die  Zahl  der  vielkemigen 
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Zellen  wechselt  wenig  während  des  Sumpffieberanfalls,  ab^  sie  nimmt  ein  wenie  ab. 
Diese  spielen  jedoch  cur  eine  sehr  beschränkte  BoUe  beim  Phafocytismas  des  Wecnsel- 
fiebers  (Metschnikoff).  Hieraus  folgt,  dass  die  augenblickliche  Zunahme  der  Zahl 
der  weissen  Blutkörperchen,  welche  im  Kaltestadium  angegeben  wird,  die  Folee  des 
imgewöhnlichen  Zuflusses  von  jungen  Zellen  oder  Lymphocyten,  die  aus  der  Milz  und 
den  Lymphganglien  aus^wandert  sind,  zu  sein  scheint.  Die  zweifellose  Vermdirung 
der  eosinophilen  Zellen  oeweist  eine  ähnliche  Arbeit  im  Knochenmark,  und  die  der 
grossen  Makrophagen  eine  solche  in  der  Milz  und  Leber.  Bei  der  Sumpfinfection 
kommt  die  BinschUessung  des  Hämatozoons  fast  ausschliesslich  den  Zellen  mit  einem 
einzigen  Kern  zu  (Mikro-  und  Makrophagen).  Obgleich  es  von  Metschnikoff  ^ 
leugnet  wird,  haben  doch  auch  die  kleinen  L^m^ocyten  die  Eigenschaft,  Malaria- 

Sarasiten  einzuschliessen,  aber  nicht  die  eosinopmlen  2jeUen.  Von  anderen  Formen,  die 
as  Hämatozoon  annehmen  kann,  ist  die  amöboide,  freie  oder  intra^lobuläre,  den  Fhago- 
cyten  am  zugänglichsten ;  man  findet  seltener  se^entirte  Körper  mnerhalb  der  Leuko- 
CYten,  niemaß  im  peripheren  Blute  Halbmonde.  Die  Zellen,  weiche  g^gen  das  Hämatozoon 
als  Phagocyten  wirken,  stammen  vorzu^weise  aus  der  Leber  und  Milz.  Daher  kommt 
es,  dass,  wenn  die  Milz,  als  die  Hauptbildungsstelle,  in  ünrer  Function  gestört  wird,  ein 
pemiciöser  Anfall  entsteheu  kann.  Der  VerL  erzählt  einen  Fall  dieser  Art,  in  welchem 
man  bei  der  Section  einen  Abscess  mit  Bacterium  coli  fand. 

Es  ist  noch  eine  umstrittene  Frage,  ob  die  Einschliessung  der  Plasmodien  nach 
ihrem  Tode  oder  ihrer  Schwächung  erfolgt,  oder  ob  die  Leukocyten  sie  noch  lebendig 
aufzunehmen  vermögen.  Die  Beobachtungen  des  Verf.  veranlassen  ihn,  auch  diese 
zweite  Möglichkeit  anzunehmen;  er  konnte  in  Leukocyten  eingeschlossene  Amöben  die 
lebhafte  &wegung  ihres  Pigments  fortsetzen  sehen;  femer  iSit  er  feststellen  können, 
dass  nach  dem  TcKle  des  Leukocyten  —  we^en  besonderer,  fiir  sdn  Lebeu  ungünstig 
Umstände  —  die  Amöbe  fähi^  ist,  sich  in  mm  weiter  zu  entwickeln;  er  sah  auch  em- 
geschlossene  Parasiten  amöboide  Bewegungen  ausführen  und  sich  von  einer  Stelle  des 
Leukocyten  nach  einer  anderen  begeben. 

XVIIL    Beziehungen  zwischen  dem  Parasiten  und  einigen  Haupt- 
symptomen der  Malariainfection. 

Li  diesem  Capitel  werden  wir  nacheinander  den  Fieberanfall,  die  Intermit- 
tenz,  den  Rückfall,  sowie  den  Grund  des  Daseins  einiger  Hauptsymptome  betrachten, 
alles  in  Beziehung  zu  den  über  die  Biologie  des  Malariaparasiten  erworbenen  Kenntnissen. 

Fieberanfall.  Wir  sahen  in  dem  vorigen  B^cht,  dass  nach  Golgi  der  An- 
fang des  Anfalls  dem  Bdfwerden  einer  Generation  von  Parasiten  entspricht,  und  diese 
Ansicht  ist  jetzt  fast  allgemein  angenommen.  Nach  Antolisei  entsteht  das  Fieber 
nicht  dadurch,  dass  neue  Parasiten  in  die  rothen  Blutkörperchen  eindringen,  sondern 
dadurch,  dass  das  Blut  mit  Sporen  beladen  ist. 

Kamen  (123)  hat  beobachtet,  dass  die  Bildung  einer  neuen  Generation  von  Para- 
siten dem  Fieberanfall  nicht  vorhergdit,  sondern  mit  ihm  zeitlich  zusammenfällt.  Er 
hat  in  einem  und  demselben  Bluttröpfchen  verschiedene  Parasitengenerationen  gefunden 
rwie  auch  Plehn  und  Sacharoff),  und  so  ist  er  der  Ansicht,  dass  der  Eintritt  des 
Fieberparoxysmus  von  dem  entsprechenden  Entwicklungsstadium  der  Mehrzahl  der 
Parasiten  abhängt 

Baccelli  (98,  99)  lenkt  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Wichtigkeit  der  chemischen 
Gifte  für  die  Erzeugung  der  Svmptome  des  Malariafiebers.  Er  sagt,  die  Symptome  des- 
selben hingen  von  einer  morpnologischen  und  von  einer  chemischen  Hämodyskrasie  ab. 
Die  erslere  entstehe  durch  aUmähuche  Zerstörung  der  roüien  Blutkörperchen  durch  den 
Parasiten,  der  auf  ihre  Kosten  lebt.  Die  zweite  trete  mehr  oder  weniger  intensiv  auf 
und  hänge  von  dem  Eintritt  der  noch  nicht  näher  bestimmten  chemischen  Gifte  in  den 
Kreislauf  ab,  welche  im  Augenblick  der  Sporenbildung  in  Freiheit  gesetzt  werden,  und 
entweder  durch  den  Act  der  Sporenbildung  oder  durch  die  zerfallenen  rothen  Blut- 
körperchen erzeugt  würden.  Diese  Gifte  schädigten  die  Nervencentra  und  besonders  die 
vasomotorischen  Centra;  von  ihrem  Freiwerden  rühre  der  Fieberoaroxysmus  her. 
Während  desselben  würden  viele  Sporen  zerstört,  aber  eine  gewisse  Zahl  davon  bleibe 
übrig,  um  ihren  Lebenskreis  aufe  Neue  zu  be^nnen. 

Golffi  (179)  nimmt  in  einer  nach  der  von  Baccelli  erschienenen  Arbeit  diese 
Idee  von  dem  toxischen  Ursprung  des  Fiebers  an. 

Diese  Theorie  ist  auf  besonSere  Weise  von  Plehn  (143)  erweitert  worden,  nach 
welchem  ebenfalls  die  Fiebererscheinungen  von  toxischen,  im  Blute  kreisenden  Sub- 
stanzen verursacht  werden.  Er  erzählt  dann  mehrere  Fälle,  in  denen  Personen,  die  sich 
während  der  Nacht  in  Gegenden  mit  schwerer  Malaria  aufgehalten  hatten,  unmittelbar 
nach  diesem  Aufenthalt  heftige  Anfälle  bekamen,  ohne  dass  im  peripheren  Blut  Para- 
siten zu  finden  waren.  Später  jedoch,  im  Verlauf  von  10—14  Tagen,  entwickelte  sich 
bei  mehreren  von  ihnen  typisches  Malariafieber  mit  den  charakteristischen  Parasiten  im 
Blute.  Um  diese  Fälle  zu  erklären,  greift  Plehn  zu  der  sinnreichen  Hypothese,  der 
ursprüngliche  Anfall  sei  durch  die  Absorption  einer  toxischen  Substanz  hervorgebracht 
worden,  durch  den  Parasiten  ausserhalb  des  Körpers  erzeugt  zu  der  Zeit,   wo  die  ur- 
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sproDdiche  Infection  stattfand,  welche  nach  Verlauf  der  gewöhnlichen  IncubationB- 
Periode  das  typische  Fieber  hervorbrachte. 

Auch  Ma  n naber g  (191)  nimmt  die  Theorie  von  Baccelli  an.  Um  zu  erklären, 
warum  der  Fieberanfall  nicht  einen  Augenblick,  eondern  einige  Zeit  lang  dauert,  bis- 
walen  sdbfit  einen  halben  Tag,  macht  er  darauf  aufmerksam,  dass  die  Individuen  einer 
Generation  nicht  alle  in  dem^ben  Moment  Sporen  bilden,  sondern  nach  einander  in 
^  kurzen  Zwischenräumen;  die  Folge  davon  ist,  dass  das  Eindringen  der  Sporen  in 
den  Biatstrom  allmählich  erfolgt  und  der  Anfall  mehr  oder  weniger  lanse  dauert. 

Dieselbe  Beobachtung  machen  Jancsö  und  Rosen berg  (357,  358),  welche  fest- 
steUen  konnten,  dass  derselben  Generation  angehörende  Parasitcä  einen  Alt^unterschied 
von  4 — 8  Standen  aufweisen  konnten. 

Thayer  und  Hewetson  (320)  sagen,  zu  Gunsten  der  oben  dargestellten  toxischen 
Theorie  sprächen  einerseits  die  beim  Studium  des  materiellen  Stoffwechsels  bei  Malaria 
aiialtenen  Resultate,  andererseits  gewisse  mikroskopische  Befunde,  wie  die  in  der  Leber 
zers^euten  nekrotischen  Stellen,  welche  Guarnieri,  Bignarai  und  Barker  beob- 
achtet haben,  und  die  nicht  nur  für  die  verschiedenartigsten  Infectionen  charakteristisch 
$ind,  sondern  auch  durch  Inoculation  flüssiger  Toxine  erzeugt  werden  können,  wie 
Welch  und  Flexner  dargethan  haben. 

Thayer  (443)  nimmt  die  toxische  Theorie  ebenfalls  an  und  meint,  das  Toxin 
werde  bei  dem  Act  der  Sporenbildung  frei.  Er  fn^  sich:  was  sind  diese  Toxine  und 
woher  kommen  sie?  W^m  man  das  betrachtet,  was  im  Blute  im  Augenblick  der 
Sporenbildung  vorgeht,  so  giebt  es  für  ihren  Ursprung  nur  drei  Möglichkeiten : 

1)  dass  die  im  Aujjen  blick  des  Paroxysmus  aunretenden  Toxine  durch  den  Zer- 
fall and  die  Zerstörung  emer  grossen  Zahl  von  rothen  Blutkörperchen  entstehen ; 

2)  dass  sie  aus  den  Parasiten  bei  der  Sporenbildung  frei  werden,  und  möglicher 
Weise  aus  den  voll  entwickelten,  fragmentirten  Formen,  welche  man  in  dieser  Periode 
beobachtet; 

3)  dass  diese  Factoren  beide  zur  E^ntstehung  der  Erscheinung  beitragen.  In  Folge 
<ier  Betrachtung,  dass  unter  gewissen  Umständen,  in  denen  stecke  Zerstörung  rother 
Blutkörperchen  stattfindet,  wie  bei  der  Ver^ftung  mit  chlorsaurem  Kali  oder  Kohlen- 
oxvdkem  Fieber  auftritt,  sondern  Hämoglobmurie,  bt  Thayer  geneigt,  als  wahrschein- 
lichste Ursache  des  Fieberanfalls  das  freiwerden  einer  toxischen  Substanz  aus  dem 
specifischen  Parasiten  im  Augenblick  der  Sporenbildung  zu  betrachten.  Ueber  ihre 
geiuLoe  Beschaffenheit  lässt  sicn  jedoch  noch  nichts  sagen. 

Bei  dem  jetzigen  Stande  der  Wissenschaft  kann  man  sa^en,  die  Theorie  Bac- 
celli's  über  den  toxischen  Mechanismus  des  FieberanMls  sei  fast  alleemein  ange- 
nommen. Auch  La  V  er  an  (127)  ist  nicht  abgeneigt,  sie  anzunehmen,  ob^eich  er  sagt, 
bis  jetzt  handele  es  sich  um  eine  reine  Theorie. 

Intermittenz.  Ich  habe  über  diesen  Punkt  dem  in  dem  früheren  Berichte  Ge- 
fügten nichts  hinzuzufügen,  da  seitdem  die  Dinge  ganz  unverändert  geblieben  sind; 
ich  verweise  daher  auf  denselben  für  das,  was  sich  auf  diese  besondere  Ehrsdieinunj^ 
bezieht;  dort  ist  das  CSiarakteristische  der  bekannten  Typen  Quartana,  Tertiana,  Quoti- 
diana,  Febris  remittens,  subcontinua  u.  s.  w.  aufgeführt.  In  einer  besonderen  Hinsicht 
verdient  jedoch  das  Phänomen  aufe  Neue  in  Betracht  gezogen  zu  werden.  Golgi  hat 
nnter  dem  Namen  ^Fieber  mit  langen  Intervallen**  eine  Gruppe  von  Wechsel- 
fiebem  beschrieben,  in  denen  die  Anfälle  sich  nach  Zwischenzeiten  wieaerholen,  die  von 
^15  Tagen  und  mehr  wechseln.  In  den  von  ihm  beobachteten  Fällen  war  das  Fieber 
an  das  Vorhandensein  des  Haematozoon  faldforme  im  Blute  ^bunden.  Bignami 
beobachtete  einen  Fall,  bei  welchem  dag^jen  der  Parasit  der  Tertiana  gefunden  wurde. 
£r  betrachtet  die  neuen  Anfälle  als  BüciSälle  und  meint  nicht,  dass  diese  Formen  eine 
eigene  Fiebergruppe  bilden  köimen. 

Fälle  von  solchen  Fiebern  sind  später  von  Montesano  (194),  von  Pes  (203 — 204) 
iiQd  besonders  von  Vincenzi  (323)  beobachtet  worden,  der  sie  zum  Gegenstand  einer 
bef^onderen  Untersuchung  gemacht  hat. 

Vincenzi  (323)  hat  Gelegenheit  gehabt,  in  Sardinien  viele  Fieber  zu  beobachten, 
die  ?ich  nicht  nur  durch  ihren  Widerstand  gegen  Chinin,  sondern  auch  durch  die  Un- 
regelmässigkeit ihrer  Anfälle  auszeidineten.  Bei  einem  grossen  Theil  dieser  Fieber  hat 
der  Blatbefund  nachgewiesen,  dass  die  nach  längeren  oder  kürzeren  Zwischenräumen 
^tretenden  Anfälle  einfach  Rückfälle  darstellen,  und  dass  die  sie  hervorrufenden 
Amöben  die  für  Tertiana  und  Quartana  typischen  sind,  beide  zugleich  oder  einzeln.  In 
einigen  von  diesen  Fällen  ergiebt  die  Untersuchung  des  peripheren  Blutes  ein  positives 
Resultat  während  des  Fieberanfalls,  dieses  wird  aber  bald  negativ  und  bleibt  so  wäh- 
rend der  ganzen  Apyrexie.  Der  Verf.  glaubt  nicht,  dass  die  Amöben  sich  in  solchen 
Fällen  in  die  inneren  Organe  zurückziäien  und  daselbst  am  Leben  bleiben,  ohne  sich 
ie«loch  fortzupflanzen.  Er  meint  dagegen,  der  Lebenskreis  der  Amöbe  erhalte  sich  un- 
verändert, und  wegen  ihrer  geringen  &bl  oder  aus  schwer  zu  erklärenden  Gründen  sei 
3ie  unfähig,  wieder  in  den  Kreislauf  zurückzukehren  und  Fieber  zu  erregen.  In  dieser 
Alcioung  bestärkt  ihn  die  wiederholte  Beobachtung,  dass  man  bei  diesen  Malariakranken 
tue  Gegenwart   der  Amöbe  im  Blut   feststellen  xmd  ihre  Entwicklung  verfolgen  könne, 
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ohne  da88  Fieber  entsteht.  Bei  MalariAkranken  mit  AnfäUen,  die  sich  nach  lan^^i« 
aber  sehr  regelmässigen  Zwischenräumen  wiederholten,  z.  B.  nach  je  einem  Monat,  fand 
er  nur  Formen  der  Tertiana  imd  Quartana,  woraus  er  schüesst,  dass  die  Fieber  mit 
langen  Intervallen  nicht  mit  Amöben  in  Verbindung  stehen,  welche  einen  der  Dauer 
der  Intermittenz  entsprechenden  Entwicklungscyklus  darstdlen.  £s  giebt  auch  solche 
Fieber,  welche  von  dem  ästivo-autunmalen  Parasiten  abhängen,  von  ihm  allein  oder 
in  Verbindung  mit  dem  der  Tertiana,  oder  auch  (ausnahmsweise)  der  Quartana. 
Sie  zeichnen  sich  durch  die  grosse  Unregelmässigkdt  ihrer  Intermittenzen  und  durch 
die  Intensität  ihrer  Anfälle  aus,  welche  pemiciös  werden  können.  Die  Apvrezie  ist 
bisweilen  kurz,  beträgt  5—6 — 8  Tage,  andere  Male  15  Tage  und  3  Wochen.  In  einigen 
dieser  Fälle  findet  man  im  Blute  nur  Amöben  von  Marchiafava  und  Celli,  aber  in 
den  meisten  zugleich  mit  ihnen  Halbmonde. 

Wie  man  sieht,  sind  die  neuen  Beobachtungen  immer  mehr  {geeignet,  die  Ansicht 
Bignami's  zu  bestätigen,  dass  es  sic^  nämlich  bei  den  Fiebern  mit  laD^en  Intervallen 
nur  um  Rückfälle  handelt,  und  dass  diese  Fieber  also  in  keiner  Hinsicht  verdienen, 
eine  besondere  Gruppe  zu  bilden. 

Rückfälle.  Wir  sahen  in  dem  früheren  Bericht,  dass  Bign  ami,  um  die  Rück- 
fälle zu  erklären,  die  Hypothese  aufstellte,  es  bleibe  nach  dem  Erlöschen  der  acuten 
Infection  eine  gewisse  Menge  von  Sporen,  in  Leukocyten  eingeschlossen,  in  der  Milz 
und  im  Knochenmark  in  einem  sozusagen  lethargischen,  aber  unter  günstigen  Um- 
ständen immer  noch  entwicklungsfähigen  Zustande  zurück  und  überlä>e  die  vorher- 
g^angene  Infection. 

Die  Frage  der  Rückfälle  ist  von  Bignami  in  Verbindung  mit  Bastian elli 
(170,  221)  einer  neuen  Untersuchim^  unterworfen  worden.  Sie  b^mnen  mit  der  Fest- 
stellung, dass  die  Rückfälle  Ereigmsse  sind,  die  man  bei  allen,  nicht  bloss  bei  den 
ästivo-autmnnalen  Fiebern  beobachtet.  Die  Rückkehr  der  Anfälle  pflegt  nach  merklich 
gleicher  Zeit  einzutreten,  sowohl  bei  den  Frühlings-  als  bei  den  ästivo-autumnalen 
Fiebern,  nach  9 — 12  Tagen;  bisweilen  erscheint  sie  früher,  nach  6 — 7  Tagen  Mar- 
chiafava imd  Bignami  verglichen  diese  Erscheinung  mit  dem,  was  man  nach  der 
Inoculation  von  MaSariablut  beobachtet,  und  glaubten,  in  beiden  Fällen  würde  in  der 
Milz  imd  im  Knochenmark  das  inficirende  Material  aufbewahrt,  \md  die  in  Leukocyteu 
eingeschlossenen  Sporen  überlebten  deren  Zerstörung,  um  die  neuen  Anfälle  hervorzu- 
rufen nach  einem  Zeitverlaufe,  der  erfahrungs^emäss  für  alle  Parasiten- Varietäten  merk- 
lich gleich  ist.  Bastianelii  und  Bignami  glauben  in  Folge  ihrer  Studien  üljer  die 
Inoculation  und  die  Incubationszeit,  ein  Individuum,  das  Chinin  genommen  hat,  befinde 
sich  genau  in  demselben  Zustande,  wie  ein  anderes,  dem  eine  sehr  kleine  Menge  von 
Parasiten  injicirt  worden  ist;  unter  solchen  Umständen  pflege  eben  die  Incubations- 
periode  länger  zu  sein  und  für  die  verschiedenen  Fiebertypen  die  gleiche  zu  werden. 
Zwischen  Rückfall  und  Rückkehr  machen  die  Verff.  keinen  Unterschied ;  der  Rückfall 
ist  nur  eine  Rückkehr  nach  kurzem  Zwischenraum. 

Wohl  aber  unterscheidet  man  von  den  gewöhnlichen  Rückfällen  das  Wieder- 
erscheinen des  Fiebers  nach  langen  Zeiträumen.  Schon  seit  den  ältesten  Zeiten  weiss 
man,  dass  Personen,  die  an  Malaria  gelitten  haben,  ohne  sich  neuer  Infection  auszu- 
setzen, auch  nach  einer  apyretischen  Zeit  von  vielen  Wochen  und  Monaten  neue  Fieber- 
anfälle zeigen  können.  Diese  Thatsachen  sind,  seit  man  den  Parasiten  der  Malaria 
kennt,  von  neuem  bestätigt  worden.  Ausserdem  sieht  man  nicht  selten  Kranke, 
welche  viele  Monate  hindurch  an  Sommerfiebem  mit  ausschliesslich  ästivo-autumnalen 
Parasitenbefund  gelitten  haben,  ohne  jemals  das  Hospital  verlassen  zu  haben,  an 
FrühUngs-Tertiana  erkranken.  Antolisei  hat  zuerst  einen  Fall  dieser  Art  gefunden, 
und  in  der  Folge  sind  viele  andere  beobachtet  worden.  Hier  handelt  es  sich  um  eine 
echte,  eigentliche  latente  Infection,  zu  deren  Erklärung  die  für  die  gewöhnlichen 
RücHälle  gegebene  Deutung  nicht  ausreicht;  daher  schlagen  die  Verff .  eine  andere  vor. 
Die  Sporen  der  Malaria  sind  häufig  in  Parasiten  eingescmossen.  Die  Verff.  vermutben, 
dass  einige  von  diesen  Sporen,  welche,  wie  alle  anderen,  ohne  Membran  entstanden  sind, 
zuletzt  eine  solche  erwerben.  Unter  diesen  Umständen  können  sie  lange  leben,  ohne 
sich  zu  entwickeln,  und  da  sie  die  Fähigkeit,  sich  zu  färben,  verlieren,  ist  es  nicht 
möglich,  sie  bei  der  Untersuchung  des  Blutes  aufzufinden ;  von  ihrer  möglichen  Ent- 
wicklung würden  die  Anfälle  in  grossen,  unregelmässigen  Zwischenräumen  abhängen. 
Diese  Hypothese  stützt  sich  nur  aiu  Analogieen ;  bei  einigen  Sporozoen  giebt  es  ähnhclie 
Zustände.  So  sah  Mingazzini  (Contnbuzione  alla  conoscenza  degli  Sporozoari. 
Roma,  1893)  bei  Benedenia  octopiana,  dass  die  Sporen  ohne  Membran  entstehen  und 
sich  mit  Hämatoxylin  färben  lassen,  in  der  Folge  aber  eine  Membran  erwerben  und 
nach  und  nach  die  Fähigkeit,  sich  zu  färben,  verlieren. 

Perniciosität.  Mit  diesem  Gegenstand  haben  sich  ausführlich  und  meisterlich 
beschäftigt  Marchiafava  und  Bignami  (135)  in  ihren  Arbeiten  über  das  ästivo- 
autumnale  Fieber.  Die  hauptsächlicnen,  grundlegenden  Thatsachen  über  diesen  Gegen- 
stand sind  von  Bastianelii  und  Bignami  (221)  zusammengestellt  und  ihrer  Arbeit 
sind  die  folgenden  Betrachtungen  entnommen. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  eine  Malariainfection  pemiciös  wird,  sind: 
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1)  Dass  die  Infection  durch  eine  der  ästivo-autumnalen  Varietäten  hervorgebracht 
wordai  ist  üeber  diese  Bedingung  stimmen  jetzt  fast  alle  Autoren  überein;  jedoch 
nicht  alle.  So  behauptet  Baccelii,  dass  auch  bei  der  Frühlings-Infection,  bei  Ter- 
nana  und  Quartana,  wenn  auch  sehr  selten,  doch  bisweilen  perniciöse  Anfälle  vor- 
kommen können. 

2)  Die  zweite  Bedingung  betrifft  die  Menge  der  gefundenen  Parasiten  und  läset 
eich  80  aussprechen: 

In  den  pemiciöeen  Fiebern,  wenn  man  nicht  blof!»8  die  Untersuchung  des  Blutes 
de^  I^ngers  berücksichtigt,  sondern  auch  den  Befund  der  Gefässe  der  verschiedenen 
Orsane,  besteht  die  Hauptthatsache  darin,  dass  der  Totalbefund  beträchtlich  ist,  wenn 
auch  in  einzelnen  Fällen  die  Vertheüung  der  Parasiten  wechselt. 

Was  die  Vertheilung  betrifft,  so  kann  man  folgende  Eintheilungen  aufstellen.  Es  giebt : 

1)  Fälle,  in  denen  der  Parasitenbefund  äusserst  reichlich,  geradezu  colossal  ist  und 
aüe  O^ne  gleichmässig  von  ihnen  erfüllt  sind.  Dies  sind  die  gewöhnUchsten  Perni- 
dosiie,  und  gewöhnlich  sind  sie  comatös.  Von  dieser  Art  ^iebt  es  einige  Fälle,  in 
denen  der  Berund  der  Parasiten  im  Fingerblut,  in  der  Milz  und  un  Knochenmark  enorm 
ist,  während  sie  im  Gehirn  spärlich  sind;  klinisch  beobachtet  man  den  Mangel  an 
Hirosymptomen. 

2)  Fälle,  in  denen  ihre  Zahl  im  Knochenmark,  in  der  Milz,  in  der  Leber  absolut 
und  relativ  spärlich  und  auch  im  Fihgerblut  nicht  sehr  reichlich  ist,  während  andere 
Organe  mit  Parasiten  angefüllt  sind.  Unter  diesen  sind  folgende  Localisationen  con- 
i^tatirt  worden : 

a)  Das  Qehim  und  die  Meningen  sind  gefüllt  mit  Parasiten,  entweder  in  Spaltung 
begriffen  oder  in  verschiedenen  St»lien;  in  einigen  Fällen  war  es  schwer,  in  der  Milz 
niimt  nur  Spältungsformen,  sondern  auch  junge  Parasiten  zu  finden.  Klinisch  beob- 
achtet man  Grehimerscheinungen. 

b)  Der  Magen  und  Darm  sind  vorzugsweise  befallen;  in  diesen  Organen  begegnet 
man  vorzugsweise  reifen  Formen  des  Parasiten;  dies  sind  die  Perniciosen,  wd.che 
klinisch  schwere  Darmerscheinungen  zeigen  (choleraartige). 

Nach  der  verschiedenen  Vertheilung  der  Parasiten  wechselt  die  Qualität  und 
Quantität  des  Befundes  im  Fingerblute.  In  den  Fällen  der  ersten  Gruppe  ist  das  Vor- 
kommen sefajT  reichlich,  und  man  findet  Parasiten  in  allen  Phasen  der  Entwicklung; 
dann  wird  durch  die  Untersuchung  des  Blutes  die  Diagnose  der  Perniciosa  erleichtert. 
In  den  Fällen  der  zweiten  Gruppe  ergiebt  die  Blutuntersuchung  gewöhnlich  einen  zwar 
weniger  reichlichen,  aber  immer  noch  beträchtlichen  Befund  und  kann  zur  Aufteilung 
der  Diagnose  dienen,  besonders  wenn  man  im  Fingerblute  erwachsene  Formen  findet. 
&  giebt  jedoch  einige  FMle,  in  denen  das  Missvernältniss  zwischen  dem  Befunde  des 
Fmgerblutes  und  dem  der  Organe  auffallend  ist.  Dann  ist  die  Dia^ose  der  Perniciosa 
nicht  möglich,  auch  nicht  durch  Untersuchung  des  Milzblutes.  Dies  sind  Ausnahme- 
falle und  sämmüich  im  Grehim  localisirt.  Auen  hier  ist  jedoch  die  absolute  Menge  der 
Parasiten  enorm,  indem  alle  Gefässe  des  Gehirns  und  der  Meningen  damit  geradezu 
vollgestopft  sind. 

Eine  scheinbare  Ausnahme  von  dieser  Regel  machen  jene  Fälle  von  Perniciosa 
mit  langem  Verlauf,  in  denen  die  Wirkung  des  Cninins  die  Parasiten  zum  Verschwinden 
bnngt,  und  trotzdem  der  Kranke  stirbt,  ohne  dass  man  bei  der  Autopsie  Parasiten  in 
den  Organen  antrifft.  Dann  findet  man  jedoch  bei  der  Section  Zeichen  einer  vorher- 
gegan^nen  Infection  durch  zahlreiche  Parasiten,  wie  man  aus  der  ungeheuren  Menge 
von  pigmentirten  Leukocjten  schliessen  kann,  welche  sich  in  den  Capillaren  der  inneren 
Orpane  vorfinden.  Die  Ausnahme  ist  also  nur  scheinbar.  Qüjxz  anders  verhält  es 
^ich  in  einigen  anderen  Ausnahmefällen,  welche  man  in  der  heissesten  Jahreszeit  bei 
jungen,  kräftigen,  mit  schwerer  Feldarbeit  beschäftigten  Individuen  beobachtet.  Diese 
weiden  fast  plötzlich  von  Symptomen  befallen,  welche  alle  Charaktere  eines  perniciosen 
Anfalls  aufweisen.  Die  Untersuchung  des  Blutes  zeigt  schon  wenige  Parasiten  und 
ebenso  ist  es  in  allen  inneren  Organen  des  Körpers  nach  dem  Tode.  Bastianelli 
und  Bignami  fragen  sich,  ob  man  es  in  diesen  Fällen  mit  einem  Parasiten  zu  thun 
habe,  dessen  toxische  Eigenschaften  bis  zum  äussersten  Grad  erhöht  sind  oder  mit 
einer  Verbindung  mit  einer  anderen  Krankheit.  Sie  weisen  die  erste  Hypothese  aus 
vielen  Gründen  zurück,  und  sind  nach  den  klinischen  Symptomen  und  nach  dem 
anatomischen  Befunde  geneigt,  anzunehmen,  dass  es  sich  um  Sonnenstich  handelte,  der 
ein  mit  Malaria  inficirtes  Individuum  traf. 

Diese  Betrachtungen  der  Autoren  über  die  Perniciosa  und  das,  was  jetzt  über  die 
Biologie  des  Parasiten  der  ästivo-autumnalen  Fieber  festgestellt  ist,  machen  einige  Be- 
bauptangen  von  Baccelli  (99)  leicht  verständlich,  welcne  sonst  wie  offenbare  Wider- 
i^pniche  g^en  alles  bisher  über  den  genetischen  Mechanismus  der  Malariainfection  An- 
kommen e  klingen  würde.    Diese  Behauptungen  Baccelli 's  sind  folgende: 

Es  kommen  schwere  Fieber  malariaartiger  Natur  vor,  wo  es  in  aen  ersten  Tagen 
dorchans  unmö^ch  ist,  in  dem  Blute  die  Anwesenheit  pathogener  Mikroorganismen 
nachzuweisen.  Xetztere  können,  wenn  sie  endlich  aufgefunden  werden,  in  so  be- 
schränkter Zahl  auftreten,  dass  es  unmöglich  ist,  eine  Causalverbindung  zwischen  der 


—     142    — 

Menge  der  Parasiten  einereeite  und  der  Schwere  der  Fiebererkrankung  andererseits 
festzustellen.  Unter  denjenigen  Fällen,  in  denen  künstlich  ein  Paroxysmus  erzeugt 
wurde,  zeigen  einige,  selbst  wenn  sie  schwere  Formen  darbieten,  beim  Einsetzen  des 
Fiebers  innerhalb  der  Blutkörperchen  keinerlei  Art  von  pathogenen  Bükroorganismen. 
Es  kommen  Todesf^e  bei  unzweifelhaft  sicher  diagnostidrten  Malariainfectionen  vor, 
ohne  dass  sich  im  Blute  die  bekannten  Formen  des  Hämatozoons  finden. 

Öpecielle  klinische  Symptome.  Die  schweren  Malariainfectionen  werden, 
wie  seit  Langem  bekannt  ist,  nicht  selten  von  Symptomen  b^leitet  oder  gefönt,  welche 
auf  localisirte  oder  zerstreute  Lasionen  der  Nervencentra  zu  beziehen  sind,  wie  Hemi- 

Elegie,  Aphasie,  Bulbarparaljse  u.  s.  w.  Das  oben  über  die  verschiedenen  Localisationen 
Fesaete,  welche  bei  Perniciosa  die  Malariaparasiten  einnehmen  können,  lassen  diese 
Elrscneinungen,  fiu:  die  sich  auch  in  der  neueren  Literatur  zahlreiche  Betspiele  finden, 
leicht  verstdien.  Ich  werde  einige  von  den  wichtigsten  dieser  Beobachtungen  kurz  angeben. 

Marchiafava  (Conn-.  ital.  di  medic.  interna,  1890),  Bastianelli  und  Bignami 
(Bull.  soc.  lands.  Osped.  Koma,  1890)  berichten  über  Beobachtungen  von  Bulbär- 
pemidosa  mit  anatomisch-pathologischem  Befunde.  La  dem  Falle  von  Bastianelli 
und  Bignami  bestanden  Gleichgewichtsstörungen,  welche  an  die  Titubatio  cerebellaris 
erinnerten.  0  r  1  a  n  d  i  (Suppl.  al  Policlin.,  1896,  ^o.  16)  berichtet  über  die  Geschichte  von 
5  Midariakranken.  Bei  einigen  von  ihnen  war  vorübergehend  das  vollständige  Bild  der 
Paralysis  labioglosso-pharyngea  aufgetreten,  bei  Anderen  die  Hauptsymptome  derselben. 
Die  Störungen  begannen  in  der  Fieberperiode,  dauerten  aber  auch  nachher  fort  und 
waren  nicht  so  flüchtig,  dass  man  sie  bloss  als  Folge  der  Teraperatursteigerung  hätte 
betrachten  können.  Angelini  und  Corti  (Biforma  med.,  1891,  No.  144)  haben  zwei 
Fälle  studirt,  bei  denen  sich  einige  Tage  nach  Wechselfieberanfällen  während  voll- 
kommener Ap>Texie  unversehens  auffallende  nervöse  Störun^n  entwickelten,  welche  an 
die  Symptome  der  Sklerose  erinnerten.  Ein  diesem  ähnlicher  Fall  wurde  auch  von 
Marchiafava  beobachtet.  Da  Costa  (Internat.  Clinics,  1891)  sah  einen  Fall  von 
Paraple«e  mit  Tremor  intentionalis,  starkem  Kopfschmerz,  Hemianopsia  temporalis  und 
psychisoien  Symptomen.  Kahler  und  Pick  (Beitr.  zur  path.  Anat  des  Central- 
nervensyst,  1879)  beobachteten  einen  Fall  von  acuter  Ataxie  in  Folge  von  Malaria. 
Endlich  berichten  Bastianelli  und  Bignami  (221)  über  einen  interessanten  Fall  von 
elektrischer  Chorea  oder  Krankheit  von  Dubini,  welche  sie  speciell  mit  dem  Namen 
„Symptomencomplex  von  Dubini*'  bezeichnen. 

Aber  von  allen  klinischen  Erscheinungen,  welche  man  im  Verlauf  der  Malaria 
antreffen  kann,  hat  keine  die  Aufmerksamkeit  der  Beobachter  so  sehr  auf  sich  gezogen, 
wie  die  Hämoglobinurie.  Diese  Complication  kann  man  in  allen  Ländern  mit 
schwerer  Malaria  beobachten;  sie  ist  ziemlich  selten  auf  dem  Festlande,  weniger  in 
Sicilien,  am  häufigsten  in  den  Malariagegenden  der  Tropen,  wo  sie  eine  der  wichtigsten 
Erscheinungen  der  Krankheit  bildet.  Die  deutschen  Aerzte  beschreiben  sie  unter  dem 
Namen  Schwarzwasserfieber. 

Eine  der  ältesten  Beobachtungen,  d.  h.  der  vor  der  Entdeckung  des  Malaria- 
parasiten gemachten,  denn  die  Hämoglobinurie  im  Verlauf  der  Mfuaria  war  den 
Klinikern  langst  bekannt,  ist  die  von  Kossoni  (Morgagni,  1889,  Fase.  1),  bei  welcher 
merkwürdiger  Weise  die  Hämoglobinurie  sich  währena  des  sehr  schweren  Rückfalls 
nicht  wiederholte. 

Marchiafava  führt  in  einigen  seiner  Arbeiten  einen  interessanten  Fall  von 
Hämoglobinurie  an,  den  er  selbst  beobachtet  hat  (s.  u.  A.  Comunic  al  Congr.  di  med. 
int.  ital.,  1890).  Es  handelte  sich  um  einen  B^isenden,  der  vom  Congo  kam;  die  Anfälle 
von  Hämoglobinurie  waren  iutermittirend ;  im  Blute  fanden  sich  die  Parasiten  des 
ästivo-autumnaien  Fiebers.  Der  Beginn  des  Anfalls  von  Hämoglobinurie  war  an  den 
Lebenskreis  des  Parasiten  gebunden. 

Grawitz  (119)  berichtet  über  den  Fall  eines  Soldaten,  der  in  Afrika  an  Wechsel- 
fieber schwer  krank  gewesen  war,  und  wieder  an  schwerem  P^eber  mit  starker  Anämie 
damiederla^.  Doch  fanden  sich  keine  Parasiten  mehr  in  seinem  Blut;  während  de^ 
Verlaufs  dieses  Fiebers  hatte  er  einen  typischen  Anfall  von  Hämoglobinurie. 

Baccelli  (98)  beschreibt  einen  Malariaanfall  mit  Hämoglobinurie  bei  einem 
mehrfach  rückfälligen  Individuum.  Zu  Anfang  des  Anfalls  fand  man  die  Parasiten  im 
Blute.  Nachdem  aiese  durch  die  Wirkung  des  Chinins  verschwanden  waren,  dauerte 
die  Hämoglobinurie  noch  viele  Tage  fort,  während  im  Blute  keine  Parasiten  mehr 
gefunden  wurden. 

Bastianelli  u.  Bignami(l  03)  beschreiben  4  Beobachtungen  von  Hämoglobinurie. 
Sie  heben  vorzüglich  die  wichtige  Thatsache  hervor,  dass  in  allen  untersuchten  Fällen 
sich  im  Blute  Parasitenfonnen  der  ästivo-autumnaien  Fieber  fanden ;  man  kennt  keine 
an  den  Tertiana-  oder  Quartanaparasiten  gebundenen.  In  einem  Falle  der  Autoren  trat 
nach  einem  Anfall  von  Hämoglobinurie  eine  Beihe  von  Fieberanfälien  ein,  verursacht 
durch  den  ästivo-autumnaien  Parasiten,  worauf  eine  leidite  Infection  mit  Tertiana- 
narasiten  ohne  Hämoglobinurie  folgte.  Daher  unterscheiden  sie  in  Beziehung  auf  das 
Verhaltniss  zwischen  dem  Lebenskreise  der  Parasiten  und  dem  Anfall  von  Hämo- 
globinurie zwei  Beihen  von  Fällen: 
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1)  Fälle,  in  denen  die  Hämoglobinurie  an  den  febrigenen  Cyclus  der  ästiTO-aatum- 
jolm  Parasiten  ^bnnden  war,  und  mit  deren  VerBchwinden  aufliörte.  (Malaria- 
hämoglobinurie  während  des  Anfalls.) 

2)  Fälle,  in  denen  der  Anfall  von  Hämoglobinurie  sich  entwickelte  oder  fortsetzte 
Dach  Verscfawindtti  der  Parasiten  des  febrigenen  Cyclus.  (Malariahämoglobinurie 
Dach  dem  Anfalle.) 

Was  die  Deutung  dieser  Hämoglobinurie  betrifft,  so  ist  ihre  Pathogenese  gewiss 
sehr  complicirt.  Wenn  man  sie  immer  an  eine  einzise  Parasiten varietät  gebunden 
sieht,  muss  man  annehmen,  dass  einer  der  Gründe  der  firscheinune  auf  der  stärkeren 
toxischen  Kraft  beruht,  die  die  ästiTO-autumnalen  Parasiten  in  vergleich  mit  denen 
de»  Frühlinge  besitzen.  Aber  wenn  man  andererseits  bedenkt,  dass  diese  Parasiten  nur 
^ten  und  in  geringer  Zahl  Hämoglobinurie  hervorrufen,  so  muss  man  das  Vorhanden- 
sein einer  besonderen  Anlage,  einer  persönlichen  Idiosynkrasie  annehmen.  Wenn  man 
ferner  zugebt,  dass  die  Hämoglobinurie  niem^  beim  ersten  Anfall  einer  primären 
oder  rückralligen  Infection  eintritt,  so  ist  es  logisch,  zu  vermuthen,  dass  diese  persön- 
liche Anlage  nicht  sowohl  eine  der  Person  innewohnende,  dauernde  Eigenschaft  ist, 
al^  das  Product  einer  Reihe  von  Anfällen,  die  dem  Hämoglobinurieanfalle  vorher- 
g^angen  sind. 

F.  Plehn  (315)  hat  Gelegenheit  gehabt,  in  E^amerun  viele  Fälle  von  Hämo- 
globinurie  zu  studiren.  Er  hält  sie  für  eine  Erscheinung  der  Malaria.  Das  so  häufige 
Auftreten  der  Hämoglobinurie  soll  ein  biologischer  Charakter  des  speciellen,  von  dem 
Autor  in  diesem  Lande  studirten  Parasiten  sein,  der  sich  von  allen  beschriebenen 
Formen  unterscheidet.  Er  färbt  sich  schlecht,  ist  viel  kleiner  und  unfähig»  Pigment 
zu  bilden.  Wenn  man  die  Beschreibung  des  Verf.  liest,  wird  es  nicht  s(3iwer,  dem 
Schlosse  Bastianelli's  (327a)  beizustimmen,  dass  der  Verf.  durch  Alterationen  von 
Blutkörperchen  zu  Irrthum  verführt  worden  ist,  da  man  sie  leicht  mit  Parasiten  ver- 
wecbsehi  kann. 

A.  Plehn  (383)  dagegen  nimmt  auch  an,  dass  die  Hämoglobinurie  von  dem 
it^tivo-autumnalen  Parasiten  abhängt  Das  Bchwarzwafiserfieber  ist  eine  Form  der 
Malaria  und  sein  Zustandekommen  ist  vor  Allem  einer  besonderen  persönlichen  Anlage 
zuzoschreibeai,  was  auch  von  F.  Plehn  anerkannt  wird.  Während  der  Zerstörung  des 
Blutes  sterben  in  allen  Fällen  ohne  Ausnahme  die  activen  Formen  des  Parasiten. 
Wahrscheinlich  betrifft  die  Zerstörung  zuerst  die  rothen  Blutkörperchen,  welche  durch 
das  Eindringen  des  Parasiten  schon  in  ihrer  Constitution  geschädigt  sind.  Die  Parasiten 
können  in  wenieer  als  12  Stunden  verschwinden.  Nur  ausnahmsweise  tritt  das  Schwarz- 
wa^serfieber  naä  weniger  als  6 monatlichem  Aufenthalt  in  Kamerun  ein;  es  wird  durch 
zahlreiche  Anfälle  von  einfachem  Fieber  vorberdtet. 

Fisch  (348)  hat  beim  Schwarzwasserfieber  r welches  er  für  keine  Malaria,  sondern 
für  eine  derselben  nahe  stehende  Erkrankung  erklärt)  zweierlei  Gebilde  vor  dem  eigent- 
lichen Ausbruche  des  Fiebers  im  Blute  constatiren  können :  1)  Leicht  färbbare,  sch^en- 
förmiffe,  zarte  Gebilde,  den  rothen  Blutkörperchen  anhaftend,  aber  auch  frei  im  Plasma. 
2)  Schwer  färbbare,  anscheinend  mit  sehr  derber,  fast  als  hornartig  im{)onirender  Mem- 
bran umgebene  flache,  runde  Gebilde,  die  oft  in  zahlreichen  Gruppen  im  Plasma  vor- 
kommen. Beide  Arten  messen  etwa  Va — V«  ^^^^s  Ervthrocyten.  Ganz  kurz  nach  einem 
Anfall  kann  man  Sporen  als  kleine,  ku^ige  Gebilde  im  Plasma,  oder  rothen  Blut- 
körnerchen  anhaftend,  erkennen.  Prognostisch  scheidet  der  Verf.  die  hämoglobinurischen 
Fieber  in  einfache  und  complicirte.  Bei  den  ersten  tritt  zwar  Hämoglobin  im  Urin  auf, 
aber  die  Nierenfunction  bleibt  gut;  nach  mehreren  Fieberanfällen,  die  sich  meist  in 
H ständigen  Zwischenräumen  wiederholen,  wird  wieder  normal  gefärbter  Urin  abgesondert, 
ohne  Spuren  von  Eiweiss.  Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  steig;t  und  fällt  mit  der 
Temperatur.  Die  Complication  der  schweren  Fälle  ist  durch  tneilweisen  oder  voll- 
stanaigen  Niereninfarkt  bedingt,  also  Oligurie,  wobei  der  sonst  charakteristisch  dunkel- 
braun gefärbte  Urin  einen  mächtigen  braunen  Bodensatz  aufweist  oder  auch  völlige 
Anurie.  Tritt  dann  wieder  der  erste  normal  gefärbte  Urin  auf,  so  zeigt  er  sich  be- 
deutend eiwdsshaltig.  Mikroskopisch  findet  man  Hämoglobincy linder,  Nierenepithelien, 
auch  rothe  Blutkörperchen. 

Moscato  (4z9j  beschreibt  einen  Fall  von  Hämoglobinurie,  wichtig  besonders 
dadurch,  dass  er  bei  seiner  Entstehung  drei  verschiedene  Entwicklun^Bphascu  zeigt.  Bei 
der  ersten  Phase  ist  die  Sumpfinfection  allein  die  bestimmende  Ursache  des  iktero- 
haroatunschen  Fiebers;  in  der  zweiten  Phase  sind  es  die  Malaria  und  das  Chinin, 
wdche  mit  einander  abwechseln,  so  dass  man  die  ScheidunesUnie  nicht  bestimmen 
kann,  weldie  die  beiden  Krankheitsformen  wesentlich  unterscheidet,  w^ährend  das  iktero- 
hämaturische  Fieber  nur  durch  Chininintoxication  hervorgerufen  wird,  indem  es  sich 
oach  jeder  Darreichung  des  Mittels  mit  seinen  Eigenthümlichkeitcn  wiederholt. 

Ferrier  (347)  spricht  die  bestimmte  Ansicht  aus,  dass  die  Hämoglobinurie  nicht 
renalm  Ursprungs,  vielmehr  als  das  Besultat  der  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen 
im  Allgemeinen  (der  Hämo^lobinämie)  anzusehen  sei.  Die  Nieren  übernehmen  hier 
hülfsweise  die  Function  der  überlasteten  Leber  und  Milz,  spielen  also  die  Bolle  eines 
?icarüienden    Organs.     Diese   Auffassung    findet    in    dem    pathologisch -anatomischen 
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Nierenbefunde  eine  Stütze.  Ferrier  schildert  denselben  folgendermaassen :  Gewicht 
160 — 170  g.  Kapsel  leicht  adhärend.  Oberfläche  dunkelroth;  Durchschnitt  hyperämisch; 
die  Grenze  zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  nicht  verändert.  Mila*08kopi8ch : 
AussergewÖhnlich  starke  Gefässerweiterun^  des  pericanaliculären  Gefässnetzes ;  zahlreiche 
Hämorrhagieen,  welche  sich  in  mehrere  Hamkanälchen  hinein,  besonders  in  die  Sammel- 
röhren, erstrecken.  In  dem  gehärteten  Präparat  sind  die  Blutkörperchen  theils  Ton 
normaler  Beschaffenheit,  theils  als  Trümmer  zu  grossen  Haufen  zusammengeballt.  Die 
Letzteren  sind  von  den  gemeinhin  in  Malarialeichen  an^troffenen  ockerbraunen  Pigment- 
schollen zu  unterscheiden  durch  die  mehr  grauliche  Färbung,  sowie  durch  den  n^ativen 
Ausfall  der  Schwefelammoniumreaction.  In  dem  Kapselraum  der  Glomeruli  keine  £s- 
sudation;  die  Bowman'sche  Kapsei  leicht  verdickt.  Die  Tubuli  contorti  und  die  auf- 
steieenden  Aeste  etwas  erweitert ;  ihre  epitheliale  Auskleidung  etwas  gelockert,  enthalten 
zah&dche  feine  Körperchen  von  grauschwarzer  Farbe.  In  den  Sammelröhren  zahlreiche 
normale  und  veränaerte  Blutkörperchen  und  Cylinder. 

Kanellis  (359)  stimmt  mit  Ferrier  darin  überein,  dass  er  die  Hämoglobinurie 
für  nicht  renalen  Ursprungs  hält;  andererseits  ist  er  Tomaselli's  Ansicht,  (£is  Chinin 
könne  durch  Intoxication  nicht  nur  Hämoglobinurie,  sondern  bei  Malariakranken  auch 
hämoglobinurisches,  biliöses  Fieber  hervorbringen.  Das  Chinin  spielt  aber  dabei  nach 
Kanellis  nur  die  Rolle  einer  Gelegenheitsursache.  In  Wirklichkeit  gehört  zu  dem 
Zustandekommen  des  Fiebers  noch  ein  weiteres  Moment,  nämlich  eine  besondere 
Empfindlichkeit  des  Individuums  für  thermische  Einflüsse,  Erkältung,  wie  solche  in 
dem  heissen  Klima  häufig  beobachtet  wird.  Beweis  dafür  ist,  dass  in  Griechenland 
diese  Fieber  fast  ausschliesslidi  während  der  kühlen  Jahreszeit  (October  bis  April)  vor- 
zukommen pflegen,  ebenso  in  unmittelbarem  Anschluss  an  eine  Ortsveränderung  des 
Individuums.  Hier  spielen  also  Einflüsse  mit,  wie  solche  zuerst  von  Lichtheim  für 
periodische  Hämoglobinurie  angenommen  wurden. 

Den  Ikterus  nält  Kanellis  in  der  Regel  für  hämato^n;  nur  kann  in  dnigen 
Fällen  zugleich  hcpatogener  Icterus  vorhanden  sein.  Dies  wird  dadurch  bestätigt,  &as 
weder  Ferrier  noch  Fisch  im  Urin  Gallenfarbstoff  gefunden  haben.  Plehn  sah 
ihn  in  einem  Falle,  aber  erst  am  6.  Tage  der  Krankheit,  als  der  Ikterus  zu  erblassen 
anfing.  Auch  nach  Boisson  (832 j,  der  die  Hämoglobinurie  an  drei  aus  Madagaßcar 
zurückgekehrten  Soldaten  beobachtete,  ist  der  Ikterus  hämato^enem  Ursprung.  Die 
in  den  Fällen  des  Verf.  in  ungeheurer  Menge  vorhandenen  Malariaplasmodien  zer- 
stören direct  die  rothen  Blutkörperchen.  Das  Hämoglobin,  welches  auf  diese  Weise  in 
Lösung  kommt,  wird  in  sehr  kleiner  Menge  von  der  Niere  ausgeschieden,  zum  grösstcn 
Theil  erfährt  es  in  der  Müz  eine  Umbildung  in  eisenhaltiges  Pigment.  In  Fol^  der 
Zerstörung  einer  ungeheuren  Menge  von  ßlutkÖTperchen  (Boisson  konnte  wahrend 
eines  einzigen  Anfalles  die  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  auf  1  Million  in  1  com 
Blut  berechnen)  wird  Pigment  in  solcher  Menge  hervorgebracht,  dass  es  die  Thrombose 
der  venösen  Sinus  der  Milzpulpa  verursacht.  Diese  Pigmentthrom bösen  entstehen,  wie 
Controllversuche  beweisen,  nur  bei  den  biliösen  Formen.  Die  Function  der  Milz,  das 
aufgelöste  Hämoglobin  aus  der  Circulation  zu  entfernen,   wird  dadurch  gestört;   eine 

fewisse  Menge  von  Hämoglobin  bleibt  im  Serum  zurück,  wo  es  sich  zunächst  in 
lethäraoglobm ,  dann  in  Hämatin  verwandelt,  welches  die  ikterische  Färbung  der 
Gewebe  verursacht.  Durch  diese  Betrachtung,  zugleich  mit  der  Feststellimg  des  Vor- 
handenseins von  Hämatin  in  der  Conjunctiva  des  Auges,  wo  dagegen  der  Gallenfarb- 
stoff fehlt,  wird  es  erklärt,  dass  auch  bei  der  intensivsten  Gelbfärbung  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  im  Urin  jede  Spur  von  Gallenelementen  fehlt.  Das  Urobilin  findet 
sich  allerdings  im  Urin,  aber  in  so  geringer  Menge,  dass  man  auch  nicht  von  fem  an 
Urobilinikterus  denken  kann.  Im  Gegentheil  kann  man  von  Anfang  des  Anfalls  an 
und  später  im  Urin  grosse  Mengen  von  Oxyhämoglobin,  vom  2.  Tage  an  auch  Met- 
hämoglobin und  Hämatin  erkennen;  bei  dem  Erscheinen  dieser  beiden  letzten  Körper 
nimmt  der  ursprünglich  rothe  Urin  eine  dunklere  Farbe,  wie  Portwein,  an.  Niemals 
findet  man  im  Urin  rothe  Blutkörperchen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Leber  zeigt  sehr  geringe  Läsionen,  leichte 
entzündliche  Erscheinungen  und  sparsame  Pigmentkömclien ;  in  den  Nieren  ist  das 
Epithel  der  Tubuli  contorti  und  der  Henle'ßcnen  Schleifen  erkrankt.  Die  Glomeruli 
dagegen  und  die  Bow man 'sehen  Kapseln  sind  unversehrt  und  ohne  abnormen  Inhalt. 
Die  Untersuchung  des  Blutes  während  des  Anfalls  liess  den  Verf.  die  Gegenwart 
gelösten  Oxyhämoglobins  auffinden,  später  die  des  Methämoglobins  und  des  Hämatins. 
Nach  dem  Anfall  bemerkt  man  grosse  Armuth  an  Hämoglobin,  Poikilocytose  und 
Mikro-  und  Makrocytose.    Wenn  Heilung  eintritt,  erholt  sich  das  Blut  schnell. 

Kürzlich  hat  Bastianelli  (327a)  eine  sehr  genaue  Untersuchung  über  Hämo- 
globinurie bei  Malaria  veröffentlicht,  in  welcher  nicht  nur  die  bis  jetzt  bekannt  ge- 
machten Fälle,  sondern  auch  neue,  von  dem  Verf.  selbst  beobachtete  besprochen 
werden.  Die  Arbeit  verdient  wegen  ihres  zusammenfassenden  Charakters  blondere 
Beachtung. 

Bastianelli  beginnt  mit  der  Feststellung,  dass  ein  Anfall  von  Hämoglobinurie 
nach  einstimmiger  Angabe  der  Autoren  nur  bei  den  ästivo-autunmalen  Infectionen  vor- 
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^ommL  Er  fängt  fast  immer  mit  Bchüttelfroet  an,  der  sich  bei  lange  dauernden  An- 
fällen wiederholen  kann.  Die  Untersuchung  des  Urins  zeigt  immer  und  allein  die 
Geeenwart  von  Methamoglobin.  Die  Xranloieit  ist  desto  häufiger  und  schwerer,  je 
melr  man  aus  ^emässigtcmd  Klima  in  heisses  fortschreitet;  daher  betrachtet  der  Verf. 
da$  Klima  als  emen  höchst  wichtigen  Factor  für  die  Entstehung  der  Krankheit  Aber 
<iaii  Klima  allein  ist  nicht  ^ug;  ausserdem  ist  eine  besondere  Idiosynkrasie  nöthig, 
eine  persönliche  Anlage,  wie  jetzt  von  allen  Autoren  anerkannt  wird.  Die  spontane 
Hämoglobinurie  bei  Malaria  erscheint  in  folgenden  Typen: 

1)  Intermitti  rende  Hämoglobinurie.  Getrennte  Anfälle  von  Hämo- 
L'lobinnrie,  gewöhnlich  Ton  kurzer  Dauer;  zwischen  den  einzelnen  tritt  vollständige 
Apyrexie  ein  und  der  Urin  wird  hell.  Dies  ist  die  bei  uns  weniger  häufige  Form;  der 
Verf.  führt  zwei  Beobachtungen  davon  an,  eine  Kranke  von  Kossoni,  eine  andere 
von  Marchiaf  ava.  In  den  Tropen  ist  sie  dagegen  häufiger,  wie  aus  den  Beobach- 
tungen von  Plehn  hervorgeht 

2)  Kicht  intermittirende  Hämoglobinurie.  Wenn  man  von  den  Fällen 
a))sieht,  in  denen  der  erste  Anfall  von  Hämoglobinurie  durch  Chinin  abgeschnitten 
wurde,  giebt  es  Fälle,  in  denen  der  Anfall  continuirüch  oder  fast  continuirlidi  ist  Oft 
dauert  er  wenig  über  24  Stunden,  aber  nicht  selten  ist  er  länger  und  kann  4 — 6  Tage 
anhaltai.  Entweder  verlängert  und  verschlimmert  sich  der  Anfall  und  endet  mit  dem 
Tode,  oder  er  geht  vorüber,  spontan  oder  nach  der  specifischen  Behandlung.  In  diesen 
Fällen  pflegt  er  sich  nicht  zu  wiederholen.  Zuweilen  folgt  nach  dem  Aufhören  der 
Hämoglobinurie  Febris  continua,  welche  auch  mehrere  Tage  dauern  kann  (Febris  post- 
liaemoglobinurica).    Der  Parasitenbefund  kann  bei  diesen  Formen  verschiedenartig  sein. 

aj  Im  Blute  findet  man  (ästivo-autumnale)  Malariaparasiten  von  dem  febrigenen 
Cyklos.  Ein  von  dem  Verf.  zusanmien  mit  Bignami  studirter  Fall  beweist,  dass  imter 
diesen  Umständen  während  des  Anfalls  von  Hämoglobinurie  die  Parasiten  ihren  ganzen 
Lebenpkreis  durchlaufen.  In  einem  Falle  von  Rossoni  fielen  die  Verschlimmerungen 
mit  den  neuen  Invasionen  von  Parasiten  zusammen.  Dieses  ist  die  Form,  welche 
Ba^tianelli  und  Bignami  die  accessuale  nennen.  Die  Untersuchung  des  Blutes 
und  der  inneren  Organe,  während  des  Anfalles  von  Hämoglobinurie  ergiebt  Folgjendes: 
die  Hämoglobinurie  ist  von  polynucleärer  Leukocytose  b^leitet;  sie  be^nnt  mit  dem 
AniaU,  dauert  während  desselben,  und  oft  noch  einige  Zeit  während  des  posthämo- 
globinurischen  Fiebers  fort  In  einigen  Fällen  beobachtet  man  ausserordentliche  Verm^- 
nmg  der  Blutplättchen,  welche  bisweilen  auch  bedeutend  ver^rössert  sind.  Blutkörperchen 
fobrcnde  Zellen  findet  man  nur  in  der  Milz ;  im  Kreislauf  sieht  man  bisweilen  Schatten 
von  ro^en  Blutkörperchen.  Man  findet  keine  Poikyloc^'tose ;  wenn  Makrocytose  vor- 
handen ist,  ist  sie  sehr  auffallend,  und  man  findet  gekernte  Erythrocyten.  Die  Para- 
siten zeigen  keine  besonderen  Eigenschaften.  Die  von  Parasiten  angefallenen  rothen 
Blutzellen  verhalten  sich  nicht  immer  gleich ;  meistens  zeigen  sie  nichts  Besonderes,  aber 
^i»weflen  sind  sie  vollkommen  entfärbt. 

b)  Im  Blute  findet  man  nur  die  Formen  der  Halbmondphase  und  pigmentirte 
Leukocytea,  oder  nur  diese  letzteren.  Wenn  man  eines  dieser  Individuen  secirt,  sieht 
nuui,  dass  die  Parasiten  auch  in  den  inneren  Organen  fehlen,  aber  man  schliesst  aus 
der  intravasculären  Melanose,  dass  sie  seit  kurzem  verschwunden  sind  (1 — 2  Tage 
höchstens).  Dief^es  ist  die  Form,  welche  Bastianelli  und  Bignami  als  post- 
accessuale  Hämoglobinurie  beschrieben  haben. 

c)  Der  Befund  oes  Blutes  ist  vollkommen  negativ  und  in  den  Organen  fehlt  die  intra- 
viäculäre  Melanose,  aber  man  constatirt  endotheliale,  perilobuläre  perivasculäre  Melanose. 
VerL  nennt  diese  Form  postmalarische  Hämoglobinurie;  er  bespricht  einen  Fall 
von  Murri,  dnen  von  Grawitz  und  drei  eigene  Beobachtimgen.  Die  Hauptcharaktere 
dieser  Formen  sind  fo^^de :  Sie  hängen  nicht  von  der  Gr^nwart  des  Parasiten  oder 
von  der  Wirkung  des  Cninins  ab.  Der  Anfall  von  Hämoglobinurie  entsteht  ohne  deut- 
liehe Ursaehe;  bisweilen  ist  er  leicht  und  mehrere  können  sich  in  kurzen  Zwischen- 
liumen  wiederholen ;  öfter  dauert  der  AnfaU  lange  und  ist  tödtlich  (Haemoglobinuria 
perniciosa  Marchiafava's,  nicht  zu  verwechseln  mit  der  Perniciosa  haemo- 
^lobinurica,  bei  welcher  es  sich  um  eine,  von  Hämoglobinurie  begleitete  starke 
Alaluiainfection  handelt).  Die  Krankheit  tritt  bei  Individuen  auf,  die  eine  Zeit  lang  an 
)lalaria  gelitten  haben,  aber  nicht  seit  allzu  langer  Zeit. 

Nach  dem  oben  Angegebenen  j^ebt  Bastianelli  folgende  Eintheilung  der  durch 
Malaria  veranlassten  Hämoglobinune. 

H«nogIob.nune|  ^^^  p^^^  f  mit  «jetrennt  Bich  wiederholenden  AnfäUen 

^  wMÄU%j  X  w<w  «i;^  ^  j^^  einem  einzigen,  oft  schweren  Anfalle. 

Nach  einer  kritischen  Prüfung  aller  Umstände,  unter  denen  die  Malariahämoglobinuiie 
enteteht,  schliesst  der  Verf.,  dass  zu  ihrer  Hervorbringun^   folgende  Factoren  nöthig 
^ind:  1)  Vorherbestehende  Alterationen  in  den  hämatopoietischen  Organen,  verursacht 
OmlnlUaitt  f.  Allg  PithoU  Z.  10 


—    146    — 

durch  frühere  Infection.    2)  Anämischer  Zustand  des  Blutes.    3)  Vorausgegangene  ein- 
zelne oder  mehrere  FieberanfäUe. 

4)  Persönliche  Anlage  (Idiosynkrasie).  Dieses  alles  schafft  den  vorübergehenden 
Zustand,  welcher  den  Anfall  erlaubt;  dieser  entwickelt  sich  dann 

5)  durch  ein  provocirendes  Aeens. 

Die  durch  Malaria  hervorgerufenen  Hämoglobinurieen  unterscheiden  sich  dann  von 
den  anderen  dadurch,  dass  bei  diesen  letzteren  die  Neigung  zur  E^rkrankung  l&ngere 
oder  kürzere  Zeit  hindurch  eine  dauernde  ist,  und  dass  während  dieser  Zeit  der  Anfall 
unfehlbar  stattiindet,  wenn  die  veranlassende  Ursache  eintritt,  während  dagegen  bei 
den  ersten  die  Hämoglobinurie  eine  episodische  Erscheinung  der  Malaria  ist,  so  das«« 
man  niemals  voraussehen  kann,  wann  sie  eintreten  wird. 

Bastianelli  hat  auch  die  anatomischen  Läsionen  studirt,  die  man  bei  tödtlichen 
Fällen  von  Hämoglobinurie  antrifft.    Man  kann  sie  kurz  in  Folgendem  zusammenfassen: 

Leber.  In  einigen  Fällen  sind  die  Anzeichen  von  Polycnolie  weni^  deutlich  und 
zeigen  sich  nur  durch  den  Turgor  der  Gallenblafie,  welche  immer  voll  ist  und  durch 
die  Menge  von  Galle  im  Darm.  In  anderen  FlUen  sind  die  Gallencapillaren  mit  Galle 
überfüllt,  so  dass  die  mikroskopische  Untersuchung  eine  prächtig  Injection  derselben 
zeigt,  welche  bis  zu  den  letzten  Wurzeln  reicht.  Die  Endothehen  der  Blutcapillaren 
sind  oft  alterirt  und  die  Kerne  fragmentirt;  diese  Alteration  betrifft  die  nicnt  pig- 
mentirten  Endothelzellen.  Die  Blutcapillaren  sind  erweitert,  die  LeberzeUen  verdünnt, 
an  einigen  Stellen  verschwunden  und  die  übrig  gebliebenen  voU  grosser  Vacuolen  (Fett). 
Fortscmreitende  Alterationen  der  Leberzellen  trim  man  ausnahmsweise;  in  einem  Falle 
sah  man  eine  ausserordentliche  Menee  von  Karyokinesen.  Marchiafava  meint,  diese 
bedeuteten  eine  starke  Vermehrung  der  functionellen  TMti^keit  des  Organs. 

M  i  Iz.  Sie  zeigt  nichts  Besonderes.  In  vielen  FäUen  ist  die  Men^  kemführender. 
rother  Blutkörperchen  auffallend,  aber  diese  trifft  man  auch  im  circuhrenden  Blute  ao, 
didier  handelt  es  sich  wahrscheinlidi  einfach  um  eine  Anhäufung  derselben  im  Milz- 
^webe.  Man  findet  Blutkörperchen  führende  Zellen  in  grösserer  oler  geringerer  Zahl ; 
m  den  Endothelien  zeigen  sich  Hämoglobingranulationen. 

Knochenmark.  In  den  langen  Knocnen  sieht  man  die  Beschaffenheit  des  rothen, 
functionirenden  Marks.  Ausser  den  kernführenden  rothen  Blutkörperchen  (Normo- 
blasten  und  auch  Gigantoblasten)  bemerkt  man  Zellen  mit  Hämoglobin  und  andere 
mit  ockerfarbenem  Pigment  beladen. 

Nieren.  Wenn  man  als  Typen  die  Zellen  nimmt,  in  denen  die  Alterationen 
deutlich  sind,  so  findet  man:  In  den  Glomeruli  geringe  Melanose  der  Endothelien,  die 
Schleife  der  Glomeruli  und  die  Kapsd  normal ;  s^ten  leichte  Abschuppung  der  Kapsel- 
epithelien.  In  den  Tubuli  contorti:  Trübe  Schwellung  oder  fast  vollständige  De- 
generation der  Epithelien,  wenige  mit  Hämoglobin  iinprägnirte  Epithelzellen;  das  Lu- 
men der  Tubuli  enthält  selten  Hämoglobin,  öfter  Leberpigment  oder  runde,  oder 
rosenkranzförmig  gestreifte  Massen.  Bisweilen  bemerkt  man  in  den  Zellen  der  Tubiili 
in  Mitose  befindliche  Elemente.  Die  He  nie 'sehen  Schleifen  sieht  man  ziemlich  oft 
mit  Hämoglobindetritus  gefüllt,  welcher  entweder  aus  sehr  feinen  Hämo^lobinkömchen 
oder  aus  Haufen  von  Bruchstücken  von  Epithelzellen  besteht,  wahrschemüch  aus  den 
Tubuli  contorti  stammend,  deren  Protoplasma  mit  Hämoglobin  getränkt  ist.  Die 
Epithelzellen  der  Schleife  sind  meistens  ^t  erhalten.  In  den  Schleifen  finden  sich 
auch  Anhäufungen  von  Leberpigment,  frei  im  Lumen,  seltener  ist  es  in  alterirt^i, 
nekrotischen  Epithelzellen  enthalten. 

Bisweilen  trifft  man  epitheliale  Elemente  der  Schleifen  in  Karyokinese.  In  den  Tubuli 
recti  finden  sich  Hämoglobmcylinder  häufiger,  als  in  allen  anderen  Theilen  der  Niere ;  die 
Zellen  sind  gut  erhalten.  In  den  Gefässendothdien  sieht  man  entweder  schwarzes  Pig- 
ment oder  Hämoglobinkömchen ;  das  interstitielle  Gewebe  zeigt  keine  Alterationen. 

Zuletzt  betrachtet  der  Verf.  die  durch  (!liinin  erzeugte  Hämoglobinurie.  Diese  Sub- 
stanz kann  bei  gewissen  Malariakranken  Personen  konstant  (weni^tens  so  lange  die 
Anlage  fortbesteht)  Anfälle  von  Hämoglobinurie  hervorbrinffen.  Diese  treten  nur  eiii, 
wenn  Malaria  wirklich  vorhanden  ist,  es  sind  die  Ohininnämoglobinurieen  in 
Anfällen,  oder  auch  wenn  die  Infection  erloschen  ist,  Chininhämoglobinurieeu 
nach  M  alaria.  Wahrscheinlich  kann  das  Chinin  diese  Wirkung  auch  auf  unbeständige 
Weisse  ausüben.  Solche  Hämoglobinurieen,  so  viel  wir  bis  jetzt  wissen,  würden  nur  be- 
stehen, so  lange  Malaria  wirklich  besteht  und  wären  also  episodische  Chinin- 
hämoglobnurieen  in  Anfällen. 

Nun  bliebe  noch  übri^,  zahlreiche  klinische  Erscheinungen  zu  besprechen,  die  man 
auf  die  Bechnun^  der  Malanainfection  hat  setzen  wollen :  da  jedoch  dieses  Thema  sich  zu 
weit  von  dem  remen  physio-patholonschen  Studium  entfernen  würde,  um  sich  auf  das 
Gebiet  der  Klinik  zu  Gegeben,  und  da  andererseits  über  diese  speciellen  Erscheinungen 
noch  lebhafte  Streitigkeiten  im  Gange  sind,  ob  man  sie  wirklich  als  mit  der  Malaria 
innig  zusammenhängend,  imd  wie  Ursache  und  Wirkung  mit  einander  verbunden  be- 
trachten darf,  so  halte  ich  es  für  passender  für  die  Art  dieses  Berichts,  auf  die  Di«*- 
cussion  nicht  einzugehen.  Ich  werde  mich  darauf  beschränken,  anzugeben,  dass  folgende 
Zustände  als  direct  von  Malaria  abhängig  beschrieben  worden  sind.    Aortitis  circum- 
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scripta  (Landouzy,  Bureau)  und  Aortite  en  plaques  (Lancereaux),    Phlebitis  peri- 
phffica  (ChaBt  an  g)  und  ^isco^is  (Rigollet),  Angina  pectoris  (Sigalea),  Mvocarditis 
lAlbenois,  8b  rana),  Endocarditis  (Rouzier),  verschiedene  Cardiopathieen  (Band in, 
üallion),  Ascites  (Brun),  Nephritis  acuta  und  chronica  (Krawkow,  Boss,  Stefa- 
nowicz),  Glycosurie  (Sorel,  Millot),  Bronchitis  (Ducheck,  Qraeser),  Pneumonie 
in  der   Form    von    Febns    intermittens  pneumonica,   oder   Pyrexia   pneumo-palustris 
iG  ras  sei),  und  Pnenmonia  postmalarica  (Hadji  Costa),  Pseudotuberculosis  (Lan- 
douzy, Bokolewsky,  Duba,  Grall),  Orchitis   (Draga.   Bertholon,  Malines, 
Hubl^,  Chauvel.  Schmidt.  Calmette,  Maurel,  Coronado,  Moscato,  Pluy- 
ette,Sbrana,  Pneci,  Nicolino),  er3rthemati8che,  scharlachähnliche  Formen ,  Urticaria, 
Purpura  (Simon,   Barduzzi),  Melanodermia    (Cardarelli,    Moscato),  Eiythema 
nodoeum   (Moncorvo),  weintobige  und  violette  (Loriga),    Ophtalmia  intermittens 
(Lopez),  Paralysia   ocularis,  Keratitis  (Kipp),    Iritis   (Raynaud),    Neuritis    optica 
(PoDcet),  Neuroretinitis  (Macnamara)  u.  s.  w. 

Nocii  zwei  andere  Punkte  könnten  in  dieser  Üebersicht  Platz  finden :  das  Studium 
der  Blutparasiten  in  den  verschiedenen  Klassen  der  Wirbelthiere,  und  das  der  Wirkung 
der  gpeafifichen  Heilmittel  (des  Chinins  in  erster  Linie)  auf  den  Malariaparasiten.  Aber 
ich  enthalte  mich  dieser  Betrachtun^n ,  nicht  weil  sie  sie  nicht  veroienten,  sondern 
weü  sie  die  engen  Grenzen  überschreiten,  die  ich  diesem  Berichte  ^ogen  habe,  der 
edion  für  sich  allein  zu  lang  ist,  als  dass  ich  mir  erlauben  könnte,  die  Aiifinerksamkeit 
des  Lesers  noch  weiter  zu  ermüden  und  auf  Gegenstände  zu  lenken,  die  nicht  in  streng 
nothireodiger  Beziehung  zu  der  Natur  dieser  üebersicht  stehen ;  höchstens  kann  ich 
mir  erlautai.  hierüber  solchen  Lesern  einige  bibliographische  Nachweise  zu  liefern, 
welche  dieses  interessiren  könnte.  Was  die  Hämoparasiten  der  Wirbelthiere  im  Allge- 
meinen  betrifft,  kann  man,  ausser  den  neuesten  und  werthvollsten  Arbeiten  über  Protisto- 
logie  die  Schriften  folgender  Autoren  mit  Nutzen  gebrauchen:  Danilewskv  (Biol. 
CentralbL,  1885;  Arch.  slav.  de  BioL,  1886;  Centralbl.  f.  wissensch.  Med.,  1886;  Irarasito- 
hm  du  sang.  Kharkow,  18^;  Anniü.  de  Tlnst.  Pasteur,  1890  und  1891;  Centralbl. 
LBakt  etc.,  1891;  Aren.  f.  Hygiene.  1895^  Sacharo  ff  (Ann.  de  Tlnst.  Pasteur, 
1893),  Labb^  (248),  Grassi  und  Feletti  (Centralbl.  f.  Bakt.  etc.,  1891.  Atti  Accad. 
Gioenia  di  Oatania,  1890—1893).  Virchow's  Arch.,  1890),  Di  Mattei  (293),  La- 
ver an  (Comptes  rend.  et  mto.  de  la  Soc.  de  Biol.  1890—1893),  Pfeiffer  (Zeitschr.  f. 
Hyg.,  1890),  Celli  und  Santori  (Ann.  Igiene  sperim.,  1897J,  Opie  (Joum.  of  exp 
memc.  UI,  1^^),  Mac  Callum  (Johns  Hopkins  hosp.  Bull.  No.  80,  1897 ,  Joum.  of 
exp.  medic,  HI.  1898).  Ueber  die  Wirkung  der  specinschen  Mittel,  besonders  des  Chi- 
nin?, kann  man  mit  Nutzen  folgende  Arbeiten  lesen:  Binz  (Centralbl.  f  med.  Wissensch., 
1857  und  1894),  Laveran  (Äcad.  des  sciences,  1881),  Golgi  (Gazz.  med.  di  Pavia; 
Deutsche  med.  Wochenschr.,  1892),  Romanowsky  (88),  Mannaberg  (191),  Rosin 
(Deutsche  med.  Wochenschr.,  1893),  Marchiafava  und  Bignami  (135),  Feletti 
(237),  Thayer  und  Hewethon  (320). 

Aber  es  sei  mir  eriaubt,  nach  dieser  langen,  anal3rtischen  Darstellung  die  wichtigsten 
Thatsachen,  die  die  Aufmerksamkeit  des  Lesers  am  meisten  zu  fessän  verdienen,  in 
kurzer  Synthese  zusammenzufassen. 

Ueber  die  parasitäre  Natur  der  Malaria  kann  man,  wie  mir  scheint,  die  Dis- 
cussion  nunmehr  als  vollkommen  abgesdilossen  betrachten.  Die  wenigen  Gegner,  welche 
noch  von  Zeit  zu  Zeit  gegen  diese  Theorie  ihre  Stimme  erheben,  thun  es  mit  so 
schwachen  ^  Gründen ,  dass  sie  kaum  der  oberflächlichsten  Kritik  widerstehen.  Von 
diesen  Gegnern  leugnen  einige  durchaus,  dass  die  Malaria  eine  Parasitenkrankheit  sei 
(Oldhann;  Andere,  dass  bei  ihr  die  von  Laveran  beschriebenen  Parasiten  sich  im 
Blute  vomnden  (Treille),  nodi  Andere  erkennen  zwar  die  G^enwart  im  Blute 
morphologisdi  mit  den  angeblichen  Malariaparasiten  identischer  Körper  an,  sprechen 
aber  diesen  Formen  jede  parasitische  Natur  ganz  ab  und  betrachten  sie  entweder  als 
Alterationen  der  rothen  Blutkör^chen  (Mosfer),  oder  als  Alterationen  von  Leukocyten, 
infolge  des  gestörten  Processes  ihrer  Enstehung  in  der  Milz  (La  wrie). 

Die  von  der  italienischen  Schule  aufrecht  erhaltene  Hypothese,  dass  die  Malaria- 
pttiasiten  von  der  ersten  Phase  ihrer  £}ntwicklung  an  in  nie  rothen  Blutkörpoxüien 
emdringen  und  hier  den  ganzen  Cyklus  ihres  Lebens  durchführen,  gewinnt  immer  mehr 
die  Zustimmung  der  Autoren;  nur  meinen  einige,  während  der  amöboiden  Phase  könne 
der  Parasit  aucm  angelehnt  an  das  rothe  Blutkörperchen  leben  i Mannaberg,  Hehir, 
Marchoux),  bisweuen  mit  ihm  durch  einen  Inurzen  Stiel  verbunden  (Sacharoff). 
Die  dj^thüinlichste  Ansicht  unter  den  vorgebrachten  ist  die  von  Lewkowicz,  welche, 
wenn  sie  sich  besftätigen  sollte,  eine  nicht  unwichtige  Abweichung  von  den  verschiedenen 
Parasitenarten  darstellen  würde.  Der  Autor  behauptet  nämlidi,  dass  zwar  die  Para- 
siten der  regelmässigen  Fieber  in  die  rothen  Blutkörperchen  eindringen,  die  der  un- 
regelmässigen nur  darin  eingewickelt  sind,  wie  eine  Raupe  in  einem  Blatte. 

Ueber  die  Einheit  oder  Mehrheit  des  Malariaparasiten  sind  die  Meinungen  noch 
etark  getheilt.  Die  XJnicisten,  mit  Laveran  an  der  Spitze,  behaupten,  dass  die  ver- 
schiedenen morphologischen  Gestalten,  unter  denen  die  Parasiten  auftreten  können,  nur 

10* 


—    148    - 

von  der  verschiedenen  Lebensenergie  des  Mikroorganismus  unter  yerschiedenen  Um- 
ständen und  von  der  verschiedenen  Widerstandskraft  des  befallenen  Oreanismus  ab- 
hängen. Die  Piuralisten  dagj^en  nehmen  an,  dass  gut  bestimmten  Idinischen  Er- 
schemungen  bei  Malariainfection  morphologisch  gut  bestimmte  Varietäten  des  Para- 
siten entsprechen.  Von  der  Uebereinstimmung  uoer  die  Zahl  dieser  Varietäten  sind 
wir  aber  noch  weit  entfernt.  Diese  kann  nunmehr  für  die  Fieber  mit  r^elmässig  inter- 
mittirendem  Typus  als  sicher  festoestellt  betraditet  werden,  für  welche  Alle  das  Vor- 
handensein von  zwei  Varietäten  o(&  Species  von  Parasiten  anerkennen,  den  der  Tertiana 
und  den  der  Quartana.  Man  kann  nicnt  dasselbe  von  jener  ^ssen  Gruppe  von  Fiebern 
sa^en,  welche  die  einen  als  unregelmässig,  die  andern  als  ästivo-autumnal  beschrieben 
haben.  Für  diese  nehmen  die  meisten  das  Dasein  einer  einzigen  Parasiten varietät  an, 
welche  fähig  wäre,  ihre  biologischen  Eigenschaften  zwischen  ziemlich  weiten  Grenzen 
umzuwandem  (Golgi,  Van  der  Scheer,  Plehn,  Janesö  imd  Bosenberg, 
Sacharof f,  Thayer  und  Hewetson);  Andere  dagegen  beschreiben  mehr  als  eine 
Varietät;  zwei  Marchiafava  und  Bignami  (Quotidiana  und  Tertiana  maligna),  drei 
Grassi  und  Feletti  (Haemamoeba  praecox,  H.  immaculata  und  Laverania  malariae); 
drei  auch  Mannaberg  (der  nicht  pi^mentirte  Parasit  der  Quotidiana,  der  pigmentirte 
Parasit  der  Quotidiana  und  der  Parasit  der  Tertiana  maligna).  Eine  noch  unbestimmte 
Zahl  nimmt  Lewkowicz  an. 

Die  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiten  sind  Gegenstand  sehr  genauer 
Studien  gewesen,  welche  jedoch  fast  ausschliesslich  die  ästivo-autumnale  Varietät  be- 
treffen; über  die  Tertiana  und  Quartana  haben  die  späteren  Autoren  den  klassischen 
Beschreibungen  Golgi 's  wenig  oder  nichts  hinzufügen  können.  Ganz  eigen thümliche 
Ideen  über  die  Biologie  des  ästivo-autumnalen  Parasiten  hat  Mannaberg  aufgestelt, 
um  derentwillen  ich  auf  den  speciellen  Paragraphen  verweise.  Golgi  seinerseits  bringt' 
in  dieser  Beziehung  Gedanken  vor,  die  sich  von  denen  der  Schule  Marchiafava  s 
unterscheiden  und  ihnen  zum  Theil  widersprechen.  Er  nimmt  an,  dieser  Parasit  durch- 
laufe seinen  ganzen  Lebenskreis  in  den  inneren  Organen,  vorwiegend  in  Phacocyten- 
zellen  eingeschlossen,  und  die  Amöben,  die  man  im  peripheren  Blute  findet,  ge- 
langten danin  nur  zufällig,  daher  Ihr  häufigeres  oder  sdt^eres  Vorkommen  keinen 
bestimmten  prognostischen  Werth  haben  könne.  Gegen  Golgi  wurden  die  Ideen  der 
römischen  Schule  von  Bastianelli  und  Bignami  vertheidigt,  welche  zwar  anerkennen, 
dass  der  Parasit  viele  Phasen  seiner  Entwicklung  in  den  inneren  Ordnen  durchmacht, 
doch  auch  den  im  peripheren  Blute  kreisenden  Amöben  keine  germgere  Wichtigkeit 
bei  der  Erregung  des  Anfalls  zuerkennen  als  jenen  im  Inneem  eingenisteten,  während 
sie  andererseits  leugnen,  dass  der  Parasit  sich  innerhalb  einer  Phagocytenzelie  entwickeln 
könne.  Besondere  Erwähnung  verdient  die  Theorie  von  Sacharoff,  welcher  den 
Mikroorganismus  der  unregelmässigen  Fieber  zum  speciellen  Parasiten  der  Hämato- 
blasten  macht.  Dieser  soll  nach  dem  Verf.  nur  eine  einzige  Species  darstellen,  der  je- 
doch unter  verschiedenen  morphologischen  Zuständen  verschieden  auftreten  kann,  je 
nachdem  er  in  Hämatoblasten  in  verschiedenen  Perioden  ihrer  Entwicklung  eindringt 
Die  Halbmonde  sind  auch  Gegenstände  lebhafter  Discussion  in  Bezug  auf  ihre  Be- 
deutung. Während  sie  nach  La  v er  an  Cysten  darstellen,  in  denen  sich  die  Geissein 
entwickeln,  halten  Viele  sie  für  Degenerationsformen.  Mannaberg  dagegen  meint, 
sie  stellten  Sycygien  der  amöboiden  Form  einer  besonderen  Parasitenvarietät  dar,  und 
lässt  sie  aus  einem  Conjugations-  oder  Copulationsacte  zweier  gleichzeitig  in  demselben 
Blutkörperchen  eingescMossenen  Parasiten  entstehen.  Coronaao  behauptet,  die  Halb- 
monde stellten  leere  Cysten  dar  aus  denen  die  Geissein  entwichen  seien;  Sacharoff 
hält  sie  für  Parasiten,  die  sich  in  sehr  jugendlichen  Hämatoblasten  entwickelt  haben, 
ehe  sich  in  diesen  eine  grössere  Menge  von  Hämoglobin  gebildet  habe.  Bignami  und 
Bastianelli  betrachten  die  Halbmonde  als  sterile  (aber  nicht  degenerirte)  Formen 
des  Malariaparasiten,  die  nicht  xmwahrscheinlich  zu  weiterer  Entwicklung  ausserhalb 
des  Körpers  bestimmt  seien.  Nach  Man  so n  stellen  die  Halbmonde  die  Vorbereitungs- 
phase des  Parasiten  dar,  um  aus  dem  saprophytischen  in  das  parasitische  Leben  über- 
zugehen. Lewkowicz  endlich  betrachtet  aen  Halbmond  als  die  normale  erwachsene 
Form  des  Parasiten  der  unr^lmässigen  Fieber.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  stimmt 
darin  überein,  dass  sie  die  Halomonde  für  unfähig  halten,  sich  im  menschlichen  Körper 
fortzupflanzen.  Nach  Grassi  und  Feletti  dagegen  vermögen  sie  Sporen  zu  treiben, 
und  auch  Mannaberg  ist  geneigt,  dies  anzunehmen.  In  Bezug  auf  diese  Formen  kann 
man  sagen,  dass  die  Meinung  oer  Autoren  nur  darin  übereinstimmen,  dass  sie  dem 
Chinin  starken  Widerstand  leisten ,  selten  die  Beute  von  Phagocyten  werden,  für  sich 
allein  nicht  fähig  sind,  einen  Fieberanfall  zum  Ausbruch  zu  bringen,  und  dass  sie  im 
Blute  erst  einige  Zeit  nach  erfol^r  Infection  erscheinen. 

Nicht  gennger  sind  die  Meinungsverschiedenheiten  über  die  GeisselkÖrper.  Nach 
Laver  an  und  seinen  Anhängern  sind  sie  der  vollständigste  morphologische  Ausdruck, 
den  der  Malariaparasit  erreichen  kann.  Nach  der  Mehrzahl  der  Autoren,  welche  die 
Ansichten  der  italienischen  Schule  theilen,  sind  die  Geisseikörper  Formen  der  Agonie, 
wdche  dem  Tode  des  Parasiten  kurz  vorhergehen.  Indessen  ist  es  zweckmässig,  sogleich 
hier  zu  bemerken,  dass  ietzt  fast  alle  Autoren  der  Beobachtung  von  Grassi   und 
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Feiet ti  bdstiminen,  dass  die  Greisseiformen  sich  im  Blute  erst  vorfinden,  nachdem 
dieses  seit  einiger  Zeit  (V4  Stunde  im  Mittel)  die  Gefässe  verlassen  hat  Nach  Manna- 
berg sind  die  Geisselii  Organe,  die  dem  Parasiten  erlnuhen,  in  em  saprophytisch» 
Leboi  einzutreten.  Diese  loee  ist  von  Manson  wieder  aufgenommen  und  weiter  ent- 
wickdt  worden;  er  mdnt,  die  Gkisselkörper  stellten  das  erste  Stadium  des  Lebens  des 
PUBsiten  ausserhalb  des  Körpers  dar.  Coronado  glaubt,  die  Quertheilung  der 
FWeilaten  in  Sporen  gesehen  zu  haben,  aber  Niemand  hat  die^e  Beobachtung  bestätigt. 
Xaoi  Sacharoff,  der  die  GeisselkÖrper  auch  für  degenerirt  hält,  entstehen  sie  durch 
eine  btorun^  der  karyokinetischen  Kemtheilung.  Thaver  und  Hewetson  drücken 
sich  über  oie  Bedeutung:  dieser  Formen  sehr  zurückhaltend  aus;  einige  Charaktere 
sprechen  zu  Gunsten,  andere  Regen  die  d^enerative  Natur. 

Der  feinere  Bau  des  Htufinaparasiten  ist  der  Gt^enstand  wichtiger  Arbeiten 
eewesen,  die  zum  grössten  TheU  mittelst  neuer  Färbunssmethoden  ausgeführt  wurden. 
Das  wichtigste  Besultat  dieser  Untersuchungen  besteht  darin,  dass  Einige  im  Parasiten 
einen  Kern  finden,  mit  allen  morphologischen  Eigenschaften  dieser  Bildung,  wie  man 
sie  in  den  Zellen  der  thierischen  Gewebe  beobachtet,  und  Manche  so^  soweit  gehen, 
anzun^men,  dass  bei  der  Vermehrung  dieser  Kern  sich  durch  karvokinetische  Theilung 
vernelfiLltigt  (Romanowsky,  Gol^i,  Heppener,  Sacharoif),  Andere  zwar  an- 
erkennen, dass  im  Körper  des  Parasiten  Theile  vorhanden  sind,  welche  der  Function 
nach  dem  Kerne  äquivalent  sind,  diesem  jedoch  eine  vollständige  morphologische  Indivi- 
dnalität  nicht  zugestehen  und  foleiich  auch  den  Mechanismus  der  karyokinetischen 
Fortpflanzung  leugnen  (Basti  an  eil  i  und  Bignami). 

In  Betreff  der  Stellung  des  Parasiten  im  Thierreich  stimmen  jetzt  Alle  darin 
äberein,  ihn  der  gössen  Classe  der  Sporozoen  zuzurechnen ;  die  Meisten  bringen  ihn  in 
einer  besonderen  Ordnung,  den  Hämosporidien,  unter. 

Die  Culturversuche  des  Malariaparasiten  smd  der  Mehrzahl  der  Forscher  ganz 
misslungen;  nur  Coronado  glaubt  die  künstliche  Vermehrung  erreicht  zu  haben, 
indem  er  zn  diesem  Zweck  die  von  ihm  sogenannten  „künstlichen  Sümpfe'^  benutzte, 
von  Malariaortoi  entnonmiene  Mischungen  von  Wasser  und  Schlamm,  die  er  ohne 
^terilisirung  in  Cultui^läschen  aufbewahrte;  neuerlich  schlaft  er  auch  ein  sterilisirbares 
passendes  Culturmittef  vor.  Indessen  hat  bis  letzt  Niemand  seine  Resultate  controliren 
Können,  denen  übrigens  in  jedem  Falle  noch  die  Hauptprobe  fehlt,  nämlich  die  Bepro- 
duction  des  Malariaiiebers  mittelst  des  künstlich  gezüchteten  Parasiten. 

Was  übrigens  nunmehr  ohne  weiteren  EinsDruch  bewiesen  zu  sein  scheint,  ist  die 
Möglichkeit,  unter  günstigen  Verhältnissen  den  Parasiten  auch  ausserhalb  des  mensch- 
lidien  Körpers  eini^  Zeit  am  Leben  zu  erhalten.  In  Blutegeln,  die  in  Eis  lagen,  soll 
Sacharoff  ihn  bis  zum  7.  Tage  lebendig  gefunden  haben;  am  4.  Tage  sei  er  noch 
fähig,  das  Fieber  zu  reproduciren,  wenn  er  einem  Menschen  injicirt  würae.  Es  scheint 
auch,  dass  in  dieser  Beziehung  verschiedene  Parasitenspecies  verschieden  starken  Wider- 
•«tand  leisten;  der  widerstand^ähigste  wäre  der  Parasit  der  ästivo-autumnalen  Fieber. 
Interessant  sind  auch  die  Experimente  von  Hamburger,  wonach  der  Parasit  unter 
denselben  Umstanden  nicht  nur  seine  Lebenskraft  behielte,  sondern  auch  wüchse  und 
Pigment  bildete. 

Dass  da£  Malariaparasiten  enthaltende  Blut,  wenn  es  in  den   Kreislauf  gesunder 
Personen  eingeführt  wird,  bei  diesen  die  Infection  wieder  hervorbringt,  war  durch  zahl- 
reiche experimentelle  Proben  schon  unleugbar  festgestellt    Die  mit  grösserer  wissen- 
ächflftlicher  Strenge  und   tieferer  Kenntniss  der  Kolonie  des   Parasiten   ausgeführten 
Experimente  der  letzten  Jahre  stimmen  darin  überein,  dass  auf  diese  Weise  nicht  nur 
die  Infection,  sondern  sogar  der  Typus  des  Fiebers  reproducirt  wird.    Dies  ist  einer 
der  kräftigten  Gründe,  auf  welche  aie  Pluralisten  sich  stützen,  um  die  Multiplicität 
der  Parasitenspecies  aufrecht  zu  erhalten.     Die  Experimente  von   künstiicher  Repro- 
ductioD  der  Malariainfection,  die  bis  jetzt  angestellt  worden  sind,  belaufen  sich  aui  34, 
aber  von  diesen  sind  nur  23  mit  allen  Garantieen  eines  streng  wissenschaftlichen  Ver- 
suchs umgeboi.    Unter  Anderem  folgt  aus  ihnen,  dass  auch  der  subcutane  Wc^  zur 
Uebertragung  der  Infection  dienen  kann  (Di  Mattei,  Calandruccio),  obgleich  er 
weniger  sicher  ist,  als  der  endovenöse.     Femer  verdienen   besondere  Beachtung  die 
Heemtate  Bastianelli's  und  Bi^nami's  über  die  Incubationsperiode ;   sie  konnten 
^an  feststellen,   dass  diese  Penode  sich  in  unmittelbarer  Abhängigkeit  von   zwei 
Factoren  befindet:   von  der  Natur  des  Parasiten  und  von  der  Menge  des  eingeführten 
Materials;    je   nach   diesen    Einflüssen    kann    sie   zwischen   ziemlich   weiten    Grenzen 
schwanken.    Bisweilen,   unter  ausserordentlich  günstigen  Umständen,  kann   die   Incu- 
bationsperiode auf  ein  noth wendiges  Minimum  bescmränkt  sein,  damit  der  inoculirte 
Parasit  seinen  ersten  Entwicklungskreis  durchlaufen  könne,  und  dies  würde  ziemlich 
gut  gewisse  Thatsachen  erklären,  welche  die  Wissenschaft  wiederholt  verzeichnet  hat, 
und  in  denen  der  Ausbruch  des  Fiebers  fast  unmittelbar  auf  die  Gelegenheit  folgte,  bei 
der  die  Person  sich  der  krankmachenden  Ursache  aussetzte. 

Noch  vollkommen  imbekannt  ist  uns  der  Zustand,  in  dem  der  Malariaparasit  sich 
ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  befindet,  sowie  der  feinere  Vorgang  seines  Ein- 
dringens in  ihn.    Hierüber  sind  drei  Hypothesen  aufgestellt  worden,   dass  er  nämlich 
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durch  die  Respiration  oder  durch  den  Verdauungskanal  (besonders  mit  dem  Wasser) 
oder  durch  die  Haut  (durch  blutsaugende  Insecten  eingeführt)  eindringe.  Die  bis  jetzt 
angestellten  Versuche,  ob  das  Trinken  von  Sumpf wasser  die  Infection  verursachen 
könne,  haben  in  den  Händen  verschiedener  Beobachter  (Celli,  Zeri,  Marino)  über- 
einstimmend negative  Resultate  geliefert.  Die  blutsaugenden  Insecten,  beeonaers  die 
Mücken,  sind  von  verschiedenen  Autoren  in  verschiedener  Richtung  der  Uebertra^ng 
der  Malaria  beschuldigt  worden;  nach  Manson  sollen  sie  die  Ueberführun^  des  ^ims 
aus  dem  menschlichen  Körper  in  die  Aussen  weit  besorgen,  nach  Bignami  hätten  sie 
die  entg^engesetze  Aufgabe  imd  brächten  den  Keim  aus  der  Aussenwelt  in  den 
MenschenSörper.  So  vernihrerisch  diese  Hypothesen  auch  scheinen  mögen,  und  obgleich 
bie  auch  zur  Erklärung  vieler  Thatsachen  der  Malariaepidemiolosie  geeignet  scheinen, 
so  sind  es  doch  nichts  weiter  als  blosse  Hypothesen,  denen  es  nooi  an  der  Stütze  jedes 
positiven  Beweises  fehlt. 

Auch  die  Uebertra£rimg  der  Malaria  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  ist  noch  eine 
unentschiedene  Frage.  Wenn  man  auch  die  Möglichkeit  der  Thatsache  nicht  absolut 
leugnen  will,  so  ist  es  doch  gewiss,  dass  die  grosse  Mehrzahl  wenigstens  der  bis  jetzt 
gesammelten  Beobachtungen  dagc^n  spricht. 

Während  bis  jetzt  ganz  al^mem  die  Malaria  als  der  Typus  einer  nicht  an- 
steckenden Krankheit  galt,  hat  Coronado  in  letzter  Zeit  ihre  Conta^osität  behauptet; 
die  zum  Beweis  angefiSirten  Thatsachen,  auch  wenn  sie  —  was  uns  nicht  sicher  scheint 
—  für  die  Kritik  unangreifbar  wären,  sind  jedoch  zu  wenig  zahlreich,  um  plötzlich 
eine  wissenschaftliche  Ueberzeugung  zu  erschüttern,  die  sich  auf  die  Erfahrung  von 
Jahrhunderten  gründet. 

Die  pathoK)gische  Anatomie  der  Malariainfection  ist  in  den  letzten  5  Jahren  durch 
werthvolle  Arbeitäi  bereichert  worden.  Die  wichtigste  von  allen  ist  die  Monographie  von 
Bignami,  wdcher  die  ganze  Pathologie  der  chronischen  Malariainfection  umgearbeitet 
hat,  von  den  Läsionen  der  acuten  Infection  ausgebend  und  diese  Schritt  für  Schritt  in 
ihrer  Entwicklung  verfolgend,  bis  zur  Bildung  jener  definitiven  Alterationen,  wdche  die 
kachektische  Periode  der  Malaria  charakterisiren.  Interesse  verdienen  auch  die  Arbeiten 
von  Barker,  Monti  und  Benvenuti,  die  acute  Infection  betreffend,  welche  in  den 
Grundzügen  die  über  denselben  Gegenstand  schon  seit  dem  Jahre  1890  von  Bignami 
ausgeführten  Arbeiten  bestätigen.  Die  Fra^e.  ob  es  eine  Lebercirrhose  von  Malaria- 
ursprung giebt  oder  nicht,  kann  man  noch  nicht  für  mit  Sicherheit  beantwortet  erklären. 
Die  Studien  Bignami 's  lassen  ihn  schliessen,  dass  der  Endzustand  der  Leberlasionen 
bei  Malaria  zwar  viele  Berührungspunkte  mit  den  charakteristischen  Läsionen  der 
gewöhnlichen  Cirrhose  hat,  doch  eine  so  eigenthümliche  pathologische  Physiognomie 
trägt,  um  nicht  mit  ihr  verwechselt  werden  zu  können.  Andere  jedoch,  wie  Bark  er, 
aehen  in  der  Entwicklung  der  Malariainfection  zu  viele  solche  Bedingungen  zusammen- 
kommen, wie  sie  gewöhnuch  zur  Erklärung  der  interstitiellen  Wucherungen  in  parenchy- 
matösen Organen  angeführt  werden ,  um  nicht  zu  glauben ,  dass  wenigstens  unter 
fewissen  Umständen  eine  echte  Cirrhose  auf  Malaria  folgen  könne.  Der  Fall  von 
iOdigiani  scheint  für  diese  Annahme  zu  sprechen;  weniger  beweisend  ist  jedodi  der 
von  Childe  (336),  in  dem  der  Verdacht  von  Syphilis,  als  der  wesentlichen  Ursache  der 
Leberläsion,  dem  Leser  der  Beschreibung  der  Alterationen  beständig  vorschwebt 

Das  Studium  des  materiellen  Stoffwechsels  bei  Malaria  kann  man  als  kaum 
b^onnen  betrachten.  Die  cmalitativen  und  quantitativen  Veränderungen  der  Urin- 
secretion  sind  bei  der  acuten  Inf ection  bekannt,  es  fehlt  aber  an  einem  ebenso  genauen 
Studium  bei  der  chronischen.  Ueber  die  Veränderungen  des  Stoffwechsels  auf  dem 
We^  der  Verdauung  ist  uns  nichts  bekannt,  wenig  über  die  Modification  der  Ezcretions- 
thätigkeit  der  Haut;  die  Berechnung  der  Athmung  fehlt  ganz.  Aber  trotz  dieser 
Lücken  erlauben  uns  die  bis  jetzt  iiber  diesen  (jregenstand  gesammelten  Data,  fest- 
zustellen, dass  während  der  Entwicklung  des  Malariaanfalls  Toxine  sich  bilden,  welche 
ihren  Ausweg  am  leichtesten  durch  den  TJrin  und  zum  Theil  auch  durch  den  bchweLss 
finden.  Dies  ist  von  nicht  geringer  Wichtigkeit  für  die  Erklärung  vieler  Krankheits- 
symptome, denen  man  einen  toxischen  Ursprung  hat  zuschreiben  wollen. 

Der  Phagocytose  ist  im  Verlauf  der  Malaria  verschiedener  Werth  beigemessen 
worden,  je  nachdem  ihre  Erscheimmgen  im  Allgemeinen  verstanden  wurden.  Es  ist 
unzweifelhaft,  dass  bei  dieser  Krankheit  intensive  Phagocytenwirkimgen  auftreten, 
welche  wenigstens  bei  einigen  Formen  (Tertiana  und  Quartana)  auch  an  bestinmite 
Perioden  der  Entwicklung  des  Krankheitsprocesses  gebunden  scheinen.  Aber  nadi 
E^inigen  sind  die  Phagocvj^  nur  fähig,  die  Trümmer  dieses  Processes  zu  verschlucken, 
wie  alterirte  rothe  Blutkörperchen,  ab^torbene  Plasmodien,  übrig  gebliebene  Blöcke 
von  Pigment,  so  dass  ihre  Aufgabe  dann  bestände,  den  Blutstrom  von  diesen  Schlacken 
zu  befreien,  Andere  glauben,  die  Phagocyten  vermöchten  vollkommen  lebendig  Plas- 
inodien  anzufallen,  sie  zu  verschlucken  und  dann  zu  zerstören.  Sehr  eigenthümhch  wäre 
die  von  Golgi  und  Monti  bei  der  Entwicklung  des  Parasiten  der  astivo-autunmalen 
Fieber  den  Phagocyten  zugetheilte  Rolle:  dieser  Parasit  liesse  sich  in  seiner  jugend- 
lichen Form  von  dem  Phagocyten  einschliessen,  aber  statt  zerstört  zu  werden,  benutze 
er  die  Wirthszelle  als   einen  Zufluchtsort,   worin   er   ungestört  die  Endphasen   seiner 
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Eotwicklong  durchlaufen  könne.  Nach  ihrer  Vollendung  tödte  er  den  Phagocyten, 
am  im  Blutetrome  in  Gestalt  von  Sporen  frei .  zu  werden.  Die  PhagocvtOAe  wäre 
in  diesem  Falle  ein  echter  gegenseitiger  Schutzmechanismus.  Einige  woUen  in  der 
PhagocTtoee  die  Grundursache  sehen,  warum  gewisse  Formen  der  läection  (Tertiana 
lind  Quartana)  niemals  pemiciös  werden  (Golgi),  und  warum  die  Krankheit  spontan 
heüen  kann.  Andere  erkennen  zwar  die  hohe  Wichtigkeit  der  Erscheinung  an,  wodurch 
der  Ominiismus  von  allen  unreinen  Producten  befreit  wird,  mit  denen  er  sich  während 
d«  Majariaanfalls  beladen  hatte,  glauben  aber,  die  Thatsache,  dass  die  Frühlings- 
JifectioDen  nicht  zur  Perniciosität  gelangen,  und  das  Vorkommen  spontaner  Heilungen 
anderen  Ursachen  zuschreiben  zu  sollen :  der  verschiedenen  Virulenz  der  Parasitenspecies 
die  erste,  und  der  Schwankungen,  welchen  diese  Virulenz  nothwendiger  Weise  unter- 
worfen ist,  das  zweite  (Bastianelli). 

Das  Gesetz  von  Golgi,  wonach  das  Auftreten  eines  Anfalls  von  dem  Reif  werden 
einer  Generation  von  Parasiten  hervorgerufen  wird,  ist  jetzt  allgemein  angenommen. 
Nur  nimmt  man  zur  Erklärung  der  Thatsache,  dass  der  Anfall  nicht  ein  augenblick- 
licher Vorgang  ist,  sondern  eine  gewisse  Dauer  besitzt,  an,  dass  die  Sporenbildung  bei 
allen  Parasiten  nicht  gleichzeitig  stattfindet,  sondern  während  einiger  Zeit,  so  dass 
zwischen  dem  Käfen  der  ersten  und  letzten  Gruppe  selbst  mdirere  Stunden  verstreichen 
können,  ebenso  lange  Zeit,  als  im  Allgemeinen  die  Dauer  des  Anfalls  beträgt.  Um 
femer  zu  erklären,  warum  der  Eintritt  der  Sporenbildung  die  charakteristisdnen  Er- 
scheinungen des  An&Us  hervorruft,  in  erster  Linie  die  Temperaturerhöhung,  ninunt 
man  gegenwärtig  fast  einstimmig  mit  Baccelli  an,  dass  bei  der  Sporenbildung  zu- 
gleidi  Toxine  in  Freiheit  gesetzt  werden,  denen  die  Krankheitserscheinungen  zuzu- 
schreiben seien.  Die  Toxiatät  des  nach  dem  Anfalle  gelassenen  Urins  bietet  dieser 
Ihfiorie  eine  kraftise  Stütze.  Nach  Baccelli  können  die  toxischen  Substanzen  ent- 
weder vom  ZerfaU  der  rothen  Blutkörperchen  oder  von  dem  Parasiten  herrühren. 
Thayer  bemerkt,  dass  Krankheitsprocesse ,  bei  denen  schneller  Zerfall  von  Blut- 
körperchen stattfindet,  nicht  von  Temperaturerhöhung  begleitet  sind,  und  hält  es  für 
wahrscheinlich,  dass  die  Toxine  ausschÜesshch  von  dem  Malariaparasiten  herrühren, 
weldier  sie  wäkrend  seiner  Ekitwicklung  zur  Sporenbildung  zubereite  und  plötzlich  bei 
^er  Auflösung  in  Sporen  in  Freiheit  setze. 

Golgi  hatte  die  Fieber  mit  langen  Intervallen  in  eine  eigene  Abtheilung  gebracht, 
welche  an  einen  besonderen,  den  ästivo-autumnalen  Parasiten  gebunden  wären.  Spätere 
Beobachtungen  haben  bewiesen,  dass  diese  Fieber  von  jedem  anderen  Parasiten  ab- 
häogoi  können,  und  Bignami  erklärt  die  Wiederkehr  der  Anfälle  für  blosse  Bück- 
te. Interessant  ist  audi  die  Beobachtung  von  Vicenzi,  dass  bei  diesen  Fiebern  die 
Beife  und  Sporenbildung  der  Parasiten  stattfinden  kann,  ohne  dass  ein  Fieberanfall 
^teteht;  dies  ist  eine  weitere  Bestätiirung  der  Thatsache,  dass  der  Eintritt  des  Anfalls 
nicht  von  dem  mechanischei  Vorgange  cfer  Sporenbildung  abhängt,  sondern  von  dem 
Freiwerden  eines  von  dem  Parasiten  erzeugten  Productes,  das  den  maischlichen 
Organismus  bednflussen  kann. 

Die  Bückfölle  sind  Ereignisse,  welche  bei  allen  Formen  der  Malariainfection  vor- 
kommen, und  nicht  bloss  bei  den  ästivo-autumnalen  Fiebern,  wie  Einige  geneigt  sind, 
anzunehmen.  Bastianelli  und  Bignami  erklären  die  Rückkehr  der  Anfälle  durch 
^  Annahme,  dass  nach  Aufhören  des  Fiebers  durch  die  Wirkung  des  specifischen 
Mittels  etwas  Aehnliches  eintritt,  wie  bei  Inoculation  einer  sehr  geringen  Menge  von 
Malariamaterial.  Um  die  zur  Hervorbringung  eines  Anfalls  nöthige  Zahl  zu  erreichen, 
bedürfen  die  Parasiten  einer  gewissen  Zätf  weldie  genau  der  Dauer  der  Apvrexie 
zwischen  dem  Aufhören  des  Fiebers  und  dem  Eintritte  des  Rückfalls  entspricht,  bieser 
findet  immer  nach  ziemlich  kurzer  Zeit  statt,  nach  6 — 12  Tagen  im  Mittel.  Aber  unter 
E^wiseen  Umstanden  bemerkt  man,  dass  eine  seit  ziemlich  langer  Zeit,  vielleicht  vielen 
Monaten,  anscheinend  entschieden  erloschene  Infection,  unter  der  Wirkung  verschie- 
<^er  ÜFBachen,  jedoch  ohne  dass  das  Individuum  sich  einer  neuen  Infection  ausgesetzt 
^tte,  wieder  auftaucht  Dieser  Fall  soll  nach  den  Autoren  von  einem  eigenuichen 
Büctiall  verschieden  sein :  es  handle  sich  um  eine  latente  Infection,  zu  deren  Erklärung 
sie  annehmen,  die  in  den  inneren  Organen  eingenistet  gebliebenen  Sporen  des  Parasiten 
Glitten  nach  und  nach  eine  Membran  gebildet  und  wären  dadurch  ungewöhnlich  wider- 
standsfähig g^en  zerstörende  Agentien  geworden.  Auf  diese  Weise  könnten  sie  sich  lange 
nnthatig  ün  Organismus  erhalten,  bis  eine  zuMlli^  Ursache  ihre  Keunxmg  begünstige. 

Während  Jb^inige  der  Meinung  sind,  auch  die  Frühlingsinfectionen  könnten  unter 
besonderen,  gewiss  ausnahms weisen  Umständen  pemiciös  werden,  stimmen  die  Meisten 
in  der  Annahme  überdn,  die  Perniciosität  sei  ein  ausschliesslidier  Charakter  der  ästivo- 
aatmnnalen  Infection.  Bei  den  perniciösen  Fiebern  ist  die  absolute  Menge  der  Parasiten 
in  dem  erniffenen  Organismus  enorm  gross,  nur  steht  sie  nicht  immer  im  Verhältniss 
n  der,  wdche  man  durch  Untersuchung  des  peripheren  Blutes  allein  constatiren  kann ; 
<^er  die  bdm  ersten  Anblick  widersprechende  Erscheinung,  dass  bisweilen  bei  spar- 
Biunen  Parasiten befunde  im  Blute  des  Fingers  die  Infection  mit  den  Zeichen  der 
Pemidosa  verlauft.  Bastianelli  und  Bignami  machen  auch  den  Beobachter  auf 
den  möglichen   Irrthum  aufmerksam,  einen   Anfall   von   Sonnenstich  mit  dem   einer 
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Perniciosa  zu  verwechseln,  welcher  malariakranke  Personen  oder  Bolche  trifft,  die  in 
einer  G^end  mit  sehr  intensiver  Malaria  wohnen. 

Von  allen  Complicationen  der  Malariainfection  hat  die  Hämoglobinurie  die  Auf- 
merksamkeit der  Kliniker  am  meisten  auf  sich  gezogen.  Sie  pfl^  mit  wachsender 
Häufigkeit  von  den  gemässigten  nadi  den  tropischen  Klimaten  hin  zuzunehmen,  wo 
sie  eine  der  häufigsten  Compucationen  des  Sumpffiebers  bildet.  Sie  tritt  blos  bei  der 
ästivo-autumnalen  Infection  ein,  und  ihr  Ursprung  wird  von  den  Meisten  den  Nieren 
zugeschrieben.  Der  Ikterus,  der  sie  gewöhnlich  begleitet,  wird  als  hämatogen  betrachtet. 
Die  Hämoglobinurie  kann  verschiedene  Modalitäten  darbieten;  sie  kann  während  der 
Entwicklung  der  Fieberuofälle,  oder  nach  deren  Aufhören  auftreten;  sie  kann  inter- 
mittirend  oder  nicht  intermittirend  sein.  Damit  die  Hämoglobinurie  sich  entwickle, 
ist  nach  Bastianelli  ein  vorübergehender  Zustand  des  Organismus  nöthi^,  da^^tellt 
durch  folgende  Factoren:  Vorhergehende  Alteration  der  hämatopoetiscnen  Organe, 
anämischer  Zustand  des  Blutes,  Vorhergehen  von  einem  oder  zwei  Fieberanfällen,  indi- 
viduelle Anlage.  Der  Ausbruch  der  Hämoglobinurie  wird  dann  durch  ein  veranlassender« 
Agens  hervorgerufen.  Ferrier,  und  noch  eingehender  Bastianelli,  haben  die  ana- 
tomischen Läsionen  studirt,  welche  dem  hämoglobinurischen  Anfalle  zu  Grunde  liefen. 
Diese  Läsionen  betreffen  vorzu^weise  die  Niere,  in  welcher  man  alle  Anzeichen  einer 
acuten,  parenchpnatösen  Nephntis  beobachtet. 

Siena,  Mai  1898. 
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Man  schreibt  uns  aus  Wiesbaden: 

1.  Der  17.  Congress   für  innere  Medicin  findet  vom  11.  bis  14.  April  1899  zu 
Karlsbad  statt. 

2.  Das  Präsidium  übernimmt  Herr  Quincke  (Kiel). 

3.  Folgende  Themata  sollen  zur  Verhandlung  kommen : 

Am  ersten  Sitzungstage,  Dienstag  den  11.  April: 
Die  Insattlclenz  des  Herzmuskels. 

Referenten:  Herr  L.  v.  Schrot ter  (Wien)  und  Herr  Martins  (Bostock). 
Am  dritten  Sitzungstage,  Donnerstag  den  13.  April: 
Leukämie  and  Leakoeytose. 

Referenten:  Herr  Löwit  (Innsbruck)  und  Herr  Minkowski  (Strassburg). 
Folgende  Vorträge  sind  bereite  angemeldet: 
Herr  Moritz   Schmidt   (Frankfurt):   Frühdiagnose   und   Behandlung  der   Aorteo- 

Aneurysmen. 
Herr  Max  Breitung  (Coburg):  Ueber  phonographische  Stimmprüfunff,  ihre  Technik, 
methodische  Anwendung  und  diagnostische  Bewerthun^.    (Mit  Demonstration.) 
Herr  van  Niessen  (Wiesbaden):  Ueber  den  jetzigen  Stand  der  Syphilis- Aetiolof^e. 
Herr  P.  Jacob  (Berlin):  Experimentelle  Beiträge  zur  Therapie  des  Tetanus. 
Herr  F.  Blumcnthal  (Berlin):  Zur  Wirkung  des  Tetanusgiftes. 
Herr  Jaques  Mayer  'Karlsbad):  Beitrag  zur  Pathologie  der  Gallensteinkrankheit. 
Herr  Theodor  Schott  (Bad  Nauheim:   Ueber  die  Behandlung  chronischer  Herz- 

muskelerkrankuneen  im  jugendlichen  Alter. 
Herr  Groedel  iBad  Nauneimi:  B^erkungen  zur  Digitalisbehandlung  bei  chronischen 
Kreislaufstörungen. 
Ausserdem  haben  noch  Vorträge  in  Aussicht  gestellt  die  Herren: 
Nothnagel  (Wien),   v.  Noorden  (Frankfurt  a  M.),   v.  Leube  (Würzbure),   Edear 
Gans  (Karlsbad),  Naunyn  vStrassburg  i.  E.),  Leichtenstern  (Köln),  Eb- 
8t ein  (Göttingen),  Czerny  (Breslau),  Escherich  (Graz),  Stokvis  (Anister- 
dam),  Pxibram  (Prag),  E.  Kraus  (Prag),  Walko  (Prag),  &.  v.  J  aksch  (Prag). 
Theilnehmer  für  einen  einzelnen  Congress  kann  jeder  Arzt  werden. 
Die  Theilnehmerkarte  kostet  15  Mark  =*  9  Fl.    Die  Theilnehmer  können  sich  an  Vor- 
trägen, Demonstrationen  und  Discussionen  betheiligen  und  erhalten  ein  im  Buchhandel 
ca.  11  Mark  kostendes  Exemplar  der  Verhandlungen  gratis. 

Mit  dem  Ck>ngre8se  ist  eine  Aossteüiing  T<m  neueren  ärztlichen  Apparaten^  In- 
stmmenten,  Präparaten  a.  s.  w.,  so  weit  sie  für  die  innere  Medicin  Interesse  haben, 
verbunden.  Anmeldungen  für  dieselbe  sind  an  Herrn  L.  v.  Mattoni  (Karlsbad)  zu 
richten. 


Frommanotche  Bnchdrnckcrel  rHermaon  Fohle)  in  Jena. 
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Originalmittheilungen. 


Nctchdrtuk  verboten» 

Eine  eigenartige  Ependymcyate  im  Kleinhirn  nebat  Bemer- 
kungen ttber  die  Neuroglia. 


Von  Dr.  Maximilian  Herzog, 

Professor  der  Psthologie  an  der  Cbicago  Polielfnio. 
(Ans  dem  pathologiscbeo  LAborstoriom  der  Chicago  Policlinic.) 

Dass  das  Epithel,  welches  den  Gentralkanal  des  Rückenmarks  und 
die  Hirnventrikel  auskleidet,  weitgehende  pathologische  Veränderungen 
proliferativen  Charakters  erfahren  kann,  ist  bereits  mehr  als  einmal  her- 
vorgehoben worden,  von  Kahlden  (I)  hat  ebenso  wie  Stieda,  dessen 
Beobachtung  er  citirt,  Wucherungen  am  Ependyraepithel  bei  Gegenwart 
von  Cysticerken  gesehen.  Wichtiger  indessen  als  derartige  secundäre 
Qod  doch  wohl  mehr  nebensächliche  Veränderungen  sind  jedenfalls  primäre 
krankhafte  Proeesse,  die  sich  am  Ependymepithel  abspielen.  Stroebe  (2), 
der  iD  Gliomen  mit  Epithel  ausgekleidete  Cysten  gesehen,  glaubt  geradezu, 
dass  diese  Gebilde,  die  er  als  embryonale  Einschlüsse,  vom  Neuralrohr  aus- 
gegangen, anspricht,  die  Veranlassung  der  Gliome  sind. 

Wenn  wir  von  den  Gliomen,  deren  Histogenese  noch  nicht  mit  Sicher- 
heit festgestellt  ist,  absehen,  so  verbleihen  auf  alle  Fälle  zweierlei  Ge- 
schwulstarten  im  Centralnerveusystem,  deren  Abstammung  von  ektodermalen 
versprengten  Gebilden  als  zweifellos  angenommen  werden  kann,  die  Der- 
moide und  die  Cholesteatome.  Dass  die  letzteren  vom  äusseren 
Keimblatt  abstammen  und  nicht,  wie  Verschiedene  geglaubt  haben,  Endo- 
tbeliome  sind,  dafür  spricht  auch,  wie  Oppenheim  (B)  bemerkt,  der  Umstand, 
dass  sie  in  einzelnen  Fällen  kleine  Härchen  einschlössen  (Ziegler  [4]). 

rMtrilUatt  r.  AU«  PathoU  Z  11 
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Es  mag  auf  den  ersten  Blick  befremden,  wenn  hier  zuerst  von  Wuche- 
rungen am  Epithel  des  Gentralkanals  und  der  Hirnventrikel  und  gleich  dar- 
auf von  Dermoiden  und  Cholesteatomen  im  Gentralnervensystem  die  Rede 
ist.  Man  darf  indessen  nicht  vergessen,  dass  es  sich  ja  in  allen  diesen 
Fällen  um  proliferative  Vorgänge  von  Gebilden  handelt,  die  in  letzter  Linie 
in  ihren  histogenetischen  Beziehungen  ganz  gleichwerthig,  ja  geradezu  identisch 
sind.  Erst  wenn  die  Epithelzellen  des  Hornblattes  sich  als  solche  gut 
düferenzirt  haben,  bilden  sich  MeduUarplatte  und  Neuralrohr.  Dasselbe  ist, 
so  lange  es  noch  nicht  vollständig  geschlossen,  also  so  lange  es  noch  Rücken- 
furche ist,  wie  ich  selbst  am  Hühnchen,  am  Schaf-  und  an  einem  2,5  mm 
langen  menschlichen  Embryo  mit  noch  theilweise  offenem  Neuralrohr  be- 
obachtet habe,  von  Epithelzellen  ausgekleidet,  die  ganz  den  Charakter  der 
anderen  Epithelzellen  des  Hornblattes  (aus  denen  sich  nachher  die  Epi- 
dermis mit  ihren  Drüsen  und  Anhängen  bildet)  haben.  Es  soll  dieser  Punkt 
gleich  hier  hervorgehoben  werden,  da  die  zu  beschreibende  Ependymcyste 
im  Kleinhirn  gewisse  Eigenschaften  zeigt,  die  leicht  Veranlassung  werden 
könnten,  sie  fälschlicherweise  als  Dermoidcyste  anzusprechen,  während  sie 
indessen  eine  solche  durchaus  nicht,  sondern  ein  ursprünglich  vom  Epithel 
des  Neuralrohres  abstammendes  Gebilde  ist. 

Die  zu  beschreibende  Cyste  kam  bei  einem  Kinde,  in  der  Praxis  des 
Herrn  Collegen  E.  J.  Mellish,  dem  ich  den  folgenden  kurzen  Auszug 
aus  der  Anamnese  etc.  des  Falles  verdanke,  zur  Beobachtung. 

Die  Patientin,  ein  Mädchen  von  6 — 7  Jahren,  stammt  von  anscheinend  Runden 
Eltern  ab,  bei  denen  weder  Nerven-  noch  Qeschleditekrankheiten,  noch  Entwicklunffs- 
anomalieen  vorgekommen  waren.  Die  Mutter  der  Patientin  hatte  fünf  Kinder  gdiabt. 
Die  Bchwan^erechaften  xmd  (Geburten  waren  normale,  nur  als  die  Mutter  mit  Patientin 
schwanger  gmg,  war  sie  in  Folge  fortgesetzter  starker  körperlicher  Anstrengungen  ge- 
schwächt. Dazu  kam  noch,  dass  sie  trühe  während  der  Schwan^rschaft  von  einem 
Bonnenstich  betroffen  wurde.  Derselbe  schien  indessen  keine  weiteren  nachtheil^^n 
dauernden  Folgen  zu  hinterlassen.  Als  indessen  die  Patientin  geboren  wurde,  war  sie 
klein  und  sch^^u^,  bedeutend  kleiner  als  ihre  vier  Geschwister  zur  Zeit  der  Geburt  ge- 
wesen waren.  Das  Kind  gedieh  indessen  ziemlich  ^t,  nur  litt  es  wiederholt  an  Magen- 
und  Darmstöruneen  und  mit  47^  Jahren  soll  es  einen  Abdominaltyphus  durchgemacht 
haben.  Im  Octooer  1897,  an  einem  sehr  heissen  Tage,  als  das  nunmehr  5*^  jährige 
Ejnd  sehr  viel  herumgesprungen  war,  wurde  es  ohnmächtig,  wie  die  Eltern  glaubten, 
in  Folge  eines  leichten  Sonnenstichs.  Dr.  Mellish,  der  später  gerufen  wurde,  fand 
das  Ejnd  an  heftigen  Kopfechmerzen  und  an  Symptomen  von  Herzdepression  leidend 
vor.  Obgleich  diese  Bvmptome  der  Behandlung  gegenüber  sich  mehrere  Tage  lang 
ziemlidi  hartnäckig  verhielten,  schwanden  sie  scmiesslich.  Nach  etwa  sieben  Wochen 
indessen  stellten  sich  heftige  Kopfschmerzen,  verbunden  mit  leichter  Photophobie  in 
der  Form  von  paroxysmalen  Anfällen  ein.  Temperatur  normal.  Puls  etwas  beschleunigt; 
Oonstipation.  Die  Kop&chmerzen ,  die  besonders  am  Hinterhaupt  localisirt  waren, 
waren  sehr  heftig  und  die  Anfälle  dauerten  von  einigen  Minuten  bis  mehrere  Stunden. 
Eine  antiluetische  Behandlung  brachte  ebensowenig  wie  alle  anderen  versuchten  Mittel 
ugend  einen  Besserungs-  oder  Heilerfolg.  Das  Kesultat  einer  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  lieferte  keine  definitiven  Anhaltspunkte  zur  Aufklärung  des  Falles,  trotz- 
dem wurde  die  Wahrscheinhehkatsdiaffnoee  gestellt:  Tumor  der  Basis  in  der  Nähe 
des  4.  Ventrikel.  Die  Patientin  ging  dann  in  andere  Hände  über  und  Dr.  Mellish 
sah  das  Kind  errt  wieder  am  21.  September  18d8,  das  war  einen  Ti^  vor  dem  Eintritt 
des  E^zitus.  Das  Kind  soll  in  der  Zwischenzeit  etwa  alle  vier  Wochen  „einen  sehr 
schweren  AnMl*^  gehabt  haben.  Diese  Anfälle  dauerten  mehrere  Ta^  und  währeDd 
derselben  wurde  6m  Mädchen,  wie  seine  Mutter  angab,  mehrmals  des  Tages  auf  etwa 
zehn  Minuten  „steift;  es  klagte  dann  über  unerträglich  heftige  Schmerzen  im  Nacken, 
der  dabei  stark  nach  rückwärts  gekrümmt  war.  \^^hrend  der  letzten  zwei  Wochen  vor 
dem  Tode  traten  die  Anfälle  sehr  miufig  auf  und  es  stellte  sich  Erbrechen  nach  Nahrungs- 
aufnahme ein.  Vierundzwanzig  Stunden  vor  dem  Tode  trat  Bewusstlosigkeit  ein.  Der 
Exitus  erfolgte  im  tiefen  Koma.*' 

Die  Eltern  gestatteten  nar  eine  Erofinung  des  Schädels,  die  von  dem 
behandelnden  Arzte  und  Dr.  R.  B.  P reble,  der  den  Fall  bei  einer  Gon- 
sultation  gesehen  hatte,  in  grosser  Eile  und  unter  sehr  ungünstigen  Be- 
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leachtiugsverhältnissen  Yorgenotnmen  wurde.  An  den  Hirnhäuten  und  der 
CoD?exitat  wurde  nichts  Besonderes  wahrgenommen.  Als  indessen  das  Ge- 
hirn herausgehoben  wurde,  zeigte  sich  an  der  unteren  Fläche  des  Klein- 
birns  eine  cystische  Geschwulst,  die  —  augenscheinlich  bei  der  Manipu- 
btioD  der  Herausnahme  —  an  einer  Stelle  eingerissen  war.  Aus  dem  ^- 
rissqaoll  eine  klare  gelbliche  Flüssigkeit,  yermischt  mit  weisslichen  Schuppen, 
hervor. 

Das  Kleinhirn  wurde  sammt  Medulla  und  Pons  vom  übrigen  Hirn  los- 
getrennt und  zur  Untersuchung  nach  meinem  pathologischen  Laboratorium 
gebracht. 

Die  Untersuchung  der  Cyste  ergiebt,  dass  sie  sich  grösstentheils  im 
Vermis  indferior  des  Gerebellum  befindet,  beziehentlich  dessen  Stelle  ein- 
genommen hat.  Die  Incisura  posterior  ist  theilweise  obliterirt,  da  der 
Mtttere  Pol  der  Cyste  in  dieselbe  hineinragt  und  so  einen  Theil  des  Raumes 
der  normalerweise  der  Incisura  angehört,  ausfüllt.  Die  Gommissura  breyis, 
Pyramide  und  Uvula  sind  vollständig  verschwunden,  da  ihre  Stelle  von 
der  Cyste  eingenommen  wird.  Die  Amygdalae  zu  beiden  Seiten  der  Cyste 
dagegen  sind  vollständig  erhalten.  Die  cystische  Geschwulst  hat  die  hin- 
teren inneren  Theile  der  Kleinhimhemisphären  von  der  Mittellinie  ab  nach 
auswärts  gedrängt,  so  dass  die  Vallecula  aus  einem  verhältnissmässig 
schmalen,  tiefen,  von  den  überhängenden  Hemisphären  zum  grossen  TheU 
Terdeckten  Spaltraum  in  ein  seichtes,  breites,  muldenförmiges  Thal  um- 
gewandelt ist.  Die  Längsaxe  der  Cyste,  die  mit  der  Längsaxe  des 
Vermis  zusammenfällt,  beträgt  4  cm,  die  Breite  3  cm,  die  Höhe  von 
unten  nach  oben  2—3  cm.  Am  vorderen  Cystenpole  sind  die  untere  und 
die  obere  Cystenwand  aneinandergefaltet  und  bilden  eine  Art  geschlossenes 
Divertikel,  das  in  den  einzigen  verbliebenen  Theil  des  Vermis  inferior,  den 
Nodolos,  etwas  hineinragt.  Der  letztere  ist  beinahe  unversehrt,  so  dass 
die  Cyste  vom  4.  Ventrikel  abgeschlossen  ist  und  keine  Verbindung  mit 
ihm  besitzt.  Die  cystische  Geschwulst  hat  sich  überhaupt  bei  ihrem 
Wachsthum  den  Raum  für  ihre  Ausdehnung  mehr  durch  Verdrängung  als 
durch  directe,  augenfällige  Zerstörung  der  benachbarten  Gewebe  verschafft. 
Zerstört  ist  nur  der  grösste  Theil  des  unteren  Wurmes,  der  Vermis  superior 
scheint  ganz  anverletzt,  ebenso  die  graue  Substanz  der  Hemisphären,  die 
innere  weisse  Substanz,  das  Corpus  dentatum  und  der  Nucleus  tecti. 

Die  Cystenwand  besteht  aus  einem  weisslichen,  leicht  mattglänzenden 
Gewebe,  das  sich  aus  dünnen  blättrigen  Lamellen  zusammensetzt.  Diese 
Lamellen  lassen  sich  leicht  auseinanderblättern  und  in  dünne,  schlanke 
lange,  fast  gerade  oder  leicht  gewellte  Fasern  zerzupfen.  Die  Cyste  war 
als  sie  untersucht  wurde,  wie  oben  auch  angegeben,  bereits  eingerissen  und 
es  entleerten  sich  aus  ihr  noch  eine  Menge  der  weisslichen  Schuppen.  Der 
Einriss  war  an  der  unteren  Cystenwand  erfolgt,  hier  war  dieselbe  sehr 
dünn  und  nur  von  einer  ganz  dünnen  Schicht  krümeliger,  grauer  Substanz 
Aberzogen.  Der  Einriss  in  die  Cyste  macht  den  Eindruck  eines  Artefakt. 
Es  scheint,  dass  die  Geschwulst  an  der  betreffenden  Stelle  an  der  Dura 
adhärirte. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  verschiedene 
Theile  von  der  einen  Hälfte  der  Cyste,  zusammen  mit  dem  umgebenden 
Gewebe,  nach  vorheriger  Härtung  in  dem  O  r  t  h 'sehen  M  ü  1 1  e  r -Formalin- 
gemisch,  in  Celloidin  eingebettet  und  nach  dem  Schneiden  nach  verschie- 
denen Methoden  ge&rbt. 

Schnitte  durch  die  Cystenwand  und  das  sie  umgebende  Gewebe,  nahe  dem  vor- 
deren Pole,  da  wo  sie  seitlich  in  die  Hemisphären  hineinragt,  geben  das  folgende  Bild. 

11* 


Die  dgentliche  iDnere  Cjstenw&nd  wird  voa  eiliem  mehrschichtigen  cubischen  Epithel 
gebildeL  Ee  S6\gt  daaa  nach  aiusen  ein  Gewebe,  beetehaid  an^i  mehr  oder  weniger 
Bpinddförmigen  Zellen,  deren  Keroe  sich  inmeiBt  nur  schlecht  färben.    An  dnzelneD 

Stellen  fehlen  die  Kerne  über- 
haupt fast  ganz  und  statt  di- 
etincten  Zellea  findet  sich  nur 
ein  feinkömigee,  utructurloaeg 
Material  vor.  Ad  Bolchen 
Stellen  finden  sich  einEitbe 
Zell»,  die  wie  polymorpho- 
uucte^  Leukocyten  auRadien. 
ZuDBchat  Hndet  sich  dann  eine 
Zone  mit  Zellen  vom  Cha- 
rakter der  Zellen  in  der  Kür- 
Derschicbt  des  Kleinhirns  und 
unter  ihnen  einzelne  wenige 
grosse  rundliche  kernlose  Ma^;- 
aen,  welche  man  für  degenc- 
rirte  Rcate  von  Purkinje- 
schen  Zellen  halten  kann. 
Das  ganze  soweit  beschriebene, 
ausserhalb  der  Epithelltige  be- 
findliche Gewebe,  macht  den 
Eindruck,  als  ob  es  der  Pe;>r 
TOD  grauer  Substani  des  Ver- 
mis  inferior  sei,  die  durch  die 
Cyste  (wie  ja  auch  schon  die 
makroskopische  Betrachtung 
zeigte)  durch  Druck  und  an- 
dere Ursachen  zerstört  worden 
_  »  .    .^     .   »     ..     .  war.   FibröseH.kemanneti  wel- 

Rg    1.     Cy»i«nwind.     Leiw  Ohj.  No.  B,  Oc.  No.  8.  y^    Bind(«ewebe    mit    zeU- 

reicheron,  tSutgefäsee  enthal- 
tenden Partieen  -  dir  Pia 
uvchnoidea  trointdieCxvte 
von  der  Substanz  der  Ht-mi- 
Sphären,  deren  Elemente,  so- 
weit die  angewandten  Farbe- 
methoden diee  beurtheilen  Ih''- 
sen,  normal  sind. 

Das  meiste  Interesse  er- 
weckt (las  die  eigen  tlichi- 
Cystenwand  bildende  Epithel. 
Dasselbe  l)esteht  aus  mcdreren 

übereinander  gescliichteten 
La^en  von  cubischen  Zellen. 
Bein  cubisch  sind  die  Zellon 
indessen  nur  in  der  untersten, 
d.  h.  am  weitesten  nach  aussen 
li^enden  Schicht.  W^ter  nach 
innen,  zum  Centrum  der  Crsto 

An  einzelnen  Stellen  pind  die 
Zellen  der  äusseren  Zelllagm 
von  einander  durch  einen  hel- 
len Saum  getrennt  Es  erzeugt 
das  liild  einig^mansRen  den 
Eindruck,  wie  ihn  Riffelzellen 
machen.     Deutliche  Intercel- 

Es  nehmen  überhaupt  die  »ich 
nach  innen  verändernden  Zellen  der  Cvstenwand  fceinesw^  anen  Charakter  an,  wie 
wir  es  bei  verhornendem  Ob»flächenepitne1,  oder  beim  Kpithä  von  echten  Dermoidcyett-ii 
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&idai,  sondern  aie  wandeln  sich  zu  iichtirai  bipolaren  Spindebeilen,  mit  zwei  langen 
FortBätzen,  um.  Dabei  wird  der  voriier  Engelfonnige  Kern  zuerst  oval,  dann  beiuiüie 
-Ubcfaen-  oder  spindelförmig. 

Wahrend  sich  Kern  und  Zelle  derart  umwandeln,  ersehenen  im  ZeUjprotoplasma 
Mark  lichtbrechende  Kömchen,  welche  die  Kemfarbe  annehmen.  Je  mehr  sich  die  Zelle 
tMldnnig  in  die  Lange  streckt,  um  so  feiner  werden  die  im  Protoplasma  befindlichen 
Kömchen.  Dabei  färben  sie  sich  nicht  mdir  intensiv  mit  der  Kemfarbe  und  yerblassen 
JQ  Fol^  dessen  mehr  und  mehr.  Schliesslich  haben  sich  lanee  feine  Fasern  gebildet, 
u>  wdaien  weder  Kerne,  noch  einzelne  Kömchen  mehr  zu  en:ennen  sind.  Trotzdem 
hduüten  diese  Fasern  noch  eine  gewisse  AiEfinitat  für  die  Kemfarbe  (Hämatoxylin)  und 
nduoen  dieselbe  doch  noch  einigermaassen  und  in  ^Idchmässiger  diifuser  Weise  neben 
<icm  £oBin  aui.  Anderen  als  der  Eoein-Hamatoxylmfirbemethode  {;egenüber  yerhalten 
^ch  die  Fasern  wie  folgt:  Picro-Carmin-selblich  mit  einem  Stich  ms  Böthliche;  van 
GieeoD  braunlich-violett-rothlich ;  Gram  hellviolett.  Färbungs versuche  mit  den  neueren 
^Kcifischen  Nenrogliamethoden  lieferten  kein  zufriedenstellendes  Resultat,  wie  ja,  bei 
<um  erst  geraume  Zeit  nach  dem  Tode  erlangten  Matmal,  nicht  anders  zu  erwarten  war. 

Es  Yerhalten  sich  somit  die  aus  den  Epithelzellen  bervorgeganKenen 
Fasern  gegenüber  den  Färbemetboden  ähnlich,  aber  nicht  ganz  identisch 
wie  veihornte  Substanz.  Ein  «Verdauungsexperiment  mit  Schuppen  aus 
der  Cyste  angestellt,  hat  leider  keinen  Yollen  Werth,  da  der  Versuch  ge* 
macht  wurde,  nachdem  das  Präparat  in  Mflller-Formalingemisch  ge- 
härtet worden  war.  Die  Schuppen  wurden  dann  3  Tage  lang  in  fliessendem 
Wasser  ausgewaschen.  Kflnstlicher  Magensaft,  bei  Brutofentemperatur, 
2  Tage  einwirkend,  hatte  keinen  Einfluss  auf  die  blättrigen  Massen. 

Ich  fasse  nun  die  beschriebene  Cyste,  sowohl  wegen  ihrer  Lage,  als 
wegen  ihrer  Auskleidung,  nicht  als  eine  Dermoidcyste,  sondern 
Als  ein  ursprünglich  vom  4.  Ventrikel  ausgegangenes, 
später  abgeschnQrtes  Divertikel  auf.  Es  fragt  sich  dann,  in 
welcher  Weise  die  Verhornung  der  Epithelien  in  einer  Ependymcyste  zu 
eridären  sei.  Zur  Beantwortung  dieser  Frage  möchte  ich  —  an  dieser 
Stelle  nur  ganz  kurz  —  einiges  über  embryologische  und  andere  Studien 
in  Bezug  auf  die  Neuroglia,  mit  denen  ich  mich  seit  einiger  Zeit  beschäf- 
tigt habe,  mittheilen.  Die  sog.  Neurogliafasem  oder  Fibrillen,  halte  ich 
mit  Weigert  (5)  f&r  yollständig  von  den  Gliazellen  distincte  Gebilde. 
Dagegen  besitzen  von  den  Neurogliazellen  einzelne  sicherlich  wirkliche 
Protoplasmafortsätze,  in  der  Regel,  wie  es  mir  scheint,  wenigstens  bei 
pathologischem  Material  dann  zwei  oder  auch  blos  einen.  Derartige  unipolare 
aod  bipolare  Gliazellen,  in  Gliomen  vorkommend,  sind  in  einer  sehr  schönen 
Arbeit  von  Taylor  (6)  beschrieben  und  abgebildet  worden.  Auch  ich 
babe  dieselben  in  Gliomen  gefunden  und  vor  etwa  anderthalb  Jahren  vor 
<ier  Chicago  Pathological  Society  demonstrirt. 

Bezüglich  der  Entwicklung  von  Ependymepithel  und  Neuroglia  sei 
wieder  auf  das  zurückgekommen,  was  in  der  Einleitung  gesagt  wurde : 
Zar  Zeit  weun  sich  die  Medullarplatte  zur  Rückenfurche  wölbt  und  sich 
das  Neuralrohr  schliesst,  gleichen  sich  die  ektodermalen  Zellen,  welche 
später  das  Ependym  und  die  Neuroglia  einerseits  und  andererseits  die 
idka^  welche  die  Epidermis  bilden,  vollständig.  Erst  später,  wenn  das 
Neuralrohr  geschlossen,  differenziren  sich  die  Ependymzellen  von  den 
anderen  ektodermalen  Epithelzellen  (Epidermiszellen).  Es  behfiJt  dann  das 
Ependymepithel  beziehentlich  die  Neuroglia  noch  eine  Eigenartigkeit  bei, 
die  an  die  Regeneration  des  Epithels  der  Haut  erinnert.  Es  erfolgt  näm- 
Kch  die  Bildung  der  Neuroglia  nur  von  den  den  Gentralkanal  auskleidenden 
Ependymzellen.  Und  zwar  derart,  dass  die  neugebildeten  Zellen,  die  ja 
spater  die  Gliazellen  werden,  in  radiärer  Weise  nach  der  Peripherie  hin 
TOT^geschoben  werden.  An  jungen  Hühnchen  und  Schafembryonen  und  an 
zwei  4— 5-w5chenilichen  menschlichen,  bei  totalen  Uterusexstirpationen  er* 
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langten  und  bald  fixirten  Embryonen  habe  ich  beobachtet,  dass  Mitosen 
stets  nur  direct  am  Gentralkanal  vorkommen.  Hier  erfolgt  also  die  Re- 
generation des  Ependymepithels  und  die  Bildung  der  später  zur  Nenroglia 
werdenden  Zellen.  In  älteren  Hühnchen  und  Schafembryonen  findet  man 
dann  auch  Mitosen  in  Gliazellen,  die  sich  im  Gehirn  und  Mark  an  gerade 
entgegengesetzter  Stelle  vom  Gentralkanal  befinden,  nämlich  an  der  Peri- 
pherie des  Centralnervensystems.  Diese  Beobachtung  wird  wohl  auch  die 
Thatsache  erklären,  auf  die  ja  Weigert  in  seinem  grossen  Neurogliawerk 
(1.  c.)  mit  so  vielem  Nachdruck  hingewiesen,  nämlich  dass  im  Yentrikel- 
ependym  und  um  den  Gentralkanal  des  Markes  herum  die  Neurogliafasem 
stets  sehr  reichlich  und  dicht  sind.  Auch  an  der  Oberfläche  des  Central- 
nervensystems,  beziehentlich  an  deren  Einbuchtungen  (Weigerts  „Kiel- 
streifen^^),  sind  sie  Weigert  zufolge  fast  überall  in  grosser  Zahl  zu  finden. 
Es  scheint  dieser  Befund  seine  Erklärung  in  der  embryonalen  Bildung  und 
Regeneration  der  GliazeUen  zu  finden.  Auch  erklärt  die  Vermehrung  der 
Zellen  direct  am  Gentralkanal  die  radienförmige  Anordnung  der  sich  bil- 
denden Gliazellen.  Die  älteren  werden  von  den  am  GentralkanaP)  neu- 
gebildeten nach  aussen,  peripheriewärts  abgeschoben  und  nicht  wie  Sala 
y  Pons  (citirt  nach  Weigert  1.  c.)  etwas  abenteuerlicher  Weise  glaubt, 
von  dem  nach  der  Peripherie  ausstrahlenden  Zellfortsatze  durch  amöboide 
Bewegung  nachgezogen. 

Die  embryonalen  Verhältnisse  legen  den  Gedanken  nahe,  dass  die 
Gliazellen,  wie  ihre  histogenetisch  so  nahen  Verwandten,  die  Epidermis- 
zellen,  eine  Art  Altersverhomung  durchmachen  und  dass  das  Produet 
dieses  Processes  die  differenzirte  Weigert  'sehe  Gliafaser  sei.  G  i  e  r  k  e  (7), 
der  die  Gliafasem  aUerdings  nur  als  Zellfortsätze  ansah,  hat  bereits  früher 
die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  diese  Fasern  (ZeUfortsätze  in  seinem  Sinne) 
verhornte  Substanz  seien.  Es  scheint,  dass  diese  Ansicht  ziemlich  in 
Vergessenheit  gerathen  war,  bis  sie  jüngst  wieder  von  Weigert  (1.  c.) 
erwähnt  wurde,  der  sie  allerdings  ganz  und  gar  verwirft.  Was  mich 
veranlasste,  eine  Art  Verhornung  der  NeurogUa  für  in  hohem  Grade 
wahrscheinlich  anzunehmen,  waren  einerseits  früh-embryologische  Beob- 
achtungen, andererseits  das  Endglied  der  Kette  die  von  der  Zelle  emand- 
pirte,  vom  Zellprotoplasma  chemisch  ganz  verschiedene  Gliafaser.  Ich 
möchte  indessen  durchaus  nicht  dahin  missverstanden  werden,  als  ob  ich 
annehme,  dass  die  distincte  W ei ger tische  Gliafaser  mit  der  verhornten 
EpidermisepithelzeUe  absolut  identisch  ist.  Es  handelt  sich  meiner  An- 
sicht nach  bei  in  letzter  Linie  histogenetisch  identischen,  später  differen- 
zirten  Zellen  um  analoge  Altersveränderungen,  durch  die  aus  den  Zellen 
jswei  einander  ganz  ähnliche,  nicht  mehr  proliferationsfähige  Substanzen 
werden. 

Was  nun,  um  wiederum  zu  der  beschriebenen  Cyste  zurückzukehren, 
diese  betrifit,  so  findet  die  auf  ihre  anatomische  Lage  begründete  An- 
nahme, dass  sie  einem  in  der  embryonalen  Entwicklung  entstandenen, 
später  abgeschnürten,  aber  als  Hohlraum  persistirenden  Divertikel  des 
4.  Ventrikels  ihren  Ursprung  verdankt,  auch  in  der  vergleichenden  Ent- 
wicklungsgeschichte eine  sehr  kräftige  Stütze.  Wie  Lahousse  (8)  er- 
mittelte, entwickelt  sich  beim  Hühnchen  das  Gerebellum  aus  einem,  resp. 
um  einen  Divertikel  des  4.  Ventrikels.    Dazu  bemerkt  Minot  (9):  „B 


1}  Das  Wort  Centralkanal  ist  bei  diesen,  sich  auf  frfih-embryologische  VerbSltni^ 
beliebenden  Angaben,  im  Sinne  des  gansen  arsprfinglicben  Nenralrobrs  gebrancbt,  es  besic^^ 
•leb  keineswegs  auf  den  späteren  Gentralkanal  des  Markes  allein. 
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ist  wahrscheinlich,  dass  beim  Säugethierembryo  eine  ähnliche  Einbiegung 
der  Lamelle  stattfindet,  dass  aber  das  Divertikel  durch  das  Wachsthum 
der  Kleinhimw&nde  obliterirt.  Es  fehlt  indessen  bis  jetzt  an  Beobacht- 
nogen,  um  diese  Vermuthung  zu  bestätigen.  Es  existirt  allerdings  niemals 
ein  grosses  offenes  Divertikel  beim  Säugethierembryo/^ 

Wenn  nun  in  dem  uns  vorliegenden  Cystenfalle  ein  solches  grosses, 
offenes  Divertikel  bei  der  Patientin  im  Embryo  existirte,  so  hätten  wir  es 
hier  mit  einem  Rückschlag  auf  niedere  Rassen  zu  thun,  bei  denen  eine 
derartige  Divertikelbildung  der  normale  Vorgang  ist.  Uebrigens  hat  auch 
bereits  Virchow  (10)  eine  Cyste  im  Kleinhirn  beschrieben,  von  der  er 
sagt:  „Sie  (die  Cyste)  ist  nichts  anderes,  als  eine  Ausstfllpung  des  4.  Ven- 
trikels, welche  sich  zu  einem  sackförmigen  Knoten  umgestaltet  hat,  etc.^' 

Es  sprechen  somit  alle  Umstände  und  Beobachtungen  verwandter  Art 
dafür,  dass  es  sich  in  unserem  Falle  um  ein  ursprünglich  offenes  Diver- 
tikel des  4.  Ventrikels  handelt  Das  die  Cyste  auskleidende  Epithel  stammt 
somit  vom  Ependymepithel  ab.  Nun  kommen  natürlich  solche  Verhornungs- 
oder  verhomungsähnliche  Processe,  wie  die  am  Cystenepithel  beobachteten, 
normaler  Weise  weder  am  Ependymepithel  noch  bei  den  von  ihm  abstam- 
menden Gliazellen  vor.  Wir  haben  es  im  Gegentheil  mit  einem  Process 
zu  thun,  der  weit  mehr  dem  bei  der  Verhomung  des  Epidermisepithels 
sich  nähert,  mit  einer  Metaplasie,  die  auf  einen  ontogenetisch  und  phylo- 
genetisch weniger  differenzirten  Zelltypus  zurückgeht ;  mithin  ein  Vorgang, 
den  man  wohl  treffender  Weise  als  atavistische  Metaplasie  be- 
zeichnen könnte.  Dieser  Vorgang  ist  sicherlich  von  grosser  Bedeutung  fttr 
das  Verständniss  der  Umwandlung  der  Gliazelle  zur  distincten  Weigert- 
schen  Gliafaser,  da  er  ein  Mittelstadium  darstellt,  das  allerdings  beim 
Menschen  normaler  Weise  nicht  mehr  vorkommt,  bei  niederen  Rassen  da- 
gegen vielleicht  noch  vorkommen  mag^). 

In  anderer  Beziehung  hat  man  ja  bereits  beobachtet,  dass  sich  das 
Ependymepithel  bei  malignen  Wucherungen  ähnlich  verhält,  wie  das  Epi- 
thel der  Oberhaut,  nämlich  bei  den  in  den  Ventrikeln  vorkommenden,  aus 
Cylinderzellen  bestehenden  Cardnomen,  bei  denen  es  zur  Bildung  von 
Epithelperlen  kommt,  die  genau  so  sind,  wie  sie  bei  Hautkrebsen  vor- 
kommen. Wir  haben  auch  hier  zweifellos  eine  atavistische  Meta- 
plasie des  Ependymepithels  vor  uns. 
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1)  UeberbaDpt  sind  das  Ependymepithel  und  die  embryonale  Neurogliaaelle  mit  ihren  Aas- 
Uaiem  nicht  so  sehr  von  allen  sonstigen  Deckepithelien  abweichend,  wie  man  yielfach  glaabt. 
Es  sind  TOD  O.  und  B.  Hartwig  (Das  Nervensystem  und  die  Sinnesorgane  der  Medasen) 
StaBesepithelien  mit  langen  veriweigten  Fortsätzen  beschrieben  worden. 
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Nachdruck  tferöoten. 

RuBUBohe  Literatur  über  die  Pathologie  des  Hungems 

(der   Inanitioii). 

Zusammenfassendes  Referat^). 

Von  Dr.  M.  Mflhlmaiiii  in  Odessa. 

(Aus  der  Prosactnr  des  stftdtiscben  Spitals.) 

Allgemeines  über  das  Hungern« 

LitorAtar. 

1)  PaMhntin,  W.,   VorlesuDgen  Aber  allgemeine  Pathologie.     11.  Tbeil.     St.  Petersburg,  1881, 

S.  9—160. 

2)  KaiiMieiii,  W.,   Beiträge  zar  Frage  Aber  das   Hnogem.     St.  Petersburg,    1869.     106  SS. 
Dissertation. 

Die  Bufisen  besitzen  eine  ausgedehnte  Literatur  über  die  Verfindenmgai ,  welche 
der  Organismuii  sowohl  in  physikaUsch-morpholonscher,  als  in  chemisch-phyBlologifiCher 
Beziehung  im  Hungerzustande  erleidet  —  eine  Literatur,  die  im  Auslände  fast  voll- 
standig  unbekannt  ist.  Die  am  hungernden  Organismus  ausgeführten  zahlreichen  klim- 
sehen,  anatomischen  und  physiologisch-chemischen  Untersuchungen  sind  meistens  in 
Doctordissertationen  der  Kaiserlichen  militär-medicinischen  Akademie  in  St  Petersburg 
dargd^t  Den  Anstoss  zu  diesen  Untersuchung  gab  der  berühmte  Professor  Ber- 
lins Botkin,  aus  dessen  Klinik  die  erste  russische  Arbeit  ^Beiträge  zur  Frage  über 
aas  Hungern^  von  W.  Manassein  im  Jahre  1869  hervorging.  Er  hatte  nur  wenige 
Vorgänger  im  Auslande.  Zuerst  war  es  in  Frankreich  Chossat,  der  im  Jahre  186 
seine  snindle^enden  experimentellen  Untersuchungen  an  hungernden  Thieren  pablicirte. 
Wir  finden  Bei  ihm  genaue  Angaben  üb^  die  Temperatur  und  Grewichtsverhältnisse 
hung:emder  Warm-  und  Kaltblüter.  Darauf  erschien  in  Deutschland  im  Jahre  1844 
die  Arbeit  von  Schulz,  welcher  mikroskopisch  das  Blut  eines  hungernden  Kaninchens, 
einer  hungernden  Katze  und  eines  hungernden  Proteus  untersuchte,  und  im  Jahre  1848 
eine  solche  von  Frerichs,  der  die  erste  chemisdie  Untersuchung  des  Urins  huneemdtf 
Hunde  und  Kaninchen  ausführte.  Dann  kamen  im  Jahre  185z  die  epochemacäiexiden 
physiologischen  Arbeiten  von  Bidder  und  Schmidt,  welche  u.  A.  zuerst  ^enau  die 
Faeces  eines  hungernden  Thieres  chemisch  analysirten.  Schliesslich  seien  Bischoff, 
Heidenhain,  Köhler,  Panum  und  besonders  Voit  erwähnt,  der  im  Jahre  1866 
die  wichti^ten  Ergebnisse  Über  Stoffwechselversuche  beim  Hungern  veröffentlichte. 

In  einem  im  Jahre  1881  erschienenen  klassischen  russischen  Werke  von  Prof. 
Victor  Paschutin  (1),  in  dessen  Laboratorium  die  grundlegendsten  experimentdien 
Untersuchungen  über  die  Pathologie  des  Hungems  ausgeführt  worden  sind:  «Vor- 
lesungen über  allgemeine  Pathologie"  ist  Alles  gesammelt,  was  in  Bezug  auf  den  Hunfer- 
process  bis  dahin  nauptsächlich  auf  Grund  der  Forschungen  deutscher  und  französisoier 
Gelehrter  bekannt  war. 

In  allen  Fällen,  wo  das  Blutgefässsystem  von  dem  Verdauun^kanal  keine  oder 
nicht  alle  für  den  Körper  noth wendigen'  organischen  und  anorganischen  Substanz^ 
erhält,  sondern  nur  einige,  oder  alle  in  untenliegender  Menee  fg^enüber  dem  physiologi- 
schen Minimum),  —  in  allen  jenen  Fälßn  befindet  si(m  der  Organismus  in  einem 
Hungerzustande.  Der  Hun^erzustand  des  Organismus  entsteht  immer,  sobald  die 
Ausgaben  des  Organismus  die  Nahrungsmenge  übersteigen,  sdbst  wenn  die  letztere  die 
physiologischen  Grenzen  beibehält. 

Die  erste  Huneerform:  vollständiges  Hungern.  Die  meisten  Versuche 
wurden  so  angestellt,  dass  bei  vollständiger  Nahrungsabstinenz  doch  Wasser  verabreicht 
wurde  (Ohossat,  Schuchardt,  Bidder  und  Schmidt,  Voit,  Manassein  U.A.). 
Es  ergab  sich  nämlich,  dass  der  Unterschied,  was  die  Folgen  anbelangt,  beim  Hungern 
mit  und  ohne  Wasser  ganz  minimal  ist.  Dass  die  letztere  Hungerform  nach  Ohossat 
nicht  nur  den  Huneerzustand  nicht  verschlimmert,  sondern  von  Thieren  sogar  besser 
vertragen  wird  als  das  Hungern  mit  Wasser,  erklärt  Paschutin  daraus,  dass  die 
Wasserzufnhr  die  Oxydations-  und  Ze^etzunssprocesse  im  Organismus  befördert;  Fieber- 
eruptionen  kommen  bdm  Hungern  mit  Wassereinnahme  Mufiger  vor  als  beim  voU- 
^bändigen  Hungerzustand;  auch  künstlich  (durch  Imection  von  l^ter)  hervorgerufanaü 
Fieber  wird  von  grösseren  Gewichtsverlusten  beim  Hungern  mit  Wasser,  als  <äne  das- 

1)  Bin  Nachtrag  so  diesem  Referat  erscheint  in  der  nichsten  Nummer. 
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selhi'  breitet.  Daß  vollständige  HunfferD  ruft  gewöhnlich  kein  bedeutendes  Durstgefühl 
hervor.  Die  Wassereinnahme  macht  aas  Hungerezpmment  insofern  ungenau,  als  durch 
dieselbe  manchmal  zeitweilige  Körpergewichtssteigerungen  hervorgerufen  werden ,  ob- 
deich  auch  ohnedies  solche  Steigerungen  beobachtet  wurden  (Begnault  et  Reiset, 
Manassein,  Saec,  Valentin,  Voit).  Dieselben  resultiren  wahrscheinlich  aus  der 
Mehrtannahme  an  Sauerstoff  gegenüb^  der  Kohlensäureausgabe. 

An  den  ersten  Hungertagen  zeigt  das  hungernde  Tmer  keine  grösseren  Aende- 
ning«!  in  seinem  Verhalten,  dann  wira  es  apathisch.  Die  allgemeine  Schwädie  nimmt 
zu,  die  Seactionen  auf  Beize  schwinden,  die  Athmung  wird  verlangsamt  und  die  Körper- 
temperatur, Anfangs  unverändert,  beginnt  in  den  letzten  Hungertagen  rasch  zu  sinfcen, 
sodass  am  letzten  Tage  die  Differenz  von  der  Norm  10 **  betragen  kann;  schliesslich 
TerfiUlt  das  Thier  in  eine  vollständige  Bewegungslosigkeit  und  das  Leben  erlischt  all- 
mihficlL  Die  Todtenstarre  entsteht  sehr  rasch,  beinahe  sofort  nach  dem  Tode.  Das 
Hnngergefiihl  ist  am  stärksten  in  den  ersten  1—1  Vt  Tagen,  dann  wird  es  schwächer 
und  verwandelt  sich  in  ein  Crefühl  der  allgemeinen  Körperschwäche,  verbunden  mit 
Kopf-  nnd  Magendrücken  (Bänke). 

Das  Körpergewicht  sinkt  gldchmässij^er  beim  absoluten  Hungern.  In  seltenen 
Fällen  (Begnault  et  Beiset,  Manassein  u.  A.)  tritt  an  einigen  Hungertagen  eine 
geringe  Steigerung  des  Gewichts  auf;  dies  wurde  auch  beim  Murmelthier  während  des 
defen  Winterschlafes  beobachtet  (8acc,  Valentin,  Voit).  Am  stärksten  ist  immer- 
hin der  Verlust  in  den  ersten  Hungertagen ,  wo  „das  circulirende  Eiweiss"  verbraucht 
wird.  Der  Procentsatz  des  täglichen  Gewichtsverlustes  ist  bei  verschiedenen  Thieren 
nm  so  grösser,  je  kidner  das  Thier  ist  (Chossat,  Falk  etc.);  nach  Falk  verliert  im 
Durchschnitt  ein  erwachsener  Hund  1,976  Proc.,  eine  Katze  3,184  Proc..  ein  Kaninchen 
3j9  Proc.,  ein  Meerschweinchen  5,180  Proc   sdnes  Körpergewichts. 

Was  den  E^infloBs  des  Alters  anbelangt,  so  verliert  das  junge  Thier  mehr  als  das 
iltere;  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Harnstoffs  und  der  Kohlensäure  ist  im  Verhfilt- 
ittss  zum  Körpergewicht  oei  alten  Leuten  kleiner  als  bei  in  mittleren  Lebensjahren 
stehenden,  und  bei  diesen  geringer  als  bei  Kindern  (Bcherer,  Scharling  u.  A.). 
Nach  Falk  verliert  ein  18-8tiindiger  Hund  im  Hunger  8,57  Proc.  täglich,  ein  2  Wochen 
alter  7ß3  Proc.,  ein  7  Wochen  äter  5,21  Ptoc.,  ein  3  Monate  alter  4,13  Proc.,  ein 
1-jährigr  Hund  2,96  Proc.,  ein  3-iähriger  2,38  Proc.,  ein  sehr  alter  Hund  1,099  Proc. 
tjönes  Körpergewichts. 

Nach  Chossat  beträgt  der  Gewichtsverlust,  bei  welchem  der  Hungertod  erfolgt, 
45—50  Proc.  des  Ursprungsgewichts,  nach  Falk  dagegen  3934  Proc.  Junge  Thiere 
"terben  schon  nach  dem  V«iust  von  20  Proc.  des  ürspnmgsgewichts  (Chossat,  Falk). 

Entsprechend  den  grösseren  und  rascheren  Gewichtsverlusten  stirbt  ein  junges 
Thier  rascner  an  Inanition  als  ein  älteres,  ein  kleines  rascher  als  ein  grosses ;  eine  Maus 
rtirbt  in  3  Tagen,  ein  Meerschweinchen  in  einer  Woche,  ein  Kaninchen  in  10  Tagen, 
an  Hund  in  20  Tagen  etc. 

Nicht  alle  Organe  nehmen  proportional  gleichen  Antheil  an  den  Gewichtsverlusten 
da  Körpers.  Am  meisten  verlieren  diejenigen  Organe,  die  dem  Blute  und  dem  Organis- 
mus, überhaupt  am  meisten  Verbrennung-  resp.  Verbrauchsmaterial  liefern,  so  dass 
Fettgewebe,  aie  Milz,  die  Leber,  das  Pankreas  etc.  Dag^en  nehmen  das  Gehirn  und 
dfts  Knodien-  und  Knorpelgewebe  zu  ihrem  Bestand  mdhr  Material  aus  dem  Blute,  als 
j^ie  demselben  zur  P>haltung  seiner  Functionen  wiedergeben:  die  letzten  Gewebe  ver- 
li«^rcn  demnach  weniger  Procente  ihres  G^ewichts  als  der  ganze  Körper. 

In  Bezug  auf  me  Veränderungen  einzelner  Organe  ist  zu  bemerken,  dass  daA  Blut 
in  {«einen  Gewichtsverlusten  parallel  dem  Körper  leidet,  sein  Gehalt  aber  an  £iweiss, 
Fibrin  und  Färt)€sub6tanz  sich  wenig  verändert  (Heidenhain,  Valentin  und  be- 
»>ndere  Pan  um).  Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  wird  etwas  vermdirt,  sie  zeigen 
manchmal  Fettd(^eneration.  Die  rothen  Blutkörperchen  nehmen  Stachelform  an.  Die 
mikroskopische  L'ntersuchung  verschiedener  Organe  ergiebt  starke  Fettdegeneration  nebst 
kömiger,  wachsartiger  D^^eration.  Im  Harn  werden  Eweiss,  Gallenpigment,  in  den 
letzten  Stadien  Hamcylinder  etc.  gefunden  (Frerichs,  Bischoff,  Schnitzen, 
Roisental,  Manassein  u.  A.). 

Die  Harnstoff-,  Schwefel-  und  Phosphorsäureausscheidung  sinkt 
Start  in  den  ersten  Hungertagen,  dann  hält  sie  sich  auf  gleicher  Höhe,  um  in  den 
letzten  Stunden  wieder  stark  zu  sinken  (Bischoff,  Schimanski,  Voit,  Bidder 
und  Schmidt,  Falk  u.  A.).  Die  Ausscheidung  der  Chloride  im  Harn  sinkt  gleich- 
ialk  in  den  ersten  Hungerta^en  sehr  stark,  dann  allmählich  bis  zum  vollständigen 
Bohwinden.    Letzteres  tritt  noch  in  der  ersten  Hälfte  der  Hungerperiode  ein. 

Den  Gas  Wechsel  beim  hungernden  Thier  studirten  Begnault  et  Beiset. 
Marchand,  Pettenkofer  und  voit,  Bidder  und  Schmidt,  Leyden  und 
Fraenkel  u.  A.  Alle  kamen  zu  dem  Schluss,  dass  sowohl  die  Sauerstoäabsorption 
als  auch  die  Kohlensäureaussdieidung  im  Verlauf  des  Hungems  sinkt.  Es  wird  hierbei 
«^in  gewisser  Parallelismus  der  Curve  mit  der  der  Ausscheidung  von  Harnstoff,  Sulfaten 
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etc.  beobachtet.  Im  Winterschlaf  (Be^nauJt  et  Reiset,  Valentin,  Voit)  sinkt 
der  Qaswechsel  noch  starker:  die  Murmdthiere  scheiden  im  tiefen  Schlaf  80 mal  weniger 
Kohlensäure  als  im  wachen  Zustande  ans,  dabei  absorbiren  sie  40  mal  weniger  Sauer- 
stoff. Das  Sinken  der  Eohlensaureausscheidung  nimmt  im  Laufe  des  Hungems  stärker 
zu  als  das  der  Sauerstoffabeorption. 

Die  Körpertemperatur  (Chossat,  Manassein,  Bidder  und  Schmidt, 
Falk  u.  A.)  hält  sich  erst  einige  Tage  auf  der  normalen  Höhe,  dann  sinkt  sie  all- 
mählich und  am  letzten  Tage  colossaf  stark  (s.  o.).  Wenn  die  Temperatur  zu  sinken 
beginnt,  steigt  die  Differenz  zwischen  der  Morgen-  und  Abendtemperatur  derart,  daas 
sie  bis  4^  C.  oetragen  kann  (normal  03*^  0.).  In  der  letzten  Hungerperiode  werden  die 
täglichen  Schwanirangen  kleiner. 

Der  hungernde  Organismus  bewahrt  seine  Körperwärme  lange  Zeit  dadurch,  dass 
er  sich  wenig  oder  gar  nicht  bewe^,  seine  Muskeln  nicht  arbeiten,  sein  Verdauungs- 
apparat ruht,  die  Perspiration  reducurt  und  der  Zufluss  von  Blut  zu  den  oberflächlicheQ 
Körpertheilen  vermindert  wird;  das  Letztere  wird  durch  das  anämische  Aussehen  der 
hungernden  Thiere  einerseits  und  durch  die  Hyperämie  der  inneren  Organe  andererseits 
bezeugt 

Das  hungernde  Thier  kann  auch  nach  40 — 50-proc.  Grewichtsverlust  zum  Leben 
zurückgebracht  werden.  Man  muss  das  Thier  zunächst  erwärmen  und  ihm  dann  feste 
Nahrung  geben. 

Bei  der  zweiten  Huneerform,  dem  unvollständigen  Hungern,  welche  ge- 
wöhnlich am  Mensdien  beobachtet  wird,  wo  der  Organismus  entweder  nicht  genügend 
Nahrune,  oder  ^nügende  Quantität  mit  ungenügender  Qualität  derselben  Gskommt, 
beträgt  der  tödthche  Gewichtsverlust  gleichfalls  40 — 50  Proc.  des  Anfangsgewichts.  Die 
Hungerzeit  kann  aber  dabei  viel  länger  dauern.  Chossat's  Tauben,  die  Vf  ihrer  nor- 
malen Nahrungsmenge  eingenommen  hatten,  lebten  zweimal  länger  als  beim  vollstän- 
digen Hungern. 

Im  Blut  wird  eine  Verarmung  an  rothen  Blutkörperchen,  eine  Verdünnung  des 
Plasma  sanguinis,  eine  Verarmung  des  letzteren  an  Eiweiss  —  kurz  ein  hydrämischer 
Zustand  beobachtet  (Panum).  £n  Körper  zeigt  sich  eine  Neigung  zu  hydropisdiea 
Ansammlungen.  Eiweiss  im  Harn  ist  eine  gewöhnliche  Erscheinung.  Auch  nio-bd 
sinkt  die  Temperatur  des  Körpers  unter  die  !^rm. 

Die  degenerativen  Processe  in  verschiedenen  Organen  sind  beim  unvollständigen 
Huneem  stärker  ausgesprochen  als  beim  absoluten. 

Beim  Wassernungern,  wo  das  Thier  nur  Trockenfutter  bekommt,  dauert  das 
Leben  etwa  doppelt  so  lange  als  beim  absoluten  Hungern;  der  tödtliche  Gewiditsverlust 
ist  derselbe.  Falk  und  Scheffer  fanden,  dass  beim  Hund  nach  25-tägigem  Wasser- 
hungem  der  Körper  um  3,94  Proc.  wasserärmer  wird;  der  Wa^serverlust  vertheilt  aidti 
in  verschiedenen  Organen  sehr  verschieden.  Das  Blut  behauptet  seinen  Wassergehalt 
hartnäckiger  als  andere  Organe. 

Das  minerale  Hungern  besteht  darin,  dass  man  dem  Org:anismus  genügend 
organisches  Material  einverleibt,  dag^en  der  Nahrung  Salze  entzieht.  Versuche  von 
Forster,  Kemmerich,  Milne  Edwards,  SaliessKi,  Weiske  und  Wildt  zeigten, 
dass  die  Organe  des  Körpers  bei  Entziehung  aller  oder  nur  einira*  Salze  (Alkalien,  Kalk, 
Phosphate)  aus  der  Nahrung  ihren  normalen  Gehalt  an  Aschenbestandtheilen  mit  Hart- 
näckigkeit b^udten;  g^enuber  der  Behauptung  Papillon's  und  Königes  lässt  sich 
kein  Element  auch  durch  ein  in  chemischer  Beziehung  sehr  nahestehendes  ersetzen.  Die 
Kalkentzidiung  aus  der  Nahruns  bewirkt  allerdings  Brüchigkeit  der  Knochen  bei  den 
Säugethieren  und  Vögeln,  besonders  jungen,  aber  dies  resultirt  nicht  aus  der  Ver- 
armung der  Knochen  an  Kalk,  sondern  aus  einer  Atrophie  des  ganzen  Knochens  durch 
mangelhafte  Ernährung  überhaupt,  welche  sich  bei  der  Kalkentziehung  sowohl  am 
Knochen,  als  an  den  Weichthdlen  äussert. 

Schliesslich  sei  das  Eiweisshungern,  sowie  das  Fett-  und  Kohlehydrat- 
hungern erwähnt,  nach  deren  strenger  Durchführung  der  Organismus  nicht  erhalten 
werden  kann. 

Das  Sanentoffhiingem  ist  von  ebenso  grosser  Bedeutung  für  den  Organismus,  wie 
die  Entziehung  von  fester  und  flüssiger  Nalmmg.  Es  kann  entweder  durch  Läsionen 
im  Organismus  selbst  entstehen,  oder  durch  Sauerstoffverarmung  der  eingeathmeten 
Luft.  Die  erste  Kategorie  von  Ursachen  um&isst  eine  grosse  Zahl  von  Fällen :  entweder 
ist  das  Athmun^scentrum  lädirt,  oder  es  sind  in  ihm  Circulationsstöruncen  entstanden. 
Femer  kann  die  Nervenleitung  zu  den  Lungen  gestört,  die  Athemmusceln  paralysirt. 
oder  die  Thoraxwand  rachitisch  verkrümmt  sein.  Dann  können  Meteorismus  und 
andere  Druckerscheinuneen  von  unten  her  auf  das  Diaphragma  wirken,  auch  Peritonitis, 
Pleuritis,  Larvnxödem,  Tetanus,  Bronchitis  und  andere  Lungenkrankheiten  sind  hier  cu 
nennen.  Endlich  entsteht  Sauerstoffhun^m  bei  Anämie  und  verschiedenen  Vergif- 
tungen, welche  die  Fähigkeit  der  rothen  Blutkörperchen,  Sauerstoff  aufzunehmen,  ver- 
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mindern.  Zur  zweiten  Kategorie  von  Ursachen  gehört  der  yerminderte  atmoepharische 
[>nick.  Die  Verfindemng  des  Or^uiismiiB  beim  letzteren  wurde  experimentell  besonders 
v>o  Paul  Bert  studirt  Der  Tod  entsteht  bei  Vermindening  des  atmospharisd^en 
Ihruckes  um  V»f  <^^  ^  ^^  Min.,  das  arterielle  Blut  enthalt  dabei  die  Hälfte  der 
SucTstoffmenffe ,  welche  es  in  der  Norm  enthält  Dabei  wird  auch  der  normale 
KnhleDsauregdaaJt  herabgesetzt,  was  nicht  allein  durch  die  erleichterte  Ausfuhr  dieses 
Gffes  aus  dem  Blute,  sondern  auch  durch  verminderte  Bildung  desselben  im  Organis- 
mitf  bewirkt  wird.  Zunächst  wirkt  das  Sauers toffhungem  auf  das  Herz :  der  Puls  wird 
freqoenter.  Der  Blutdruck  bldbt  lange  Zeit  auf  der  normalen  Höhe.  Bei  rascher 
Stucntoffverarmung  (Asphyxie)  verlangsamt  der  gereizte  Vagus  den  Herzrhythmus, 
F'^iliesslich  bewirkt  die  Paralyse  des  vasomotorischen  Oentrums  den  Tod.  Die  Stärke 
'ie«  Reizes,  sowie  der  Paralyse  des  Nervensystems  hängt  ganz  von  der  Art  des  Sauer- 
-t^iffhongems  ab. 

Die  Athemzahl  wird  vermehrt,  die  Athemexcursionen  zunächst  vergrössert,  dann 
Tnriogert.  Es  entsteht  allgemeine  Körperschwäche,  gleichzeitig  wird  auch  die  psy- 
fiiigche  Energie  herabsetzt:  das  Denken  wird  erschwert,  die  Binneswahmehmungen 
abgottnmpft,  schlieBslioi  entsteht  ein  komatöser  Zustand,  und  der  Tod  tritt  ein.  Wo 
<iie  Sauerstoff  Verarmung  des  Organismus  rasch  eintritt,  geht  dem  paralytischen  Zu- 
stand eine  Errc^gnn^periode  mit  tonischen  und  klonischen  Krämpfen,  verstärkter  Darm- 
peristaltik, Gontrac^ion  der  Milz,  der  Harnblase,  Exophthalmus  etc.  voraus.  Das  Wieder- 
erwecken des  Organismus  zum  Leben  ist  durch  Darreichung  von  Sauerstoff  in  jenen 
Fälloi,  wo  der  Athemapparat  ungestört  ist,  noch  sehr  kurz  vor  dem  Tode  möglidi. 

Die  Pathogenese  beim  Sauerstoffhuneem  wird  so  erklärt,  dass  die  rothen  Blut- 
körperchen bis  zu  einer  gewissen  Grenze  ihren  Sauerstoff  an  Oewebe  abspalten  können 
etwa  nodi  bei  lO-proc.  0-Gehalt);  von  da  an  bleibt  die  Oxydation  im  Organismus 
»üllstdien. 

Die  Körpertemperatur  sinkt,  je  nach  dem  Grade  der  O- Verarmung,  um  2  bis 

Der  Oimnismus  kann  sehr  ianee  die  Sauerstoffnoth  durch  verschiedene  compen- 
{«toriflche  Maaseregeln  bekämpfen.  Cr  erreicht  einen  grösseren  Luftumlauf  in  den 
Longen  durch  verstärkte  Thätigkeit  der  Athemmuskeln,  durch  häufigere  Herzcontrac- 
tiooeD,  wodurch  die  Blntkörperuien  öfter  mit  dem  Sauerstoff  in  Contoct  kommen.  Er 
redudrt  bis  zu  einem  Minimum  die  Ausgabe  an  00^  durch  verminderte  Muskelthätig- 
keit;  dank  dem  entstandenen  verminderten  Appetit  wird  weniger  Nahrung  eingenommen, 
90  dass  zur  Assimilirun^  derselben  weniger  Elraft  verbraucht  wird. 

Bei  raschem  Abschluss  des  Luftzutritts  entsteht  der  Tod  innerhalb  einer  halben 
bis  5  Knuten :  je  kleiner  und  je  jünger  das  Thier,  um  so  rascher  stirbt  es.  Einige 
Thiere  können  länger  (V«  Stunde)  in  Wasser  untergetaucht  werden  und  am  Leben  bleiben ; 
for  die  Ente  hat  Bert  die  Sacne  so  erklärt,  dass  sie  blutreicher  als  z.  B.  ein  Huhn  ist. 
Anden  muss  die  Thatsache  erklärt  werden,  dass  der  Organismus  neugeborener  Säuge- 
thiere  restitftenter  gegen  Sauerstoff  Verarmung  ist,  als  derjenige  älterer  Thiere ;  bekannt- 
lich kann  an  neugeTOrenes  Thier  viel  länger  in  asphyktischem  Zustande  verbleiben,  als 
"in  erwachsenes,  bei  der  Erhaltung  der  ^löglichkeit  es  wieder  zu  beleben.  Die  einzige 
Erklsmng  dafär  ist  der  geringe  Verbrauch  von  Sauerstoff  im  Körper  des  Neugeborenen. 


Indem  wir  zum  Referat  über  die  speciellen  russischen  Arbeiten  übergehen,  müssen 
^r  voranaschickeD,  dass  die  nachfolgende  Gruppirun^  der  Literatur  in  so  fern  eine 
künstliche  ist,  als  es  sehr  wenige  Arbeiten  giebt,  die  nur  eine  bestimmte  Seite  des 
Hangmrocesses  berücksichtigen;  die  meisten  berühren  immer  mehrere  Punkte,  z.  B. 
Philologische  Anatomie  und  uinische  Erscheinungen,  oder  enthalten  ausserdem  vielleicht 
noch  Stoff wediselversuche,  so  dass  jede  Abhandlung  bei  einer  wissenschaftlich  durchge- 
fülirten  Classification  der  Literaturangaben  in  mehrere  Bruchstücke  getheüt  werden  müsste. 
^^  könnte  auch  nichts  entgegenstäen,  wenn  der  deutsche  Leser  nierbei  nicht  mit  einer 
literatar  bekannt  gemacht  würde,  die  bis  jetzt  nur  selten  übersetzt  oder  gar  referirt 
^nrde.  Damit  also  der  Inhalt  der  bis  jetzt  in  Deutschland  unbekannten  Abhandlungen 
Tom  Anfang  bis  zum  Ende  ohne  Unterbrechung  im  Referat  vorgetragen  würde,  haben 
^  die  litoatur  so  classificirt,  dass  jeder  Titel  einer  Gruppe  von  Untersuchung^  nur 
^«m  hauptsächlichen  G^enstand  der  Abhandlung  entspricht,  wobei  wir  auch 
K^nstige,  vielleicht  in  eine  andere  Gruppe  gehörende  Theile  nicht  unberücksichtigt  ge- 
lusen  haben.  Wir  wiederholen  also,  dass  unsere  Classification  sich  aus  den  erw&nten 
^^ränden  als  etwas  oberflächlich  darstellt. 

Eb  sei  noch  vorbem^kt,  dass  wir  unter  dem  Namen  „russische  Literatur*'  diejenigen 
ibhaodlnngMi  verstehen,  welche  in  russischer  Sprache  erschienen  sind,  so  dass  die- 
jenigen  Arbeiten,  welche  von  Bussen  in  einer  ausländischen  Sprache  verfasst  sind,  in 
^^nm  Referat  unberücksichtigt  gelassen  wurden.  Von  den  referirten  Arbeiten  ist  viel- 
ieicht  doe  oder  die  andere  ausser  in  der  russischen  auch  in  deutscher  Sprache  bereits 
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erBchienen  oder  refenrt  worden ;  wir  wollten  aber  keine  niasische  Arbeit  aus  udb^ em 
Programm  aasschlieesen,  um  den  ZuKammenhang  des  Inhaltee  zweier  Arbeiten  nicht 
zu  lösen*).  

Wir  beginnen  die  literarisohe  Uebersicht  mit  der  ersten  aiuführlichen  Arbeit  über 
das  Hungern  (1869),  die  InBofem  eine  besondere  Stellung  einnimmt,  als  sie  whr  viele 
Seiten  der  Pathologe  der  Inanition  gleichzeitig  berührt. 

Dem  Referat  über  Manassei'n's  (2)  ßeiträge  muss  vorausgeschickt  werden,  dass 
die  zahlreichen  Thatsachen,  welche  dort  mitcetheUt  sind,  in  keiner  bestimmten  Ordnung 
einander  folgen,  und  darum  auch  hier  nicSit  seordnet  wiedergaben  werden  können. 
Er  untersuchte  qualitativ  den  Urin  von  63  hungernden  Thieren  (63  Kaninchen, 
2  Katzen,  1  Fuchs,  1  Hund,  1  Igel  und  1  Meerschweinchen)  und  fand  Jrolgendes:  Der 
alkalische  Harn  der  Herbivoren  wird  sehr  bald  sauer,  der  sauere  der  Camivoren  ver- 
stärkt im  Verlaufe  des  Hungerprocesses  seine  Keaction.  Die  ClNa-Menge  wird  verringert. 
Bei  allen  Thieren,  spätestens  nach  dem  15.  Hungertaffe,  erscheint  Ei  weiss  im  Harn,  zu- 
gleich  mit  Mucin,  welches  den  Harn  dickflüssig  macät.  Unter  den  69  Thieren  wurden 
bei  62  körniee  und  hyaline  Cylinder  im  Hamsedimenl  beobachtet.  Gallenpigment  war 
in  geringer  Menge  im  Harn  zweier  Kaninchen  vorhanden. 

Die  Beziehung  des  Hungems  zur  Athmung  wurde  einigermaassen  durch  die  Be- 
obachtungen beleuchtet,  welcne  Manassei'n  an  Kaninchen,  die  unter  einer  Glocke 
(3235  ccm  Voluminhalt)  athmeten,  anstellte:  1)  hunffemde  Kaninchen  vertragen  den 
Aufenthalt  in  abeeschlossener  Luft  weit  langer  als  normafe ;  2)  je  länger  das  Thier  hungerte, 
je  mehr  also  cuisselbe  an  Gewicht  verlor,  um  so  geringer  war  seine  Sauerstof moth ; 
3)  der  Gewichtsverlust  hungernder  Thiere  war  unter  der  Glocke  geringer,  als  der  der 
nicht  hungernden  unter  der  Glocke. 

Die  Temperatur  hungernder  Thiere  beobachtete  Verf.  bei  59  Kaninchen,  2  Katzen, 
1  Fuchs,  1  Hund,  1  Meerschweinchen,  2  Krähen. 

Im  Ganzen  entsprechen  die  Ergebnisse  denen  Chossat's.  Die  Temperatiur 
hungernder  Kaninchen  sinkt  bloss  nicht  so  tief,  als  die  der  Vögel  Chossat's.  Auch 
legt  Manasse'in  im  (jregensatz  zu  Chossat  ein  besonderes  Gewicht  auf  fieberhafte 
Eruptionen,  welche  häufig  im  späteren  Verlaufe  des  Hnngerns,  besonders  bei  Vö^ln. 
beobachtet  wurden.  Die  morgendliche  Temperatur  ist  sehr  oft  höher  als  die  abendUche. 
Die  Temperaturdifferenz  zwischen  dem  Beginn  und  dem  Ende  des  Hnngerns  war  bei 
einem  Kaninchen  — 14^  (39,5**— 25,5*),  bei  einem  anderen  11,3  ^  dann  10,9  ^  Differenz- 
minimum —  5,1°,  im  Durchschnitt  aus  36  Versuchen  war  die  Differenz  gleich  8,4  ^  Die 
postmortale  Temperaturerhöhung  war  im  Durchschnitt  gleich  0,4  ^ 

Manasse'in  kritisirt  die  Ergebnisse  Chossat's  in  Bezug  auf  die  Dauerhaftig- 
keit des  Hnngerns  und  besonders  auf  den  EinflubS  der  Wasseraufnahme  auf  dieselbe.  £r 
bestimmte  die  Hungerdauer  bei  84  Thieren  und  fand,  dass  die  Individualitat  des  Organis- 
mus eine  so  ausserordentUch  grosse  Bolle  spielt,  dass  man  keine  wissenschaftlich  correcte 
Durchschnittsziffer  angeben  kann :  die  Hungerdauer  schwankte  bei  Kaninchen  zwischen 
31  Stunden  20  Min.  und  1105  Stdn.  23  Min.  Den  Widerspruch  seiner  Ergebnisse  mit 
denen  Chossat 's  erklärt  M  anasse  in  dadurch,  dass  der  Letztere  ungleichtftige  Zahlen 
mit  einander  verglich  und  seine  ControUversuche  nicht  an  gleichartisen  Thieren  ange- 
stellt wurden.  Gegenüber  Chossat  kommt  Manassei'n  weiter  zu  dem  Schluss,  dass 
beim  absoluten  Hungern  das  Leben  langer  dauern  kann,  als  beim  Hungern  mit  Wasser- 
anfnahme. 

Bedeutung  des  Geschlechts.  Das  weibliche  vertragt  den  Hunger  länger,  al» 
das  männliche. 

Die  Gewichtsabnahme  geht  unregelmässig  vor  sich.  Der  Verlauf  an  einem 
Ta^  kann  zu  dem  am  folgenden  wie  14,46  :  1  sich  verhalten.  Der  sröeste  Gewichtd- 
venust,  Koth-  und  Urinabsonderimg  ausgeschlossen,  war  nie  mehr  als  1,5  Proc ;  in  den 
letzten  Hungertagen  nahm  der  Verlust  stets  ab.  In  Bezug  auf  die  Tageszeit  wurde  am 
Tage  eine  grossere  Gewichtsabnahme  beobachtet,  als  in  der  Nacht. 

Die  Herstellung  der  Thiere  nach  dem  Hungern  ist  sogar  nach  einem  (jewicht»- 
Verlust  von  50^5  Proc.  möglich;  man  erreicht  dieselbe  durch  reichhaltige  Ernährung 
der  künstlich  erwärmten  Thiere.  Die  Temperatur  steigt  und  erreicht  am  4.  Tage  die 
Norm;  manchmal  kommt  es  dabei  zu  Fiebererscheinungen  bis  zu  403 ^ 


X)  In  nnserem  Referat  fanden  keine  BerQcksichtigmig  drei  Abband Inngen ,  welche  wir 
troti  eller  Bemfibaiigen  (wir  beben  eoch  en  den  Vorstand  der  Qeeellscfa.  rnss.  4ent«  fre- 
schrieben)  nicht  sn  Anicen  bekommen  konnten:  1)  Sokolow,  Ueber  Nerreneadigangen  io  den 
Maskeln  eines  hungernden  Frosches.  Sitiungsprotok.  der  Gesellsch.  rosa.  Aertte,  18T4— 76. 
2)  Prosorow,  Ueber  den  fiinflass  des  Fastens  enf  des  Gewicht  und  das  Wachtthum  der 
Kinder.  Ebenda,  Bd.  XLI.  8)  Peschntin,  Arbeiten  des  9.  Congresses  rnss.  Aerste,  Bd.  II, 
1887. 
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Schon  5^  Minuten  naeh  dem  Hungertode  kann  die  Todtenstarre  eintreten:  die 
}{aiimalzeit  ihrer  Entatehung  ist  16  Minuten  nach  dem  Tode.  Die  Autopsie  der  liiiere 
«rgiebt  eine  starke  Abmagerung,  Atrophie  der  Muskdn.  Das  Gehirn  ist  meist  hyper- 
^miich,  im  Pericardium  etwas  Flüssigkeit,  das  Herz  mürbe.  Die  Leber  ist  stark  ver- 
ikletiiert,  hyperamisch ;  die  Gallenblase  stark  mit  Galle  ^füllt;  der  Peritonealüberzug 
%  Dsrms*  ist  feucht,  mit  Schaum  bedeckt^  die  Milz  ist  sehr  klein.  Im  Magen  dar 
KsDincfaai  war  stete  etwas  dunkelgrüner  Brei,  im  Dünndarm  zäher  Schleim.  Im  Biind- 
Qod  Dickdarm  war  stets  Koth  vomanden,  im  ersteren  flüssiger,  im  letzteren  geballter. 
Die  dicken  Gedärme  waren  meist  hyperamisch.  Die  Länge  der  Darme  nimmt  bei 
hungernden  liieren  ab,  bei  jüngeren  mehr  als  bei  älteren.  Die  Nieren  waren  meist 
Unturm,  parenchymatös.  Die  Harnblase  war  stets  erweitert.  Die  Samenkanäldien  waren 
dachfaUs  stets  erweitert;  die  Spermatozoon  bewegten  sich  bis  33  Stunden  nach 
^m  Tode. 

Das  Blut  ist  flüssie,  schwer  gerinnbar  und  dunkel.  In  demselben  befinden  sich 
frae  Gasblasen.  Die  ßtzte  Thatäche  wurde  mit  aller  Sorgfalt  an  108  Thierleichen 
•.von  110)  constatirt.  Manassei'n  meint,  es  handele  sich  hierbei  um  eine  unbekannte 
chonLBche  Umaetzung  oder  Zersetzung  der  Blutbestandtheile.  Die  Zahl  der  weissen 
Blotkörperchen  achien  vermehrt  zu  sein.  Die  rothen  nahmen  vielfach  eine  Stachelbeer- 
fonn  an  und  zeifften  eine  körnige  Beschaffenheit. 

Die  mikrosEopische  Untersuchung  ergab  die  stärkste  Veränderung  am  Herzmuskel. 
Die  Querstreifiuig  war  verstrichen,  die  Muskelfibrüle  war  kömig;  manchmal  war  eine 
brauDe  Pigmentirun^  vorhanden.  Am  wichti^ten  aber  ist  die  am  Herzmuskel  beob- 
achtete Feädegioieration,  welche  am  stärksten  im  Muskel  des  linken  Ventrikels,  wehiger 
im  Hezzseptum  wie  im  rechten  Herzen  und  am  wenigsten  in  den  Herzohren  aosgjd- 
sppochen  war.  In  den  willkürlichen  Muskeln  wurde  theilweise  Fettdegeneration,  theil- 
^ei^  wachsartige  D^eneration  beobachtet  Die  Nieren  und  die  L^ber  zeigten  alle 
Stadien  der  parenchymatoeen  Degeaieration.'  Gleichzeitig  sah  Manassei'n  Fettmeta- 
morphose am  GelenKknorpel,  kömige  Trübung  der  glatten  Muskelzellen  des  Magens, 
<ier  Gsdlen-  and  Harnblase. 

In  Bezug  auf  die  Gewichtsabnahme  einzehier  Organe  fiel  es  Manassein  auf, 
<ia^  di^enigen  Organe,  welche  im  Organismus  am  stärksten  arbeiten,  im  Hunserzustand 
dfisseiben  am  wenigsten  abnehmen,  und  zwar  verliert  am  geringsten  an  Gewicht  — 
ninmt  vielldcht  sogar  zu  —  die  Harnblase,  dann  folgen  das  Gross-  und  Kleinhirn,  die 
Augen,  die  Nieren,  das  Herz  und  die  Lungen.  Am  meisten  verlieren  an  Gewicht  die 
LSety  die  Milz  und  der  Hoden.  Das  Muskel-  und  Fettgewebe  verlieren  m^  als  die 
Orpuae  im  Allgemeinen. 

Manassein  versuchte  die  Wirkung  einiger  pharmaceutischer  Präparate  auf 
iuiDfemde  Thiere  festzustellen.  Injectionen  von  ]m>rphium  muriaticum,  an  6  Kaninchen 
Qod  1  Katze  geprüft,  verlängert  das  Leben  der  Thiere  im  Vergleich  mit  den  hungernden 
CaatroilUÜCTmi  dorchschnittnch  um  23  Stunden.  Solutio  Fowleri  (g  \/,  .g — Vioo  2  mal 
tätlich)  veri^igert  das  Leben  der  Versuchsthiere  um  53  Stunden  35  Minuten.  Aehn- 
lioi  ist  die  Wirkung  von  Argentum  nitricum-Injectionen  (ff  V&o — V48  ^^^  täglich). 
Sablimatinjecttonen  (g  Vioo*~Vro  2  mal  täglich)  verkürzen  aas  Leben  um  4b  Stunden. 
Die  Wirkung  des  Eisens  ist  nicht  deutlich  ausgesprochen. 

lieber  den  Sinflnaa  des  Hangama  auf  das  Körpergewicht. 

a)  Bei  vollständigem  Hungern. 

t]  LuaMW,  V.,  Der  tigiiohe  Gewiehtsverlost  and  die  TemperAturabDAhine  bei  bungerttden 
Tbierea  In  versobledenen  Perioden  des  volUtindigen  Hnogeros.  Boss.  Areh.  f.  Pathologie, 
Bd.  m,  1897,  8.  »99. 

i)  — ,  Zur  fjttbre  von  der  Verfaderung  des  Gewichts  nnd  der  zelligen  Elemente  elnifi^er  Or- 
gin«  md  Gewebe  In  verschiedenen  Perioden  des  vollstäadigen  Hangerns.  (Ans  dem  Labo- 
rfttorittiB  f.  allg.  n.  ezperim.  Pathol.  der  Kais.  Üniv.  Warschau.)  Warschan  1895,  80  SS. 
'Diisertation.) 

iS  Kakaa,  J.«  Der  Einflusa  des  Hangema  anf  das  Körpergewicht  bei  der  Anffllttemng  von 
Tbierea  mit  einer  beschränkten  Nabrnngsmenge  nacb  einem  überstandenen  Hanger.  (Ans 
dtm  LalK>ratoriom  f.  allg.  a.  experm.  Pathol.  von  Prof.  W.  Pasch  at in.)  Buss.  Medicin, 
1885,  Mo.  17^19. 

^)  Chorwatv  A.,  Zar  Lehre  vom  Hangern,  (üeber  danerhaftes  Hangern  der  Igel.)  Wratsch, 
1897,  Mo.  49. 

Der  tagüche  Gewichtsverlust  beim  Hungern  wird  von  den  meisten  Autoren  ge- 
wämbch  duioh  die  Division  des  allgemeinen  Verlustes  auf  die  Zalil  der  Hungertf^ 
bestimmt.  Man  kann  bei  dieser  Beredmung  keine  allgemein  gültigen  Schlüsse  ziehen, 
weil  der  schliessliche  (3kwichtsverlust  von  so  verschiedenen  individuellen  Eigenthümlich- 
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keiten  abhängig  ist,  dass  er  in  ffroesen  Grenzen  schwankt.  So  schwankt  der  schlieBs- 
lidie  Gewichtsverlust  nach  den  versuchen  von  Chossat  und  Poletaiew  zwischen 
31  und  53  Proc.,  nach  Manassei'n  zwischen  17  und  57^  Proc,  nach  Lukjanow 
und  Falk  beträgt  er  etwa  40  Proc,  die  Meerschweinchen  von  Lasarew  verloren 
37,5  Proc.  an  Grewicht.  Nach  Chossat  büssen  Vögel  in  den  ersten  Hungertagen  viel 
mehr  an  Gewicht  ein,  als  in  den  letzten,  wo  der  Verlust  minimal  ist;  nach  Manassein 
und  Okontschitz  ist  das  Verhalten  bei  Kaninchen  umgekehrt  Nach  Falk  fällt 
das  Verlustmaximum  beim  Hunde  auf  die  ersten  Hungertage,  das  Minimum  auf  die 
letzten.  Poppel's  Ergebnisse  widersprechen  denen  von  Manassein  und  Okont- 
schitz in  so  fem,  ab  seine  Kaninchen  denselben  Gang  des  Gewichteverlustes  wie  alle 
anderen  Thiere  zeigten:  Maximum  anfangs,  Minimum  am  Schluss. 

Lasarew  (3)  stellte  seine  Versuche  genauer  wie  seine  Vorgänger  an  etwa  60  Meer- 
schweinchen an,  bei  welchen  täglich  das  Gewicht  und  die  Temperatur  gemessen  wurde. 
Die  Ihiere  waren  alle  von  demselben  Alter,  demselben  Körpergewicht  und  demselben 
Geschlecht.    Ergebnisse : 

1)  Der  Gewichtsverlust  hat  sein  Maximum  in  den  ersten  Hun^^agen,  sinkt  dann 
eanz  allmählich,  und  in  der  zweiten  Hälfte  der  letzten  24  Stunden  ist  er  gleich  0.  Der 
Gewichtsverlust  am  ersten  Tage  beträgt  9  Proc.  des  Anfangsgewichts,  am  zweiten  7  Proc., 
am  dritten  6  Proc.,  am  vierten  5  Proc.,  am  fünften  4  Proc  am  sechsten  und  siebenten 
3  Proc  und  am  letzten  Tage  1,5  Proc 

2)  Die  Gewichtsabnahme  bei  hungernden  Meerschweinchen  ( Herbivoren)  folgt  dem  - 
selben  Gesetze,  welches  Falk  für  Camivoren  gefunden  hat. 

3)  Das  Maximum  der  Gewichtsabnahme  rallt  (in  26  von  28  Fällen)  auf  die  ersten 
24  Hungerstunden. 

4)  Das  Minimum  fällt  bei  allen  Versuchsthieren  ohne  Ausnahme  auf  die  letzten 
24  Stunden. 

5)  Der  Verlust  am  ersten  Tage  verhält  sich  zu  dem  am  letzten  wie  5  : 1  und  zu 
dem  am  zweiten  wie  1^5  : 1. 

6)  Die  Verluste  der  vier  Quartale  der  Hungarzeit  verhalten  sich  wie  3:2:  13 : 1. 
Das  Sinken  der  Körpertemperatur  beginnt  bei  hungernden  Meerschweinchen  er^t 

dann,  wenn  der  Gewichtsverlust  18 — 23  Proc.  erreicht,  d.  £  in  der  Periode  der  Erregung 
oder  beim  Be^nn  der  Gemüthsunterdrückung  (s.  u.).  Während  dieser  letzteren  Penode. 
wenn  der  Gewichtsverlust  30—35  Proc  erreicht,  fällt  die  Temperatur  in  allen  Fällen  ohne 
Ausnahme  (34°  C).  In  den  letzten  24  Hungerstunden  fällt  die  Temperatur  sehr  rajsch 
um  8—15".    Die  Thiere  sterben  durchschnittlich  bei  25«  C  (21,6— 29,6  •). 

Die  Dissertation  desselben  Verfassers  (4),  in  Lukjanow 's  Laboratorium  aus- 
geführt, besteht  aus  zwei  Teilen.  In  dem  einen  versucht  er  an  einer  sehr  grossen  Zahl 
von  gleichartigen  Thieren  (Meerschweinchen)  die  Gewichtsabnahme  der  emzebien  Or- 
gane in  verschiedenen  Hungerperioden  festzustellen.  Die  Eintheilung  in  Perioden  ge- 
schieht nach  Lukjanow,  welcher  im  klinischen  Verlaufe  des  Huneems  4  Perioden 
imterscheidet :  1)  indifferente  Periode,  2)  Err^ungsperiode,  3)  Unterarückunespcriode 
und  4)  paralytische  Periode.  Die  letzten  2  Periooen  charakterisiren  sich  dunm  starke 
Erniedrigung  der  Körpertemperatur  —  beim  Meerschweinchen  bis  unter  30  ^     Im  AlU 

femeinen  dauert  ]ede  Periode  beim  Mesrschweinchen  1 — 2  Tage.  Manchmal  ist  die 
.  Periode  verlängert,  die  Erreguus  des  Thieres  ist  äusserst  stark  ausgesprochen,  es  fehlt 
dann  die  3.,  Unterdrückungsperiode,  und  das  Thier  stirbt  plötzlich  unter  Erscheinunfireu 
der  Herzparalyse ;  die  Temperatur  sinkt  dann  nicht  unter  33^.  Aus  einigen  Hundert 
Meerschweinchen  wurden  03  ausgewählt,  die  alle  Männchen  waren  und  erwachsen,  aXyer 
jung,  1 — 2  Jahre  alt.  28  1 -jährige  hatten  im  Durchschnitt  ein  Grewicht  von  557  g, 
22  2-jährige  wogen  durchschnittli(£  615  g.  Die  Meerschweinchen  wurden  den  Hunger- 
versuchen  ausgesetzt,  als  sie  nach  einer  Fütterungsperiode  constantes  Gewicht  zeigten. 
Die  Thiere  der  5.  Gruppe  (s.  u.)  starben  durchschnittlich  nach  634  Tage  langem  Uunsem, 
wobei  sie  35,73  Proc.  des  Ursprungseewicht  verloren  hatten,  d.  h.  das  durchschnitüiche 
Meerschweinchen  von  580  g  verlor  206  g  (Chossat 's  und  Lukjanow 's  (s.  u.)  Meer- 
schweinchen verloren  33  Proc). 

Alle  Meerschweindien  wurden  in   5  Gruppen   zu  je   10  Thieren   eingetheilt ;    die 

1.  Gruppe  enthielt  Meerschweinchen,  bei  denen  die  normalen  Gewichts  Verhältnisse  der 
Ornine  und  sonstige  normale  Erscheinungen  der  Controlle  halber  studirt  wurden;   die 

2.  ntm^rte  bis  zum  Gewichtsverlust  von  10.  Proc,  die  3.  bis  20  Proc.  Verlust,  die  4. 
bis  30  Proc,  die  5.  Gruppe  hungerte  zu  Tode. 

Es  zeigte  sich,  dass  der  Gewichtsverlust  der  Organe  nicht  parallel  der  Gewichts- 
abnahme des  hungernden  Thieres  ^ht.  Einige  Organe  verlieren  im  ersten  Drittel  de» 
Hungems  annähernd  ebensoviel,  wie  in  den  letzten  zwei  Dritteln,  während  bei  anderen 
Ommen  das  Verhältniss  umgekehrt  ist.  In  der  ersten  Hungerperiode,  beim  Qewichtö- 
Verlust  von  nicht  mehr  als  lü  Proc,  verlor  die  Leber  durchschnittlieh  17,98  Proc,  die 
Muskeln  7,28  Proc,  das  Herz  4,84  Proc,  Pankreas  3,33  Proc,  das  Fell  1,97  Proc,  da* 
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CeDtralnervensystem  0.  Am  meisten  verlor  aLso  die  Leber,  ein  Oi^an,  welches  als  Depot 
dient,  wo  das*  drculirende  Ei  weiss  und  die  Eohldliydrate  ihre  Vorräthe  bei  reichlicner 
Ernährung  ablagern.  Die  Muskehi  können  in  zweiter  Instanz  als  Organ  betrachtet 
werden,  wo  eine  grosse  Menge  von  £iweiss  {9Qß  Proc.)  bei  überreicher  Ernährung  als 
Myosin  abgelagert  wird  (Umikow).  Dieser  fliweissvorrath  in  den  Muskeln  kann  die 
Grosse  von  2  Proc.  des  ganzen  Körpergewichts  erreichen.  Das  Herz  verliert  weniger, 
weU  es  in  steter  Thatigkeit  ist 

Nachdem  jener  „taglidie^*  Eiweissvorrath  verbraucht  ist,  tritt  das  Thier  in  das 
zweite,  Enr^ungahungerstadium,  wo  es  20  Proc.  an  Gewicht  verliert  Jetzt  kommt  in 
Frage  als  letzter  Eiweissvorrath  derjenige  der  lymphoiden  Elemente,  der  weissen  Blut- 
körperchen etc.  Am  meisten  verliert  in  dieser  Penode  die  Milz  (etwa  31  Proc);  dann 
das  Fett  der  Haut,  des  Netzes,  des  Mesenteriums.  Die  Leber  hat  jetzt  nicht  viel  mehr 
zu  verlieren,  etwa  5  Proc.    Die  Muskeln  verlieren  auch  jetzt  ziemlich  viel. 

Die  3.  Periode  (bis  30  Proc.  Verlust)  zeigt  den  gröesten  Verlust  an  Fett;  es  wird 
jetzt  auch  das  weniger  bewegliche  Fett  der  Kapseln  der  Organe  verbraucht.  Aus 
diesem  Grunde  verliert  wahrscneinlich  in  dieser  Periode  viel  das  Pankreas  (25  Proc.). 

Bei  der  Betrachtung  der  Tafeln,  auf  denen  das  Ziffemmateriid  CTuppirt  ist,  fällt 
die  Gldchheit  der  Gewicntsgröese  derjenigen  Organe  auf,  welche  in  caesen  2  Perioden 
an  Gewicht  gar  nichts  verloren  hatten.  Derartige  Uebereinstimmung  der  Durchschnitts- 
ziffer kann  nur  bei  so  sorgfältig  ausgesuchtem  Material  und  so  re^lrecht  angestellten 
Versuchen  zu  Stande  kommen,  wie  es  in  Lukjanow's  Laboratonum  gewöhnlich  der 
Brauch  ist 

Ana  den  Ergebnissen  der  Organwä^ung  ist  noch  hervorzuheben,  dass  den  grössten 
Gewichtsverloat  jene  Organe  erleioen,  me  aus  verhaltnissmässig  bew^lichem  Fett  und 
anderes  Kährnuü^rial  enthaltenden  Flüssigkeiten  bestehen.  Der  Gewichtsverlust  des 
Muskdsystems  geht  dem  allgemeinen  Gewichtsverlust  parallel,  nur  ist  er  in  der  letzten 
Periode  ^össer  und  in  der  ersten  kleiner  als  jener. 

In  dem  zweiten  Theil  der  Arbeit  finden  sich  mikroskopische  Untersuchungen  der 
Omine  in  verschiedenen  Hungerperioden.  Lasarew  versuchte  auf  Grund  derselben 
tuT  folgende  Fragen  zu  antworten:  1)  Wie  stark  verkleinern  sich  in  den  verschiedenen 
Hungerperioden  die  Zellelemente?  2)  In  welcher  Hungerperiode  be^nnt  die  Ver- 
kleinerung 3)  In  welcher  Beziehung  steht  diese  Atrophie  ziun  Gewichtsverlust  des 
Körpers  und  4)  ist  in  allen  Lebertheilen  die  Grösse  der  Zellen  gleich,  und  verkleinern 
sich  alle  in  gleicher  Weise? 

Ma na 68 ein  maass  die  Grösse  der  Leberzellen  bei  Kaninchen  und  fand,  dass  ihr 
erö^ster  Diameter  im  Hun^r  um  (iO  Proc.  kleiner  wird  als  normal.  Morpurgo  maass 
oie  ZellengrÖsse  bei  Inamtion  in  verschiedenen  Organen  der  Tauben  und  fand  eine 
Verkleinerung  der  Leberzellen  um  nur  31  Proc.  Downarowitsch's  Messungen  der 
Nervenzellen  ergaben,  wie  wir  spater  sehen  werden,  mit  Bestimmtheit  eine  Verklemerung 
derselben. 

Lasarew  stellte  genaue  Messungen  an  seinem  zahlreichem  Material  an.  Nach 
einer  ganzen  Beihe  von  Versuchen  hat  sich  folgende  Bearbeitungsmethode  der  Prä- 
parate als  eine  dieselben  am  weni^ten  verändernde  erwiesen.  Aus  noch  warmen  Or- 
rnen  wurden  möglichst  e^le  Sttickchen  ausgesdinitten  und  in  5  Proc.  Sublimat  auf 
Stunden  hineinj^racht,  m  Wasser  sorgfältig  ausgewaschen  und  in  50-proc.  Alkohol 
(mit  Jodtinctur)  übergetragen.  Nach  12  Stunden  in  75-proc.  Alkohol.  Nach  12  Stunden 
in  absoluten  Alkohol.  Derselbe  wurde  mehrmals  innerhalb  2  Tagen  gewechselt;  dann 
kamen  die  Stücke  24  Stunden  in  ein  Gemisch  von  Alkohol  und  Xylol,  24  Stunden 
in  reines  X7I0I,  24  Stunden  in  Paraffinirp^lol  bei  37°  und  dann  in  Paraf^n  2  Stunden 
bei  51 — 52  •  C.  Die  Dicke  der  Schnitte  (Mikrotom  Leitz-Altmann)  war  immer  5  u  für 
die  Leber,  7  y.  für  Pankreas  und  Herz.  Färbung:  Hämatoxylin,  Eosin.  Die  Messung 
wurde  mittelst  Oelapochromat  Leitz  (aeq.  foc.  Ent.  <»  2,00  mm,  Apert  =  1,35  mm)  bei 
Compensationsoculiu'  4,  mit  Mikrometer  0,9  |jl  vorgenommen.  Tubuslänge  160  mm. 
Alle  Präparate  wurden  auf  die  erwähnte  Weise  ganz  gleich  bearbeitet. 
Die  Messung  wurde  an  den  Leber-,  Pankreas-,  Herzmuskelzellen  und  Kernen  ausgeführt. 
Zur  Messung  der  Leberzellen  wurden  3  Meerschweinchen  von  jeder  Gruppe  gebraucht 
Da  an  jeder  Leber  300  Zellen  gemessen  wurden,  so  wurde  jede  Durchscnnittsziffer  aus 
900  Messungen  gezogen.  Zur  Messung  der  Pankreaszellen  wurden  nur  2  Thiere  von 
jeder  Gruppe  gebraucht,  weQ  die  Pankreaszellen  geringere  Schwankungen  ihrer  Grösse 
zeigten.  Am  Herzmuskel  wurden  etwa  700  Messungen  ausgeführt  und  auf  weitere 
Muhe  verzichtet,  weil  sich  herausstellte,  dass  die  Structur  des  Herzmuskels  und  die 
Eigenschaft  der  contractilen  Substanz  es  nicht  erlaubt  genaue  Messungen  vorzunehmen ; 
ans  dem  letzteren  Grunde  wurde  auch  keine  Messung  der  Epithelien  des  Darmkanals 
und  3fagenä  ausgeführt. 

Bei  der  Messung  der  Leberzellen  wurde  auf  solche  Zellen  Werth  gelegt  die  als  ein 
Sechseck  durchschnitten  wurden  und  deren  Kern  gerade  in   der  Mitte  und  gut  aus- 
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geprägt  war,  so  dass  in  jedem  GreBichtefeld  etwa  5—10  Zellen  gemeBsen  wurden.  Die  au4- 
gerilhrten  24000  Messungen  stellen  also  wirklich  annähernd  richtige  Angaben  über  die 
Grösse  der  Zellen  und  E!eme  dar.  An  den  Zellen  und  Kernen  wurae  der  gröeste  Ü^^- 
diameter  (A  für  Zellen  und  A'  für  Kerne)  und  Querdiameter  (a  für  Zellen  und  a'  nir 
Kerne)  bestimmt.  Wir  wollen  hier  die  Durdischnittszahlen  der  Leber-  und  Pankreas- 
zellen  und  Kerne  bei  normalen  (auch  aus  900  Messungen  an  3  Thieren  gezogen)  und 
hungernden  Meerschwdnchen  mittheilen. 


No. 
der 

Normale  Grosse 

1 
Ur-      1 

Leber 

Pankreas 

Thiere 

sprungs- 
gewicht 

Zeilkörper 

Kern 

Zellkörper 

Kern 

A 

a 

A' 

9 

a 

A 

a 

A' 

a 

18 
31 
57 

670 
546 
580 

21,5 
21,2 
19,6 

18,6 

183 
19,6 

7,8 
73 

7,0 

63 
6,9 

153 
15,5 

14,5 
14,2 

6,1 
4,9 

5,4 
5.4 

Durchschnitt 


42 
55 
56 


21,1 
Bei 


19,0     I    7,7    I     6,9   I      15,4     | 
Körpergewichtsyerlust  von  20  Proc 


14,4     I    6,0   I    5,4 


556 

17,0 

525 

17,9 

670 

18,7 

16,2 
17,0 
17,8 


7,1 
7,6 

7,7 


6,4 

6,9 

14,9 

14,2 

6,0 

63 

14,9 

133 

6,1 

0,0 

5,6 


Durchschnitt 


29 
34 
54 


563 
600 
670 


17,9 

17,6 
16,9 
16,9 


17,0     I    7,5    I     6,7    I       14,9 
Bei  vollständiger  Inanition. 


14,1     I    6,0   I    5,5 


15,6 
153 
16,1 


7,0 

63 
7,0 


6,2 
5,9 
6,2 


13,7 
13,4 


11,6 
11,9 


5,9 
5.7 


5,2 
6,2 


Durchschnitt 


17,1      I      153     I    6,9    I     6,1 


13,5 


11,7     I    53   !     5,2 


Aus  der  Tabelle  ist  ersichtlich,  dass  bei  demselben  Thier  die  Grosse  der  Zell- 
elemente und  das  Körpergewicht,  sowohl  in  der  Norm  als  im  Hungerzustand,  in  geradem 
Verhältnisse  zu  einanaer  stehen. 

Die  Schwankungen  der  Leberzellen^sse  sowie  der  Kerne  sind  zwar  im  All- 
gemeinen nicht  bedeutend,  aber  spcciell  Dei  20  Proc  Gewichtsverlust  sind  sie  grösser, 
als  normal  und  noch  grösser  bei  vollständiger  Inanition.  Die  Verkleinerung  dieser 
Grössen  folgt  dem  allgemeinen  Gewichtsverlust  nicht  parallel,  insofern  als  sie  oei  dem 
Verlust  von  weniger  als  10  Proc.  überhaupt  nicht  zu  constatiren  ist,  und  bei  dem 
Gewichtsverlust  von  10 — 20  Proc.  die  Verkleinerung  grösser  ist  als  in  der  späteren 
Periode  bis  zum  Tode  selbst,  wo  das  Sinken  des  Körpergewichts  ja  sein  Maximum  er- 
reicht. Zur  Zeit  des  Körpergewichtsverlustes  von  20  Proc.  verkleinert  sich  A  um 
15,2  Proc.  a  um  10,5  Proc.,  A'  um  2,6  Proc.  und  a  um  3  Proc.  Nehmen  wir  die  Form 
der  Zelle  al»  eine  annähernd  sphärische  an  und  die  mittlere  arithmetLsche  Grösse  beider 
Durchmesser  als  dessen  Diameter,  so  erhalten  wir  für  das  Volumen  einer  normalen  Leber- 
zelle im  Durchschnitt  r  =  j  jc  ä  =»  3085,1  cbf*,  für  den  Kern  149,2  cbpi.  Die  entr 
sorechenden  Grössen  bei  20  Proc.  Gewichtsverlust  2034,5  cbji  und  1373  cbjji.  Die 
Zelle  ist  also  um  34,1  Proc.  und  der  Kern  um  8  Proc  kleiner  geworden.  Zur  Zeit 
der  vollständigen  Inanition  ist  A  um  19  Proc,  a  um  16,8  Proc,  A  um  10,4  Proc  und 
a'  um  11,6  Proc.  kleiner,  als  normaler  Weise.  Die  Volumina  der  Zellen  sind  dann  um 
,44,7  Proc  und  der  Kerne  um  29,3  Proc.  kleiner.  Die  Verkleinerung  ist  also  etwa 
IVa  Mal  geringer  ausgefallen  als  bei  Morpurgo. 

Der  Zellleib  ist  im  dicken  Lebertheil  diuchschnittlich  um  0,5 — 1  ^  grösser,  als 
im  dünnen  Lebertheil. 

Im  Pankreas  sind  die  Schwankungen  der  zellieen  Elemente  bei  demselben 
Thier  noch  geringer,  als  in  der  Leber,  sowohl  normaler  Weise  als  im  Hungerzustand 
Die  Verkleinerung  der  Zellen  und  der  Kerne  verhält  sich  hier  in  Bezu^  auf  den  Hunger- 
grad unagekehrt,  wie  bei  der  Leber:  die  Verkleinerung  ist  nämlicn  bedeutender  im 
zweiten  Hungerstadium,  als  im  ersten.  Der  Zeilleib  begmnt  sich  beim  Pankreas  früher 
zu  verkleinem,  als  der  Kern,  und  erreicht  einen  höheren  Verkleinerungsprocentsatz, 
als  dö"  letztere.  Wenn  der  Organismus  20  Proc  an  Gewicht  verliert,  verkleinert  sich 
nämlich  A  des  Pankreas  um  3,2  Proc,  a  um  2,1  Proc,  während  A'  und  a'  sich  gar 
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nicht  verklein^Ti.  .Es  sei  bemerkt,  dass  auch  in  dem  Parkreas  nicht  alle  Zellen  ohne 
ÜQterachied  gemessen  wurden.  Damit  die  Eijgebnisse  der  Wirklichkeit  entsprächen, 
worden  nur  solche  Pankreaszellen  ffemeesen,  deren  Durchschnitt  senkrecht  zur  Basis 
eines  solchen  Acinus  lag,  der  in  möglichst  grosser  Ausdehnung  im  Schnitt  getroffen  war; 
an  f  diese  Weise  hatten  die  wands tandigen  Zellen  die  Form  eines  gleichschenkligen 
Dreiecke.    Nehmen  wir  die  Zellform  als  eine  annäherd  konische  an,  und  den  Diameter 

der  Basis  i>  ==  a  und  Höhe  JBr=  A,  so  wird  nach  der  Formel  r«  i  n  (^  g^)  •  ZT  das  Volum 

dff  normalen  Zelle  =»  747,3  cb.a  und  bei  dem  Verlust  von  20  Proc  «=  693^  cbfi  (um 
7  Proc.  kleiner),  bei  fiusserster  Inanition  «^  432,5  cb]ji  (um  42  Proc  kleiner).  Bei  äusserster 
louiition  ist  der  Verkleinerungsgrad  der  Leb^-  und  Pankreaszellen  also  ziemlich  gleidi 
groffl. 

L.  fand  sowohl  bei  normalen  als  bei  himgemden  MeerschweinGhen  in  den  Leber- 
imd  Pankreaszellen  viele  vacuoUsirte  Zellen,  die  sich  als  fettig  degenerirte  erwiesen. 
Vergleichende  Untersuchungen,  welche  er  hier  und  an  einem  fiebernden  Thier  anstellte, 
zeigten  ihm,  dass  das  Hungern  selbst  in  äusserstem  Grade  zu  keinen  so  starken 
Degenerationsprocewen  im  ZeUkörper  führe,  wie  tödlich  endende  entzündliche  Processe 
im  Or^nismus. 

Die  von  anderen  Autoren  [Mankowski  (s.u.),  Bosenbach  (s.u.),  Ochotin 
($. n.);  LjuboiDudrow  (s.  u.)  u.  A.]  constatu'ten  Störungen,  wie  vermindertes  Färb> 
barkeitsvermögen ,  Verschwinden  des  Kerns  sind  nach  L.  von  keiner  Bedeutung.  In 
einigen  Tausend  Präparaten,  welche  er  untersuchte,  sah  er  dieselben  Erscheinungen 
eben  eo  mit  in  der  ^orm,  als  beim  Hungern.  Die  Leberzelle  ist  so  gross,  dass  man 
^  oft  den  Kern  im  Schnitt  nicht  trifft.  Ebensowenig  konnte  L.  eine  Vermehrung 
iier  Leberzellkerne  constatiren;  zweikernige  LeberzeUen  gehören  zur  Norm. 

Sah  an  (b)  studirte  den  Einfluss  des  ELung^ns  auf  das  Körpergewicht  bei  der 
Fättenmg  von  Thieren  nach  einer  überstandenen  Hungerperiode  mit  einer  beschränkten 
Xahnmgßmenge.  Chossat,  Manassein  und  Mankowski  machten  die  Beobaoh- 
tons,  dass  wenn  man  Thiere  nach  überstandenem  Hungern  ausgiebig  füttert,  ihr  Ge- 
beut grösser  werden  kann  als  dasjenige,  welches  sie  vor  der  Hungerperiode  hatten. 
Kahan  versnchte  die  Frage  zu  lösen,  ob  dieses  fruchtbare  Ergebniss  der  Mästung  oder 
dem  überstandenen  Hunger  sein  Zustandekommen  verdankt.  Zu  diesem  Behufe  wurde 
an  enrachsenes  Kaninchen  innerhalb  von  43  Tagen  zunächst  kräftig  gefüttert :  es  bekam 
^bch  160—200  g  Kraut  und  50  g  Hafer,  wovon  immer  im  Käfig  etwas  übrig  blieb. 
Sein  Oewicht  sti^  dabei  von  1545  g  auf  1655  g.  Darauf  wurde  es  einem  17-tägigen 
Hunger  ausgesetzt;  in  Fol^e  dessen  sank  sein  Gewicht  bis  auf  1142  g,  also  um  30,9  Proc 
Dannf  wurde  das  Thier  wieder  gefüttert,  indem  es  täglich  154  g  I&aut  und  39  g  Hafer 
bekam,  eine  Quantität,  von  der  nichts  im  Käfig  übrig  gelassen  wurde.  Nach  101  Tagen 
^;tie2  sein  Gewicht  wieder  auf  1782  g,  also  um  56  Proc.  cr^enüber  dem  ursprünglichen 
(nadi  der  flungerperiode),  oder  um  7,6  Ptoc.  g^enüber  aem  Gewicht  vor  der  Hunffer- 
periode.  Diejemge  Nahrun^menge  (oder  sogar  eine  geringere)  also,  welche  vor  dem 
Hungern  beinahe  keine  Gewichtserhöhung  hervorrufen  konnte,  bewirkte  jetzt,  dank  dem 
überstandenen  Hunger,  eine  sehr  bedeutende  Zunahme.  Leider  lässt  sich  aus  Kahan's 
VenBuche  nicht  ersehen,  welche  Gewebe  hauptsächlich  an  der  Zunahme  betheiligt 
waren.  &  constatirte  bei  seinem  Kaninchen  Fettreichthum  im  Unterhautzellgewebe, 
im  Netz  und  um  die  Niereu. 

Chorwat's  (6)  Abhandlung  wurde  kürzlich  in  diesem  Blatt)  referirt.  Indem 
vir  auf  das  Referat  verweisen,  wiäerholen  wir  hier  nur  die  dort  constatirte  Thatsache, 
Dämlich  dass  die  lange  Dauer  der  Hungerperiode  zweier  Igel  (144  und  236  Tage)  im 
Winterschlafe  darauf  nin weist,  dass  Chossat's  Gresetz  über  die  Hungerdauer  nicht 
immer  stichhaltig  ist. 

b)  Bei  wiederholtem  Hungern. 

7)  Kahaa,  J.,  WiederboUes  acutes  Hungern.   (Aas  dem  Laboratoriam  f.  allg.  u.  ezper.  Pathol. 

▼OQ  Prof.   Paschati  n.)    Buss.   Medicin,  1886,  No.  26  u.  27. 
9)  Selaad,  Uebcr  den  Einflass  der  Nahrangsentiiehang  auf  die  nacbrolgende  Broährang.     Rosa. 

Mediein,  1888. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Wirkung  {)eriodischen  Hungems  auf 
Thioe  stellte  zuerst  Kahan  (7)  in  Paschutin  's  Laboratorium  an.  Unter  den  Tauben, 
«1  denen  er  zuerst  experimentirte  —  sie  wurden  nach  12-tagigem  Hungern  aufjgefüttert, 
dttnit  der  Hungerversuch  wiederholt  werden  konnte  —  starben  zwei  am  zweiten  resp 
<inttaa  Taee  der  Auffütterung  imd  eine,  354  ^  schwer,  verlor  nach  dem  12-tagigen 
Hungern  «),1  Proc.  Ihr  durchschnittlicher  täghcher  Gewichtsverlust  war  «=  113  g  oäer 
33  fioc,  der  Mazimalverlust  betrug  5,3  Proc.  Darauf  wurde  die  dritte  Taube  32  Ta^ 
lang  angefuttert,  bis  sie  ein  Gewicht  von  364  g  erreichte,  dann  wurde  sie  wieder  in 
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den  HungerzuBtand  verdetzt  (11  Tage  lang),  bis  ihr  Gewicht  210  g  betrug,  was  einem 
Gewichtsverlust  von  42,3  Proc.  gleichkommt.  In  dieser  Periode  bdief  sich  die  tägliche 
Abnahme  durchschnittlich  auf  14  g  oder  3,8  Proc.;  der  Maximalverlust  fiel  am  den 
ersten  Tag  =  10,7  Proc.  Die  zweite  Auffüttenmgsperiode  dauerte  90  Tage,  während 
deren  die  Taube  wieder  ein  Gewicht  von  360  g  erreichte.  Darauf  folgte  eine  dritte 
Hungerperiode  von  10  Tagen,  in  welcher  das  Gewicht  der  Taube  bis  auf  210  g  herunter- 
sank; (fer  Verlust  betrug  also  42,7  Proc.,  der  tägliche  Verlust  15,4  g  oder  4^  Proc.; 
Maximalverlust  (am  entSk  Huneertage)  5,5  Proc. 

Andere  Versuchsreihe:  4  rauben  wurden  zunäcJist  an  den  Aufenthalt  im  Käfig 
gewöhnt  und  nachdem  sie  33  Tage  lang  im  Laboratorium  gehalten  und  bis  zum  con- 
stauten  Gewicht  gefüttert  worden  waren,  dem  Hunger  ausgesetzt  1  Taube,  335  g  schwer, 
hunderte  15  Tage  und  verlor  dabei  47,4  Proc.  (war  176  g  schwer  geworden);  durch- 
schnittlicher täglicher  Verlust  10,6  g  oder  3,1  Proc.,  Maximal  Verlust  am  ersten  Ta^e 
22  ff  =  6,5  Proc.  Am  zweiten  Tage  der  Auffütterung  starb  der  Vogel.  Die  zweite 
Taube,  333  g  schwer,  verlor  nach  einer  15-tägi^en  Hunfferperiode  41,7  Proc.  (ist  194  g 
schwer  geworden);  täglicher  Verlust  durchschnittlich  9,2  g  =  2,7  Proc,  Maximalverluät« 
am  ersten  Tage,  27  g  =  8,1  Proc.  Nach  32  Tagen  der  Auffütterung  erreichte  die 
Taube  ihr  ursprüngliches  Gewicht,  am  31).  Tage  wog  sie  335  g.  Obwohl  das  Thier  ge- 
nügend Nahrung  bekam,  sank  nach  weiterer  Autfütterung  die  Gewichtsgrösse  und  war 
naäi  140  Tagen  der  Auffütterung  =  2f)2  g.  Bei  der  dritten  Taube  lagen  die  Verhält- 
nisse ähnlich.  Die  vierte  Taube  hungerte  11  Tage;  Gewichtsverlust  =  370 — 230  g  = 
37,8  Proc.,  taglicher  Verlust  3,4  l^oc.,  Verlust  am  ersten  Tage  21  g  =  5,6  Proc.  Die 
Auffütterungsperiode  dauerte  102  Tage,  die  Taube  war  372  g  schwer  geworden.  Die 
zweite  Hungerperiode  dauerte  9  Tage,  das  Thier  verlor  dabei  45,1  Proc.  (war  217  g 
schwer  geworden) ;  tägliche  Abnahme  19,3  g  =  5,1  Proc.,  Verlust  am  ersten  Tage  41  g 
-=  11  Proc. 

Es  lässt  sich  hieraus  entnehmen,  dass  in  jeder  wiederholten  Hungerperiode  der 
allffemeine  durchschnittliche  Gewichtsverlust  steigt.  Ein  vom  Hunj^ern  wieder  herge- 
stellter Organismus  verliert  also  beim  wiederholten  Hungern  seine  Widerstandsfähigkeit. 
Besonders  evident  tritt  diese  Thatsache  bei  der  Betrachtung  der  Maximalgewichtsverluste 
an  den  ersten  Tagen  der  verschiedenen  Hungerperioden  hervor.  Die  nähere  Ursache 
dieser  Erscheinung  sieht  Kahan  in  dem  grösseren  Wassergehalt  der  Gewebe  der  nach 
Inanition  aufgefütterten  Thiere.  Diese  Vermuthung  wurde  von  ihm  jedoch  durch  die 
betreffende  Analyse  nicht  bestätigt. 

Zu  ganz  entgegengesetzten  ^'hlüssen  kommt  Sei  and  (8)  bei  seinen  Untersuchungen. 
Im  Anschluss  an  Kahan 's  Untersuchungen  versucht  er  zunächst  die  Frage  zu  löt^eu, 
in  welcher  Weise  der  überstandene  Hunorer  auf  den  Organismus  wirkt  bei  nachfolgender 
verbesserter  Ernährung.  Er  stellte  zu  diesem  Zweck  Versuche  an,  die  in  vollständiger 
Analogie  zu  denen  Kahan 's  stehen.  6  Kaninchen  wurden  von  Zeit  zu  Zeit  dem 
Hunger  ausgesetzt  und  in  der  Zwischenzeit  füttert;  trotz  der  dabei  assimiÜrten  ge- 
ringeren Nahrungsmenge  zeigten  sie  in  jener  Zwischenzeit  eine  höheres  Körpergewidit 
als  6  Controllthiere,  deren  Nahrungsaufnahme  und  Gewicht  durch  entsprechende 
Wägungen  l)erechnet  wurde.  Von  der  assimilirte«  Nahrung  verwendeten  also  die  Thiere 
nach  einer  üljerstandenen  Hungerperiode  mehr  zur  Gewichtserhöhung,  als  normaler- 
weise. Nach  einer  bestimmten  Versuchszeit  wurden  die  Thiere  getcxitet  und  das  Ge- 
wicht der  frischen,  dann  getrockneten  und  von  Fett  und  Wasser  befreiten  Organe, 
ausserdem  die  Blutmenge  nach  der  etwas  modificirten  Methode  von  Walker  (s.  u )  be- 
stimmt. Es  zeigte  sich,  dass  nicht  allein  das  Fett,  sondern  auch  die  übrigen  festen  Be- 
standtheile  verhältnissmässig  städcer  bei  solchen  Thieren  zunahmen,  die  dem  periodischen 
Hunger  ausgesetzt  wurden.  Die  grösste  Vermehrung  fester  Bestandtheile  (auch  mit 
Ausnahme  von  Fett)  fand  sich  in  der  Haut,  weniger  m  den  parenchymatösen  Organen, 
in  den  Knochen  und  in  den  Muskeln. 

Ausserdem  stellte  Sei  and  Versuche  an  2  erwachsenen  Hühnern,  die  einer  Brut 
entstammten,  an.  Sie  wurden  eine  Zeit  lang  gefüttert,  bis  die  Zunahme  des  Körper- 
gewichts stillstand ;  dann  wurde  die  Ernährung  1-2  Tage  ausgesetzt,  darauf  wuitlen 
sie  wieder  gefüttert,  wieder  hungern  gelassen  etc.  Auf  diese  Weise  hungerte  das  Huhn 
No.  1  11  mal  je  2  Tage  und  4  mal  1  Tag.  No.  2  lOmal  2  Tage  und  3mal  1  Tag.  Ein 
drittes  Huhn  diente  zur  ControUe.  Das  Maximalgewicht  von  No.  1  war  vor  der 
Hungerperiode  1512  g,  das  Maximalgewicht  in  den  Hungerperioden  1665  g.  Die  ent- 
sprechenden zwei  Maxima  beim  zweiten  Huhn  waren  2351  und  2567  g.  von  diesem 
wurde  auch  in  der  Hungerperiode  weniger  Nahrung  assimilirt  (durch  <ms  Gewicht  de^ 
Futters  bestimmt);  die  Aufnahme  war  also  grösser.  Durchschnitt  der  assimilirten 
Nahrung  vorder  Hungerperiode:  Weizen  3411  g,  Wasser  3505  g:  während  der  Hunger- 
periode: Weizen  2844  g,  Wasser  4128  g  täglioi.  Die  Gewichtsoestimmung  fester  und 
flüssiger  Gewebsbestandtheile  zeigte,  dass  der  periodische  Hunger  keinen  Fettansatz, 
sondern  eine  Zunahme  anderer  ^ter  Bestandtneile  (Eiweiss)  verursachte.  Der  Fett- 
gehalt war  vielmehr  vor  der  Hungerperiode  (Controllthier)  grösser  als  nach  derselben. 
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SdüieBslich  wurden  Verbuche  an  8  Hühnern  von  2  Brüten  angestellt.  Sie  ¥rurden 
in  zwei  Gruppen  eingetheilt:  eine  diente  znr  Controlle,  die  andere  fastete  7  mal  12  Stdn. 
und  27 mal  24  Stdn.  mit  Intervallen,  während  deren  sie  wie  gewöhnlich  gefüttert  wurden. 
Im  Allgemeinen  erhielt  iSeland  dieselben  Ergebnisse  wie  früher,  nur  waren  dieselben 
jetzt  nicht  so  evident,  weil  die  Hühner  am  Ende  der  Fastenperiode  ihre  Wachsthums- 

Sriode  erst  vollendet  hatten.  Der  Fettgehalt  des  Körpers  war  auch  hier  nach  der 
angerperiode  verringert  und  der  Eiweiss^ehalt  vermehrt  (die  Bestimmungen  wurden 
nicht  chemisch  analysirt,  sondern  mittelst  Wagung  ausgeführt).  Nur  das  Nervensystem 
war  bei  den  dem  Hunger  ausgesetzten  Hühnern  fettreicher  geworden.  Die  Zunahme 
der  festen,  vom  Fett  befreiten  Bestandtheile  in  den  Geweben  sti^  bei  denselben  in 
folgender  Ordnung:  Nervensystem,  Muskeln,  Knochen,  Haut,  parenchymatöse  Organe. 
Der  Wassergehalt  der  Organe  war  hier,  wie  auch  in  den  vorhergehenden  Versuchen,  bei 
den  Hunserthieren  vermindert. 

Yen.  kommt  zu  dem  Schiuss,  dass  periodisches  Hungern  in  jeder  Beziehung 
günstig  auf  die  nachfolgenden  Emährungsverhältnisse  wirkt:  der  Organismus  wird 
schwerer,  dichter  und  starker.  Er  versucht,  diese  Erscheinung  als  eine  Art  Beaction 
des  Orgsinismus  auf  die  Nahrungsentziehung  zu  erklären :  die  Organe  werden,  nachdem 
sie  eine  solche  ungewöhnliche  Nahrungsentziehung  erlitten  hatten,  unmässie  gefrässig, 
mid  assimilireai  nach  dem  Fasten  besser,  wie  früher.  Erhielt  man  manchmal  entgegen- 
gesetzte Resultate,  so  resultirte  dies  aus  der  ungenügenden  Fürsorge  für  die  Wahl  der 
nachfolgenden  Ernährung  und  für  sonstige  hydenische  Maassregeln.  Für  besonders 
wichtig  hält  Verf.  das  Ergebniss  seiner  Untersuchungen  in  Bezug  auf  das  Nervensystem, 
welches  beinahe  in  allen  Fällen  durch  das  periodische  Hungern  schwerer,  fettreicher 
und  wasserarmer  wurde.  Mankowski  hat  degenerative  Erscheinungen  am  Nerven- 
system hungernder  Thiere  beobachtet,  weil  er  dieselben  eher  tödtete,  als  die  reactive 
fjBchdnung  eintreten  konnte.  Das  Nervensystem  soll  durch  periodisches  Hungern  in 
jeder  Beziehung  functionsfähiger  werden. 

Mit  den  Untersuchungen  Sei  and 's  sind  wir  bei  den  Stoff  wechselerschdnung^ 
beim  Hungerprocess  angelan^,  und  wir  gehen  direct  zu  diesem  Capitd  über,  um  damit 
die  üebersicht  der  im  Leben  zur  B^bachtung  kommenden  Erscheinungen  abzu- 
achliessen.  Im  Anschluss  daran  werden  wir  die  pathologische  Anatomie  des  Hungems 
besprechen. 

Der  Stoffwechsel  im  HungerBUBtande. 

9}  SadoweULe,  A.,  Der  Stoffwechsel  des  Menschen  im  Huoger.  (Aus  dem  Laboratorium  fUr 
allg.  Pathol.  von  Prof.  W.  Paschutin.)  Separatabdrnck  aus  d.  Ztschr.  d.  Ges.  f.  öffent. 
Gesnodheitspfleue,  1888. 

10)  Poasageny'),  W.,  Ueber  den  Gaswecbsel  hunKornder  Hunde.  (Aus  dem  Laboratorium  f. 
allg.  o.  exper.  Pathol.  von  Prof.  W.  Paschutiu.)  Petersburg  1886,  101  SS.  m.  Tafeln. 
Dissertation. 

11)  Bkoiitsohenko,  G.,  Lebensunterdrflckung  (Altes  und  Neues  über  den  Winterschlaf)  (Aus 
dem  Laboratorium  fQr  allg.  u.  ezper.  Pathol.  von  Prof.  W.  P asc  h  u  tin.)  St.  Peters- 
burg 1891,  Dissertation. 

IS)  Stndmiki,  A.,  Die  Curve  der  Wärmeprodnctiou  des  hungernden  Hundes  (Aus  dem  Labo- 
ratorium f.  allg.  Pathol.  von  Prof.  Albitski  in  der  Militftrmedicin- Akademie.)  Russ, 
Arch.  f.  Pathol.,  Bd.  IV,  1897,  8.  403^408. 

13)  Lokianow,  8.,  Ueber  die  Gallenabsonderung  bei  vollständigem  Hungern.  Warschauer 
Universitfttsnachrichten,  1890,  No.  8  n.  9. 

Wie  aus  dem  Literaturverzeichniss  ersichtlich,  wurde  der  Stoffwechsel  im  Hunger- 
zustande hauptsächlidi  im  Laboratorium  von  Ftof.  Paschutin  in  St.  Petersburg 
studirt  Saaowenne  untersuchte  denselben  am  Menschen,  die  übrigen  Schüler 
Paschutin 's  durch  Thierexperimente. 

Zuerst  wurde  der  Stoffwechsel  des  hungernden  Menschen  ausführlicher  von 
Pettenkofer  und  Voit  und  Ranke  am  ersten  Hungertage  und  von  Berliner  Ge- 
lehrten am  Hungerkünstler  Cetti  durch  10  Hungertage  hindurcn  studirt.  Immerhin  ist 
darüber  noch  sehr  wenig  bekannt.  Sadowenne  (9)  stellte  seine  Untersuchungen  an 
einem  28-jährigen,  79  kg  schweren,  intelligenten  Mann  an,  der  nach  verschiedenen 
Pausen  2  Tage  vollständig  (I.  Versuch),  4  l^e  mit  Einnahme  von  Wasser  (II.  Versuch) 
und  3  Tage  mit  Einnahme  von  Wasser  und  Kohlehydraten  (III.  Versuch)  hungerte. 
Der  Gras  Wechsel  wurde  nach  Paschutin  bestimmt.  Es  wurden  nicht  Theile  der  Luft, 
sondern  die  zanze  Ein-  und  Ausathmunesluft  analysirt,  der  Stickstoff  nach  Kiedal- 
Borodin,   die  Harnsäure  theilweise  nach  Neubauer  mit  Oorrection  von  Sabelin, 


1)  Französisch  ausgesprochen. 
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theil weise  nach  Salkowski,  die  Phosphor-  und  Salzsäure  durch  Titrirung,  dieSdiwefel- 
saure  und  der  neutrale  Schwefel  nacn  Salkowski,  der  Kalkeehalt  mittelst  WäguBg 
(von  Calciumoxyd)  bestimmt.  Die  chemische  Untersuchung  der  pTahrung  wurde  mittelst 
aer  gewöhnlichen  organichen  Analyse  ausgeführt. 

Der  Gewichtsverlust  betrug  durchschnittlich  im  Versuch  I  1,976,  in  Versuch  II 
1^53  Proc. 

.  Die  ausgeschiedene  Stickstoffmenge  war,  ebenso  wie  bei  Thieren,  v^ringert: 
normal  verlor  die  Versuchsperson  0,2t>2  g  pro  kg  täelich,  am  ersten  Huogertage  im 
Versuch  I  0,160  g,  im  Versuch  II  0,156  g,  m  Versuch  III  0,126  ^,  am  zweiten  Tage 
im  Versuch  II  und  III  0,07  g.  Am  dritten  und  vierten  Tage  war  die  Stickstoffiuis- 
scheidung  g^enüber  den  ersten  Ta^;^  etwas  gestiegen  (0,125  g).  Diese  Schwankung 
hängt  entweder  von  der  Individualität  des  Organismus  oder  aber  davon  ab,  dass  am 
dritten  und  vierten  Tage  (Versuch  II)  weniger  Fett  als  an  den  ersten  zerstört  wurde: 
das  Verhältniss  von  zerstörtem  Fleich  zu  Fett  war  am  zweiten  Tase  1  :  6,2,  am  dritten 
und  vierten  1  : 2,6.  Die  Berechnung  der  zerstörten  Fett-  und  Fleisdmienge  geschah  auf 
Grund  des  bekannten  Gehalts  derselben  an  H,  0,  O  und  N  einerseits,  und  den  dui>ch 
Gkis-  und  Stoffwechselbestimmungen  eruirten  ausgeschiedenen  Mengen  dieser  Elemente 
nebst  Harnstoff  andererseits. 

Eiweiss  wurde  im  Harn  niemals  gefunden. 

Die  Harnsäureausscheidung  wurde  ebenso  wie  die  Harnstoffausscheidung  mit  dem 
Hungergrade  aUmählicli  abnehmend  gefunden. 

Der  Gaswechsel.  Die  ausgeschiedene  Eohlensäuremenge  betrug  normal  pro 
kg  und  24  Stunden  H^^  g»  in  der  Auffütterunffsperiode  14,4,  im  Hungerversuch  I  9,5, 
im  Versuch  II  10,1  g.  Das  Sinken  der  CO^ -Ausscheidung  ging  allmählich  vor  sidi 
und  war  am  ersten  Hungertage  nicht  so  stark  wie  die  Beniner  Forscher  bei  Cetti  ge- 
funden haben. 

Die  Menge  der  ausgeschiedenen  Wasserdämpfe  war  gleichfalls  erniedrigt:  im 
Normalzustand  21,2  g  pro  kg  und  24  Stimden,  im  Hunger  10,6  g,  in  der  Auffütterungs- 
periode  16,6  resp.  19  g. 

In  der  Menge  des  absorbirten  Sauerstoffs  war  keine  bedeutende  Differenz  zwischm 
dem  Normal-  und  Hungerzustand  gefunden,  ja  es  konnte  ane  Erhöhung  derselben  im 
Hun^r  über  die  Norm  constatirt  werden.  Dementsprechend  war  auch  der  Bespirationa- 
coefficient  vermindert. 

Wie  schon  erwähnt,  wurde  nach  Voit  aus  den  Quantitäten  der  ausgeschiedenen 
Elemente  die  Menge  des  vom  Organismus  verbrauchten  Fleisches  (Eiweiss)  und  Fettes 
bestinmit ;  im  Ver^eich  mit  Thieren  zeigte  sich,  dass  der  Mensch  weniger  Fett  und  nodi 
weniger  Eiweiss  pro  kg  und  24  Stund^i  verbraucht. 

Die  Menge  der  ausgeschiedenen  Chloride  war  verringert:  in  der  Norm  11  g,  im 
Hunger  3,34,  o,64,  4,9,  1,49—2  g. 

Die  Menge  der  ausgeschi^encn  Schwefelsäure  ging  im  Allgemeinen  parallel  der 
Stickstoffausscheidung;  die  geringe  Differenz  im  Verhältniss  beider  zu  einander  an  ver- 
sdiiedenen  Tagen  erJElärt  sich  wahrscheinlich  daraus,  dass  im  Hunger  die  Menge  des 
ausgeschiedenen  neutralen  Schwefels,  wie  es  Falk  und  Müller  fanden,  unverändert 
bleibt  oder  steigt,  während  die  des  oxydirten  Schwefels  allein  sinkt. 

Die  Menge  der  ausgeschiedenen  Phosphorsäure  war  am  ersten  Hungertage 
stark  gesimken:  1,163  g  in  Versuch  I  und  1,682  g  in  Versuch  II,  gegenüber  der  Norm 
2,639  g.  Im  weiteren  Hungerverlaufe  steigt  die  rhosphorsäuremenge  am  vierten  Tage 
auf  lp71  g.  Das  stimmt  mit  den  Untersuchungen  von  Popow,  Schnitzen  u.  A. 
und  wird  durch  den  Antheil  des  Knochengewebes  an  der  allgemeinen  ZierstÖrung  des 
Organismus  im  Hunger  erklärt. 

S.'s  Versuche  zei^n  mit  Deutlichkeit,  dass  das  Hungern  mit  Wasseraufnahme  für 
den  Organismus  vortheilhafter  ist  als  ohne  dieselbe.  Seine  Ergebnisse  stimmen  in  dieser 
Beziehung  mit  denen  Ghossat's  und  Albitski's  übearein  und  stehen  im  Gegensatz 
zu  denen  von  M'anassein,  Voit  u.  A.  Letzterer  und  Foster  fanden  eine  grossere 
Stickstoffausscheidung  beim  Hunger  mit  Wasserauteahme.  Die  Versuchsperson  S.'s 
vertrug  das  Hungern  mit  Wasser  länger  und  leichter  und  schied  verhältnismässig 
weniger  Stickstoff  aus,  als  beim  voUständigen  Hungern  (während  der  ersten  zwei  TVige 
um  0,081  g  pro  Kilo,  also  um  26  Proc.  weniger). 

Die  C02-Ausscheidung  war  beim  Hungern  mit  Wasser  um  5,4  Proc.  stärker  lüs 
beim  vollständi^n  Hungern. 

Merkwürdig  ist,  dass  im  ersteren  Fall  weniger  Wasserdämpfe  ausgeschieden  wurden 
{8:11);  es  wurde  dabei  aber  mehr  Wasser  mit  dem  Harn  entleert  ^12 :  30).  Wenn  man 
vom  auflgeschiedenen  Wasser  die  dem  Kohlenstoff  und  Stickstoff  äquivalenten  Meng«ii 
Wasserstoffs,  die  zur  Bildung  der  verbrauchten  Fett-  und  Eiweissmen^en  nöthig  ist»  Jib- 
zieht,  so  erhält  man  dasjenige  Wasser,  welches  der  Oi]^ismus  aus  semem  Leibe  verlor. 
Es  zeigte  sich,  dass  dieses  eigene  Wasser  beim  vollständigen  Hungern  vom  Organismus 
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gleichmae^iger  consumirt  wird,  während  beim  Hungern  mit  Wassereinnahme  am  zweiten 
und  dritten  Tase  eine  minimale  Menge  desselben  ausgeschieden  wird,  der  Organismus 
behielt  es  also  als  Vorrath. 

Das  Hungern  mit  Einnahme  von  Kohlehydraten  und  Wasser  erwies  sich 
für  den  Organismus  insofern  günstig,  als  das  Allgemeinbefinden  sehr  eat  blieb  und 
Stickstoff  um  20  Proc.  weniger  ausgeschieden  wurde.  Die  CO, -Ausscheidung  war  nur 
Ulf  Kosten  der  Kohlehydrateinnahme  verstärkt;  nach  Abzug  der  CO. -Menge,  die  den 
eingenommenen  Kohlehydraten  entsprach,  blieb  nur  die  dem  verbrauchten  Eiweiss  ent- 
sprechende Quantität:  der  Oi^anismus  war  also  vor  der  Fettzerstörung  bewahrt. 

Die  Waaserdampfausscheidung  war  parallel  der  CO^ -Ausscheidung  beim  Hungern 
mit  Kohlehydraten  verstärkt.  Die  absoroirte  Sauerstoffmenge  ebenso  wie  der  E^pi- 
ntionscoefncient  war  vermindert,  was  aus  der  chemischen  Natur  der  Kohlehydrate» 
zu  deren  Verbrennung  weniger  O  nöthig  ist,  als  zu  der  des  Ei  weisses  und  Fettes,  er- 
klärt wird. 

PoBsageny's  (10)  Arbeit  betrifft  den  Gaswechsel  hungernder  Thiere. 

Bidder  und  Schmidt  untersuchten  den  Gaswedisel  einer  hungernden  Katze, 
Finkler  hungernder  Meerschweinchen,  Rubner,  Ocholin  Kaninchen,  Begnault 
und  Beiset  Hunde,  Pettenkofer  und  Voit  verschiedener  Thiere  und  eines 
Menschen,  Ranke  an  sich  selbst  während  einer  kurzdauernden  Hungerpaiode.  Allen 
dieBen  Untersuchungen  fehlte  sowohl  die  Vollständigkeit  als'  auch  die  Systematik, 
welche  die  Wichtigkeit  der  vorliegenden  Frage  erheiscnt.  Die  Beobachtungen  wurden 
entweder  nicht  ourch  die  ganze  Zeitdauer  des  Hungers  fortgeführt  oaer  bezogen 
gich  nicht  auf  alle  gasartigen  Producte  des  Stoffwechsels.  Hauptsächlich  fehlt  es 
an  directen  Bestimmungen  des  Sauerstoffs,  welcher  während  der  jganzen  Hunger- 
periode absorbirt  worden  ist.  Diese  Lücke  füllte  in  Paschutin's  Laboratorium 
Po88ageny  aus,  indem  er  die  von  Prof.  Paschutin  ausgearbeitete  volumetrische 
Methode  benutzte. 

Die  in  den  Respirationsapparat  einzuführende  Luft  soll  zuerst  von  Kohlensäure 
und  Wasserdampfen  befreit  werden.  Dazu  wird  vor  dem  Versuchskasten  eine  Reihe 
Absorptionsflaschen  angebracht  und  zwar  in  erster  Beihe: 

a  mit  einer  Aetzkalilösung  1 :  20  

bbb  mit  von  destilliertem  Wasser  benetzten  KHO-Stäbchen 
cc  mit  BaH,0-Lösung. 

Diese  6  Flaschen  werden  mit  einer  Gasuhr  verbunden.  Von  dort  geht  die  Lult 
in  eine  leere  Flasche  und  dann  in  vier  Flaschen  mit  Schwefelsäure  (etwa  2  Kilo). 

Die  zweite  Beihe  von  Absorptionsträgern,  welche  die  Aufgabe  haben,  die  ausge- 
athniete  Luft  aufzunehmen,  bestehen  aus  Chlorcalcium,  welches  sich  im  Bespirations- 
kasten  befindet,  aus  3  Flaschen  mit  Schwefelsäure,  zu  je  400—700  g,  aus  einer  mit 
destillirtem  Wasser,  aus  dreien  mit  Aetzkali  1 : 5  (500  -  600  g),  4  Flaschen  mit  KHO- 
Stabchen,  zu  je  6(X)  g,  3  Flaschen  mit  Schwefelsäure,  und  2  solchen  mit  BaH.O.  Ausser 
den  zwei  letzten  wurden  alle  Flaschen  der  zweiten  Absorptionsreihe  vor  una  nach  dem 
Versuch  geworren. 

Wenn  wir  weiter  ausführhch  den  Versuchsapparat  beschreiben  wollten,  müssten 
wir  wörtlich  mehrere  Seiten  des  Originaltextes  übersetzen  und  eine  Tafel  mit  Zeich- 
nungen beifügen,  wodurch  der  Bahmen  eines  Beferats  überschritten  würde.  Wir  be- 
schranken uns  deshalb  auf  das  Wesentlichste  und  verweisen  den  Leser  auf  das  Original, 
welches  des  goiialen  Inhalts  halber  werth  ist,  wörtlich  studirt  zu  werden.  Paschutin 
^bst  hat  in  einer  besonderen  Abhandlung  (Wratsch,  1886)  die  Art  und  Weise,  wie  die 
(iaswechselverBUche  mit  den  von  ihm  construirten  Apparaten  in  seinem  Laboratorium 
ausgeführt  werden,  beschrieben.  Wir  behalten  es  uns  vor,  in  nächster  Ze|t  in  einem 
zusammenfassenden  Bef erat  Gas  wechselarbeiten  zu  besprechen ,  worin  Paschutin's 
Abhandlung  nähere  Berücksichtigung  finden  wird. 

Der  Kasten  für  das  Thier  war  durch  complicirte  Einrichtungen  vollständig  dicht  für 
die  mngebende  Luft  geschlossen.  Damit  keine  Bewegungen  den  v  ersuch  stören  konnten, 
und  die  um^bende  Temperatur  während  des  ganzen  versudis  gleich  blieb,  wurde  der 
Kasten  in  ein  Wasserbaa  gestellt.  Eine  sehr  sinnreiche  Einrichtung  wurde  angebracht, 
damit  der  Urin  mehrere  Mal  während  des  Versuchstages  gesammelt  werden  konnte,  ohne 
dass  dadurch  die  Luft  im  Kasten  irgendwie  eine  Stönmg  m  ihrer  chemischen  Zusammen- 
setzung erfuhr. 

&vor  man  den  Versuch  beginnen  konnte,  musste  man  den  Druck  und  die  Ge- 
schwindigkeit des  Luftstromee  im  Apparat  feststellen.  Um  von  dieser  Bestimmung  direct 
zum  Verauch  übergehen  zu  können,  wurde  eine  Einrichtung  ausgesonnen  —  ein  Strom- 
wender —  welcher  es  ermöglichte,  dass  der  Kasten  im  richtigen  Moment  in  den  be- 
treffenden Strom  ein-  und  ausgeschaltet  wurde. 

An  dem  Apparat  wunlen  zwei  Gasuhren  angebracht :  eine  maass  den  in  den  Kasten 
eintreWnden  una  die  andere  den  aus  demselben  austretenden  Luftstrom. 
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Zum  Kalibrireii  der  Oasuhren  wurde  ein  Apparat  aas  feBtem  Zink  eingerichtet,  der 
eine  Luft  Verdünnung  bis  — 80  mm  aushalten  konnte. 

Bei  den  Berecmiungen  wurden  die  Durchschnittszahlen  aus  den  Daten  des  Baro- 
meters, Thermometers  und  Manometers  der  Gasuhr  berüdraichtigt    Das  gesuchte  Gas- 

volumen  wurde  nach  der  Formel  ü'  «=  p»n -uOQQ?^66t<^  berechnet,  wo  U  das  beobach- 
tete Gasvolamm,  B  Barometerstand,  b  der  Manometerstand,  T  der  Donstdruck  bei  ent- 
sprechender Temperatur,  B*  der  Normaldruck  in  760  mm  ist,  und  0,00366  t°  den  Coef- 
ndenten  der  Luftausdehnung  darstellt.  Nachdem  man  mittelst  Logarithmoitafeln  zweJ 
Berechnungen  für  die  Gasvolumina,  die  durch  beide  Gasuhren  durchströmten,  ausgeführt 
und  eine  Correctur  auf  den  Proc-Gasuhranze^r  bei  der  ControUe  angebracht  hatte,  hnd 
man  eine  Differenz,  die  auf  die  Literzahl  des  »eiuerstoffs,  wdchen  das  Thier  während  des 
Versuchs  verbrauchte,  bezogen  werden  musste:  Das  Gasvolumen  wurde  mittelst  der  An- 
gabe von  Begnault  und  Keiset  bestimmt,  wonach  1 1  Sauerstoff  •=  1,4298  g  Gewicht 
besitzt. 

Die  Menge  der  während  des  Versuchs  ausgeathmeten  Wasserdampfmenge  ergab 
sich  aus  der  Gewichtsdifferenz  zwischen  den  Absorpticnsflaschen  mit  Chiorcalcium  und 
Schwefelsäure  vor  und  nach  dem  Versuche. 

Die  Ventilation  im  Kasten  war  genügend;  der  Gehalt  desselben  an  Kohlensaure 
überstieg  kaum  3  Proc«;  nach  den  Versuchen  von  Albitski  übt  Kohlensäure  eine 
toxische  Wirkung  nur  nach  einem  Kohlensäur^ehait  von  10  Proc  in  der  Inspirations- 
luft aus. 

Da  die  Bichtigkeit  der  Versuchsergebniäse  wesmtlich  von  dem  Anzeigen  der  Obs- 
uhren  abhängig  ist,  wurden  die  Gasuhren  vor  den  Versuchen  mittelst  Hindurchleitung 
bestinmiter  Luitmengen  mehrere  Mal  controllirt  und  die  Grösse  des  Fehlers  an  ihrem 
Anzeigen  festgestellt.    Derselbe  wurde  auf  0,02  Proc  bestinmit. 

Die  Versuchshunde  wurden  eine  Zeitlang  vor  dem  Hungern  im  Laboratorium  be- 
obachtet, und  bis  zum  Stillstand  ihres  Körpergewidits  gebracht,  wobei  mehrere  Mal 
der  Gaswechsel  auch  im  normalen  Zustande  untersucht  wurde.  Im  Ganzen  wurden  51 
Versuche,  zu  je  22  Stunden,  jeder  an  3  Hunden,  ausgeführt  Als  Beispiel  wollen  wir 
irgend  einen  Versuch  mittheilen. 
Versuch  10.    (10.  Hungertag.) 

Temperatur  des  Hundes  vor  dem  Versuch      38,6^ 
„  „         „       nach  dem  Versuch    38,4* 

Der  Hund  wurde  in  den  Bespirationskasten  am  14.  Scpt  um  3  Uhr  25  Mm.  hineingebracht 
„        „         „      aus  demselben  herausgenonmien  am  25.  Sept.  um  1  Uhr  41  Min. 
„        „     befand  sich  in  demselben  22  Stunden  18  Min. 

Während  des  Versuchs  keine  KothenÜeerung,  Urin  19  g.  Durchschnittlicher  Baro- 
meterstand 765,9  mm.  Temperatur  des  Zinuners  +18,2^  Luftverdünnung  im  Kasten 
— 16  mm. 

Gasuhr  No.  1                               Gasuhr  No.  2 
Anzeige  der  Uhr  6520,0  l                                        7317,2  1 
Temperatur  in  derselben  +18,2°                             dasselbe 
Verdünnung  —8,5  mm                                           — 87,8  mm 
Uhr  No.  1  bei  0«  und  760  mm  Hg  zdgte  5967,2  1 

Uhr  No.  2  bei  0«»  und  760  mm  Hg  zeigte  5981,0  „ 

und  mit  der  eingebrachten  Correctur    5921,2  „ 

"Differenz        46,0  1 

Gewicht  des  Hundes  vor  dem  EUneinbringen  in  den  Kasten        3100  g 

„         „  „        sofort  nach  dem  Entfernen  aus  demselben  3050  „ 

Gewichtsverlust  50  „ 

Während  des  Versuchs  schied  der  Hund  aus: 

Wasserdämpfe  31,864  g 
Kohlensäure  66,110  „ 
Urin 19,000  „ 

Zusammen     116,974  g 

Bauerstoffverbrauch  während  des  Versuches: 

Indirecte  Bestimmung  (durch  Berechnung)    66,974  g 
Directe  Bestimmung  65,771  „ 


Differenz    -1,203  g 
Fehler  in  Proc,  wenn  man  die  directe  Bestimmung  für  1  annimmt  ^  •{•IJSßQ  Piroc. 

Ergebnisse. 
Die  Temperatur  hungernder  Thiere  Mit  sich  ziemlich  lange  auf  der  normalen  Höhe 
raid  nur  2— 3Tage  vor  dem  Tode  beginnt  sie  zu  sinken.  —  Der  grösste  G^ewichtsverlost 
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der  Ihiere  fallt  auf  den  ersten  Hungertag.  —  Der  Urin  ändert  im  Laufe  des  Hungems 
5606  physikalischen  Eigenschaften,  wird  dichter  und  dunkelbraun ;  am  12.  Hunsertag 
betrag  Ixei  einem  Hunde  das  spec.  Gewicht  1061.  Eiweise  wurde  im  Urin  aller  Hunde 
beobi^tet  Die  absolute  Urinmenge  sinkt  am  ersten  Huneerta^e  um  die  Hälfte  bis  über 
•üe  Hälfte,  dann  sinkt  sie  allmählich,  bleibt  in  der  Mitte  der  Hungerperiode  auf  gleicher 
Höhe  nnd  wird  2 — 3  Tage  vor  dem  Tode  relativ  etwas  grösser. 

Die  absolute  Wasser  da  mpfmen^e  sinkt  schon  im  Bennn  des  Hungems  auf 
<lie  Hälfte  oder  ein  Drittel  der  Norm  und  hält  sich  auf  dieser  Höhe  bis  zu  den  letzten 
Lebenstagen.  Die  relative  Wasserdampfmenge  —  pro  Kilo  Körpergewicht  des 
Ihieres  -  dagegen  steigt  im  Verlaufe  des  Hungems,  oesonders  an  den  letzten  Hungertagen. 

Betspiel:  £in  Hund  schied  am  6.  und  7.  Hungertaee  11,7  g  pro  Kilo,  am  14.  und 
1).  14,2  g  aus.  Nur  in  den  letzten  LebeDsstunden  sinkt  cue  relative  Wasserdampfmen^. 

Die  absolute  Kohlensäureausscheidung  sinkt  während  des  Hungems  ganz  allmählidi, 
and  erst  am  10.  Ta^e  wird  sie  halb  so  gross  als  normal ;  dann  schwankt  sie  nach  beiden 
Seiten  hin.  und  in  aen  letzten  Perioden  sinkt  sie  bis  zu  Vs  ^^^  Norm.  Bei  einem  Hunde 
war  am  letzten  Ta^  die  Kohlensäureausscheidung  bis  auf  0  gesunken. 

Die  durchschnittliche  CO,-Ausscheidung  pro  Kilo  Thier  betrug  für  den  ersten  Hund 
243  g,  für  den  dritten  23  g. 

DieSau  er  Stoffabsorption  sinkt  im  Laufe  des  Hungems  gleichfalls  allmählich, 
l)etiigt  in  der  Mitte  des  Hungems  die  Hälfte  der  Norm,  in  den  vorletzten  24  Stunden 
«inkt  »ie  beim  Himde  III  bis  zu  V4  der  Norm.  Das  Sinken  der  Sauerstoff absorption 
p'ht  nicht  so  rasch  vor  sich,  als  das  Sinken  der  Kohlensäureausscheidun^. 

Die  relative  Sauerstoffabsorption  pro  Kilo  Körpergewicht  sinkt  gleicnfalls  am  An- 
fang des  Hungems;  aber  später  steigt  sie  um  etwas,  imd  in  den  allerletzten  Stunden 
%kt  sie  wieder.  In  der  spateren  Hungerperiode  absorbirt  das  Thier  (pro  Kilo)  doppelt 
^viei  Sauerstoff  als  in  der  früheren. 

Der  Bespirationscoefficient  ändert  sich  während  der  ganzen  Hungerperiode  sehr 
VQiig,  er  schwankt  z?nschen  1 :  03  und  1 : 0,6. 

Eine  ganz  gesonderte  Stellung  nimmt  die  Arbeit  Skoritschenko's  (11)  über  den 
WinterschM  ein.  Wir  finden  in  seiner  Dissertation  zunächst  eine  interessante  Zusanmien- 
ft^unf  aller  aus  der  Geschichte,  Literatur  (Beisebeschreibimg),  Geographie,  Zoologie 
ond  Pnysiologie  bekannten  Thatsachen  in  Bezug  auf  diese  Frage.  Als  Analoga  des 
Winterschlafs,  der  eine  Art  Lebensunterdrückun^  darstellt,  sind  folgende  „rätnsel- 
iiifte"^  Zustände  zu  betrachten.  1)  Das  willkürliche  Absterben,  welchem  sich  be- 
^ders  in  Indien  die  Johnen  oder  Phakiren  aus  religiösem  Wahnsinn  aussetzen.  Die 
^xtmne  Abstinenz  ist  die  Lehre  einer  besonderen  Schule,  die  darauf  hinausgeht,  alle 
Ubeosfunctionen,  auch  die  Athem-  und  Herzthätigkeit  allmählich  durch  wiederholte 
lebang  eine  Zeit  lang  stillstehen  zu  lassen.  2)  Die  Lethargie,  bei  welcher  auch 
^^cinahe  alle  Leb^functionen  stillstehen  bleiben.  Dieser  ohnmachtartige  Zustand  wird 
^  Hvsterie,  Hypnose,  starken  Gemüthsbewegungen,  Apoplexie,  hochgradiger  Schwäche, 
Ifitoxication,  Asphyxie,  Blutverlusten,  hohem  Fieber  etc.  beobachtet.  3)  Jede  uner- 
^vtete  starke  Gemüthsstörung  wird  von  einer  Herabsetzung  der  Lebensfunctionen  be- 
reitet. Unter  vielen  Curiositäten  citirt  Verf.  Fälle,  wo  Leute,  die  sich  mehrere  Stunden 
^t€r  Wasser  befanden,  zum  Leben  gebracht  wurden,  wie  auch  nach  Erhän^ng  und 
Erfrieren  Rückkehr  zum  Leben  beobachtet  wurde.  4)  Der  mehrere  Tage  und  Wochen 
d^ernde  Schlaf  der  Hysterischen  etc.  5)  Der  scheinbare  Todzustand  der  Infusorien, 
^roBche,  Insecten,  der  Monate,  Jahre  lang  dauern  kann. 

Analog  diesen  Zuständen  ist  der  Winter-,  Sommer-  und  Tagesschlaf  anzusehen, 
welche  alle  S.  mit  dem  Namen  Erstarrungszustand  belegt  Dem  Winterschlaf 
^terliegen  viele  Insecten,  die  Schnecke,  die  Sdiildkröte,  die  Schlange,  der  Frosch,  von 
^  Fi^hen  die  Grattung  Cyprinoidei  und  Muraenoidd  etc.,  unter  den  Säugethieren 
'iele  Nachtthiere,  Insectenfresser,  und  besonders  Nagelthiere:  der  Bär,  der  Igel  u.  a.  Wir 
QpterlaBBen  hier  die  Beschreibung  der  f^genthümlichkeiten  des  Winterschlafes  und  der 
Veränderungen  im  Organismus  der  Thiere  während  desselben,  welche  Verf.  sehr  ausführ- 
^ch  aug  einer  reichhutigen  ausländischen  Literatur  in  interessanter  Weise  zusammen- 
stellte und  gehen  zu  den  Versuchen  des  Verf.'s  über.  Er  untersuchte  die  Gtewichtsver- 
äadenmgen  und  den  Gkuwechsel  an  einem  Murmelthiere,  das  sich  im  Winterschlaf  be- 
^-  Der  eiserne  Käfig,  hermetisch  von  einem  eisemen  Deckel  bedeckt,  hatte  5  Löcher 
^  den  Luftzug  und  trug  verschiedene  Instrumente,  die  zur  Bestimmung  des  Gas- 
jecfag^B  dienten,  und  stand  auf  einer  Dedmalwaage.  Alles  war  so  angebracht,  dass 
^  Thier  aua  seinem  Winterschlaf  seitens  des  Untersuchenden  nicht  geweckt  werden 
konnte.  Die  hereintretende  Luft  wurde  zuerst  durch  eine  Gasuhr,  dann  durch  Flaschen 
iDit  Aetzhdi  und  Schwefdsäure  geleitet  Unmittelbar  vor  dem  flintritt  in  den  Käfig 
^^  ihr  wieder  Feuchtigkeit  zugeführt  Die  Ventilation  geschah  durch  eine  B  u  n  s  e  n  - 
^  Pumpe,  die  von  Prof.  Paschutin  verbessert  wurde.  Die  heraustretende  Luft 
*^e  naÄ  der  Seharlings^schen,  von  Paschutin   verbesserten  Methode  analysirt. 
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Sowohl  die  GewichtemeBSung  als  die  GaswechBelbestimmung  geschah  zwei  Mal  am  Tage 
um  6  Uhr  Morgens  und  um  6  Uhr  Abends. 

Verf.  konnte  durch  vergleichende  Untersuchung  feststellen,  daas  das  Thier  bei 
massig  festem  Winterschlaf  5 — 7  mal,  in  einem  späteren  Stadium  25  mal  weniger  an 
Gewloit  verUert  als  das  hungernde,  nicht  dem  Winterschlaf  ausgesetzte  Hiier.  Kurz 
bevor  das  Thier  aus  dem  Winterschlaf  erwacht  und  während  des  Erwachens  selbst 
wird  der  Gewichtsverlust  etwas  grösser,  doch  entspricht  er  noch  nicht  demjenigen 
im  Zustande  des  Wachens.  3  mal  wurde  überhaupt  kein  Gewichtsverlust  constatirt 
und  einmal  sogar  eine  Gewichtserhöhung  von  0,19  g  pro  kg  und  Stunde.  £s  existirt 
kein  Gewichtsunterschied  am  Tag  und  in  der  Nadit.  Verf.  verwirft  die  Erklärung 
Regnault's  und  Reiset's,  welche  diese  Gewichtsverhältnisse  der  grösseren  Öauerstoff- 
zufuhr  im  Vergleich  mit  der  CO, -Ausfuhr  zuschreiben.  Wenn  dem  so  wäre,  müsste  eine  Ge- 
wichtszunahme häufiger  beobachtet  werden,  wie  dies  von  ihnen  geschah.  Aiidere  Theorieen. 
wie  diejenige,  welche  auf  eine  Vermehrung  der  N-£innahme  durch  die  Lungen  re- 
currirt,  sind  noch  weniger  stichhaltig.  In  Verf.  Versuchen  war  einmal  die  in  den 
Käfig  hineingebrachte  Wassermen^  der  herausgenommenen  gleich ,  ein  anderes  Mal  war 
die  erstere  sogar  geringer  als  die  letztere.  Darauf  gründet  S.  die  Theorie,  dass  der 
Gewichtsstillstand  oder  die  Gewichtszunahme  im  Erstarrungszustand  dem  aus  der  Luft 
resorbirten  Wasser  zuzuschreiben  ist.  Eine  Reihe  von  Beobachtungen  an  ver- 
schiedenen Thierclassen  und  am  Menschen  selbst  stützen  die  Hypothese.  Ebenso  wie 
die  Wasserausfuhr  ist  auch  die  CO.-Ausscheidung  des  erstarrten  Thieres  geringer,  ak 
die  des  normalen.  Je  tiefer  der  Winterschlaf  ist,  um  so  geringer  ist  die  CO,- Aus- 
scheidung, und  nur  bei  dem  Erwachen  vergrössert  sie  sich,  ohne  jedoch  die  Norm  zu 
erreichen.  Im  Allgemeinen  ist  sie  10 — 15  mal  geringer  als  beim  gewöhnlichen 
Hungern.    Die  Menge  des  assimilirten  Sauerstoffs  wechselte  sehr. 

Studenski  (12)  führte  calorijnetrische  Untersuchungen  an  2  hungernden  Hunden 
aus.  Dazu  benutzte  er  das  Wassercalorimeter  von  Pascnutin.  Die  £<rgebnisse  sind 
in  folgenden  2  Tabellen  wiedergegeben. 

Die  Schlüsse,  welche  S.  aus  seinen  Tabellen  zieht,  entsprechen  nicht  ganz  den 
Ziffern;  einigermaassen  nur  entspricht  der  Beobachtung  die  Bemerkung,  dara  an  den 
letzten  Hungertagen  die  Wärmeproduction  steigt,  und  dass  vom  5.  Tage  an  bis  zur 
Zeit  dnes  Gewichtsverlustes  von  31  Proc.  die  Wärmeproduction  pro  1  kg  sich  ziemlich 
gleichbleibt.  Im  Allgemeinen  sinkt  die  Anzahl  der  Caloriecn  von  Tag  zu  Tag  nut  Aus- 
nahme des  4.  Tages  ganz  allmählich. 

Lukianow  (13)  wollte  eruiren,  inwiefern  die  Grallenabsonderung  sowohl  quanti- 
tativ als  qualitativ  durch  den  Inanitionszustand  beeinflusst  wird.  Zu  diesem  Zwecke 
stellte  er  folgende  Versuche  an  24  hungernden  Meerschweinchen  an. 
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Blle  A. 
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Die  tjurliche 
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win*n  in  4  Omppen  lu  je  6  Exemplaren  mit  GewicttaTerlust  von  5  reep.  15,  25 
nnd  38  Prot  d<e  Urspnuwagewichta  eingetheilL  In  jedem  Vereuche  wurden  drei  in 
ano'  Stunde  at^neeoiidäte  PortioDen  Galle  nach  ein&nder  gesammelt  Jede  Portion,  die 
•Ion  Gewichte,  nicht  dem  Volumen  nach  bestimmt  war,  wurde  auf  den  Gehalt  an  featan 
BeHudtbdIcn,  sowie  ihr  Alkohol-  und  Aethereitract  unt^mncht  Im  Ganzen  wurden 
ICB  Portionen  analjsirt.    Nach  dem  Verauch  wurde  das  Thier  geköpft  und  die  Leber 

ZonSctiAt  wurden  an  12  normalen  HeerBcbweinchen  die  VerhSltniase  der  Gallen- 
■bfondenmg  feotgeetellt.    Wir  wollen  hier  nur  die  Durchschnittazahlen  mittbdien : 
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mßi 

in  4  Stondenl  Min.  Das  rdative  Lebereewicht  (Col.  III)  änderte  sich  dabei  im  Uurdi- 
<clmitt  gar  nicht  (ßßO  Proc),  dagegen  un  Einzelnen  folKendennaasaen :  Gruppe  I  — 
3JB  Proa,  Gruppe  II  —  336  PrwL,  Gruppe  III  —  3,25  Proc  und  Gruppe  IV  — 
3ä4  Proc,  8o  fiel  das  Gewicht  zunSclut  unter  die  Norm,  um  dann  dieaelbe  sogar  zu 
äberetagen. 


—    178    — 


Qh  ^)  —  das  Verhältnise  des  Wassers  zu  den  festen  Bestandthdlen  in  der  Leber  ist 
normal  =  2^7,  im  Hunger  2,50,  resp.  2^6,  resp.  223  resp.  2,61,  durchschnittlich  2,42. 
Die  Leber  wird  wasserarmer,  im  spateren  Verlaiue  des  Hungerprocesses  übersteigt  aber 
der  Wassergehalt  der  Leber  sogar  die  Norm. 

Qq  —  das  Verhaltniss  des  Wassergehalts  zu  den  festen  Bestandtheilen  im  Blute 
ist  normal  =  3,52,  im  Hunger  =  8,46  resp.  3,16,  3,07  und  8,03;  das  Blut  zdgt  also 
eine  progressive  Wasserverarmung. 

Grallenabsonderung  im  Hunger  (durchschnittlich): 


2 

c 

a 

Normale 

Thiere 

93006 

2,7528 

0,1555 

I 

9,5023 

3,1500 

0,1570 

BS 

II 

7,5552 

2,2301 

0,1030 

III 

7,5259 

2,2152 

0,0952 

W 

IV 

5,5729 

1,5364 

0,0576 

S,  c  und  a  sind  im  B^inn  des  Hungers  etwas  gestiegen,  im  Laufe  des  Hungems 
sinkt  die  Gallenabsonderung  in  jeder  Beziehung. 

Im  Beginn  des  Hunfems  wird  die  Galle  etwas  flüssiger:  Qf  —  das  Verhaltniss 
des  Wasseigehalts  zu  der  Menge  fester  Bestandtheile  in  der  GaUe  ist  =»  78,4  g^enüber 
der  Norm  75,3,  dann  verdichtet  sie  sich. 

Der  Procentgehalt  an  Schleim  und  Pigmenten  (C)  sinkt  im  Hunger,  während  die 
Substanzen  der  Gruppe  iq,  ^  und  t  in  ihrem  Procentgehalte  wachsen.  Die  Galle  wird 
also  reicher  an  festen  Bestandtheilen,  die  Verminderung  der  GaUenabsonderung  aber 
wird  dadurch  im  Ganzen  beim  Hungern  nicht  gedeckt. 

FathologiBohe  Anatomie  der  Inanition. 

a)  Allgemeines, 

14)  Popow,  L.,    Zusatz  anm   Artikel   vod   Dr.  Buppert:    Fall    von  einer  Oeftophagasstrictar 

und  einige  Bemerknnf^en  Aber  den  Hungerprocess  Überhaupt.    Beobaehtangen  aus  der  Klinik 

des  Prof.  L.  Popow,  Warschau  1885. 
16)  Oohotin,  J.,  Pathologisch-anatomische   Veränderungen  uod  der  Oaswechsel  bei  hungernden 

Kaninchen.     Aus    dem    Laboratorium   für    allgemeine    und    experimentelle    Pathologie  Ton 

Prof.  W.  Paschutin.     St.  Petersburg  1886.     69  SS. 

Indem  wir  zur  Darstellung  der  Literatur  über  die  pathologisch  -  anatomischen 
Veränderungen  bei  der  Nahrungsentziehung  übergehen,  müssen  wir  besonders  hervor- 
heben, dass  es  nur  wenige  Untersuchungen  giebt,  die  das  pathologisch-anatomische 
Crebiet  allein  berühren.  Wir  hatten  schon  Gelegenheit,  die  diesb^üglichen  Unter- 
suchungen Manas seines  und  Lasarew's  mitzutheilen ;  wir  werden  weiter  sehen, 
dass  Popow  (14)  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Organe  an  die  bei  der  Inanition 
im  Leben  beobachteten  Stoffwechselabnormitäten  anschliesst,  dass  Ochotin  (15)  sie  an 
die  Gaswechselerscheinungen  anknüpft  etc.  Um  der  Aufgabe  des  Referenten  treu  zu 
bleiben,  wollen  wir  auch  weiterhin  me  Abhandlungen  nicht  zergliedern  und  neben  Be- 
merkungen pathologisch-anatomischer  Natur  auch  die  von  den  betreffenden  Autoren 
ausgeführten  klinischen  und  experimentellen  Untersuchungen  nicht  auf  andere  Kapitel 
verschieben. 

Was  Po  DOW  (14)  betrifft,  so  ging  er  bei  seinen  Untersuchungen  von  einer 
klinischen  Beooachtung  aus. 

In  dnem  Fall  von  durch  Hypertrophie  der  Oesophagusmusculatur  entstandener 
Oesophagusstrictur  konnten  dank  der  Undurdhgängigkeit  der  Speiseröhre  und  dem 
steten  Erbrechen  Hungererscheinungen  beobachtet  w^en,  die  schliesslich  zum  Tode 
durch  Inanition  führten. 

Unter  den  Erscheinungen,  die  vom  Hungerzustand  abhangig  waren,  sei  zunächst 
Albuminurie  erwähnt,  welche  gerade  dann  eintrat,  wenn  der  Hungerzustand  vollständig 
ausgesprochen  war,  und  welcne  verschwand,  wenn  es  dem  Kranken  gelang,  kleine 
Nanrungsmen^n  zu  sich  zu  nehmen.  Die  Urinmenge  war  auf  der  Höhe  des  Hunger- 
zustandes vemngert.  Die  absolute  Menge  der  Harnstoff-  und  Ghloridenansscheidung 
war  vermehrt  —  Erscheinungen,  welche  am  Thierexperiment,  wie  auch  am  Menschen 
im  Hungerzustand  schon  beobachtet  waren.    Der  Hunger  übt  eine  Wirkung  auch  auf 

1)  Vergl.  das  Referat  No.  34. 
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die  peychifiche  idphäre  aus:  der  Kranke  verfiel  an  den  letzten  Lebensta^en  in  einen 
maniakaliBchen  Zustand,  litt  an  Hallucinationen ,  perBecutorischem  WaSn  nnd  war 
stark  err^  Die  mikrofikopiache  Untersuchung  des  Gehirns  zeigte  auch  materielle  Ver- 
inderuneen,  die  die  psychischen  Deviationen  vielleicht  verursachten.  Im  Lobus  occipi- 
talis  una  an  anderen  stellen  waren  HSmorrhagieen,  Extravasate,  atrophische  Cranglien- 
zellen  mit  körnigen  Veränderungen  des  Protopfiismas  vorhanden ;  zu  gleicher  Zeit  waren 
auch  active  Pro^sse,  Proliferationen  im  interstitiellen  GewebeJ  dem  Bind^webe  und 
da-  Neuroglia  zug^en.  Auch  in  der  Leber  und  den  Nieren  kamen  neoen  hämor- 
rhagiscben  Herden  mit  Atrophie  und  Trübung  der  Zellen  Proliferationserscheinungen 
zur  Beobachtung. 

Lange  Zeit  bevor  die  Arbeiten  von  Mankowski  (6.  u.)  und  Bosenbach  (s.  u.) 
erschienen,  führte  Popow  Hungerversuche  an  Kanmchen  (6)  und  weissen  Mäusen  (4) 
ans,  die  er  in  dieser  Arbeit  mitmeilt.  4  Kaninchen  hungerten  ohne  Wasser,  lebten 
7Vti  1^)  4  und  14  Tage.  2  Kaninchen  hungerten  mit  Wasser  und  lebten  23  und  24 
Stunden.  2  Mäuse  hungerten  ohne  Wasser,  lebten  9  Tage,  2  Mäuse  mit  Wasser  lebten 
10  resp.  11  Tage.  Also  mit  Wasser  wird  der  Hunger  länger  vertragen,  besonders  von 
Kaninchen,  usß  patholoräch-anatomische  Bild  bietet  aber  in  beiden  Fällen  und  bei 
beiden  Thierarten  Keinen  unterschied.  Das  makroskopische  Bild  ist  dem  schon  vielfach 
beschriebenen  ähnlich.  Mikroskopisch  findet  sich:  Trübung,  Kömelung  und  Atrophie 
der  Zellen  des  Herzens,  der  Leber,  der  Nierenkanäle.  Merkwürdig  ist  die  Kute  Blut- 
fallung  der  Organe.  Hämorrhagieen  kommen  zur  Beobachtung  m  der  Leber,  klein- 
zdhge  Infiltrationen  in  den  Nieren.  Ausser  den  schon  von  anderen  Organen  und  von 
Popow  am  Menschen  beobachteten  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  des  Gehirns, 
wurde  Karyokinese  an  denselben  gesehen  (Fixation  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit),  so 
namentlich  in  den  Purkinje'schen  Zellen  des  Kleinhirns.  Desgleichen  im  Bücken- 
mark. Li  der  Neuroglia  fanden  sidi  kleine  Extravasate.  Popow  meint,  dass  auch 
Rosenbach  und  Mankowski  Proliferations-  und  Entzündungserscheinungen  um  die 
Gtfäase  sahen,  deuteten  aber  ihre  Beobachtungen  anders.  Unter  den  verschiedenen 
Gründen,  welche  man  für  die  Wucherungsprocesse  im  hungernden  Organismus  anführen 
könnte,  hebt  Popow  den  Reiz  hervor,  welchen  die  zmallenen  c3er  im  Zerfall  be- 
griffenen Elemente  auf  das  Gewebe  ausüben. 

Ochotin  (15)  führte  seine  Untersuchungen  in  Paschutin's  Laboratorium  aus. 

In  der  Literaturübersicht  über  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  nach 

dem  Hungern  macht  er  darauf  aufmerksam,  dass  diese   Veränderungen  nur  o«züglich 

der  hdheren   Hunger^ade  ausführlich  studirt  worden  sind;  dagegen  ist  die  Wirkimg 

des  Hungerzustan<feB  un  Beginn  sehr  unvollständig  bekannt 

Da  die  Individualität  eines  jeden  Thieres  einen  grösseren  Elinfluss  auf  dessen  Aus- 
dauer als  auf  den  Grewichtsverlust  ausübt,  so  wird  der  letztere  als  Criterium  für  die 
EintheUufig  des  Hungerzustandes  in  Perioden  vorgezogen.  Nach  diesem  Princip  sind 
die  Versudisthiere  in  5  Gruppen  eingelheilt  worden:  I.  Gruppe:  3  Kaninchen  sind 
dem  Hunger  bis  zum  Verlust  von  30—36  Ftoc.  ihres  Gewichts  ausgesetzt;  II,  Gruppe: 
2  Kaninchen  bis  zum  Gewichtsverlust  von  26  Proc.;  III.  Gruppe:  3  Kaninchen  mit 
18-20  Proc.  Verlust;  IV.  Gruppe:  3  Kaninchen  mit  10—13  Proc.  Verlust,  und 
V.  Qmppe:  1  Kaninchen  mit  4  ftoc.  Gewichtsverlust.  Die  1.  Gruppe  zeigte  dieselben 
Vmndeningen,  welche  wir  schon  bei  Manassein  u.  A.  kennen  gelernt  haben:  allge- 
meine Atrophie  der  Organe.  In  der  Leber  finden  sich  anämische  Stellen  herdweise  zer- 
e^ent  Die  Leberzellen  weisen  kömige  Trübung,  Fettmetamorphose,  hyaline  Degene- 
rationen auf;  einige  Kerne  machen  den  Eindruck  eines  karyokinetischen  Zustandes :  die 
Zellen  enthalten  z  Käme.  Das  interacinöse  Bindegewebe  ist  im  Zustand  der  Pro- 
liferation. Die  Epithelien  der  Niere,  die  Musculatur  des  Herzens  und  der  Körper- 
muskeln zeigen  degenerative  Veränderungen  von  kömiger  Trübung  und  Fettmetamor- 
pboee  bis  zu  vollständiger  Verwischung  der  Querstreifung. 

In  der  2.  Gruppe  sind  diesdben  Veränderungen  wie  in  der  ersten  Gruppe  zu 
Beben,  nur  ist  die  Ausoreitung  des  Processes  und  die  Intensität  der  Degeneration  etwas 
schwiicher  ausgesprochen.  Manche  Gewebe  waren  überhaupt  in  dem  Degenerations- 
prooess  nicht  mit  einbegriffen  und  ein  voUständiger  Zerfall' von  Zellen  (Mikrocytose  etc.) 
wurde  nur  in  minimaler  Ausdehnung  beobachtet. 

In  der  3.  und  4.  Gruppe  sind  die  Veränderungen  noch  geringer,  fehlen  aber  kdnes- 
wera.  In  der  letzten  Grappe,  bei  einem  Gewichtsverlust  von  10— -13  Proc.  konnte  man 
in  der  Niere  und  der  Leber  noch  trübe  SSchwellunK  und  Kömelung  des  Protoplasma  be- 
obachten; desgldchen  in  den  Muskelfasern  des  Herzens  und  des  Zwerchfells.  In  den 
Nervenzellen  war  kaum  eine  Veränderung,  vielleicht  nur  eine  trübe  Quellimg  zu  be- 
obachten. M^3t)8kopisch  konnte  man  in  der  3.  Gruppe  noch  eine  Abmagerung  con- 
etatiren,  welche  bei  oer  4.  fehlte;  das  Unterhautfett  war  gut  erhalten,  eine  Anämie  der 
Oigane  nidit  vorhanden. 

Bei  der  5.  Gruppe  konnten  überhaupt  keine  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen constatirt  werden. 
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Die  Graswechseluntersuchung  beschränkte  Ochotin  nur  auf  die  Bestimmung  der 
von  hungernden  Kaninchen  ausgeschiedenen  Kohlensaure  und  Wasserdämpfe.  Das 
Gefäss,  in  welchem  das  Versuchsthier  sich  befand,  war  so  eingerichtet,  daes  es  her- 
metisch geschlossen  werden  konnte;  es  hatte  Oeffnungen  für  das  ein-  und  ausgeathmete 
Oas,  für  den  Abfluss  des  Urins,  und  für  das  Manometer.    Die  Luft  konnte  also  darin 

fut  ventilirt  werden.    Vor  dem  Versuch  wurde  der  Apparat  24  Stunden  hindurch  auf 
ermetische  Verschliessbarkeit  geprüft    Die  Methode  der  Gasanalyse  ist  schon  bei  der 
Besprechung  der  Arbeit  von  Possageny  (10)  theilweise  beschrielien  worden. 

Wenn  das  Thier  in  die  Glocke  eingesetzt  war,  ventilirte  man  für  20 — 25  Minuten 
die  Luft  in  derselben,  damit  alle  vor  dem  Versuch  darin  gewesene  CG«  und  HJ^  aus- 

fetrieben  würden;  zu  diesem  Zwecke  wurde  Luft  mit  der  Geschwindigkeit  von  4  Liter  in 
er  Minute  in  die  Glocke  getrieben,  so  dass  der  Apparat  (12  Liter  enthaltend)  inner- 
halb 20  Minuten  7  mal  seine  Luft  wechselte.  Während  des  Versuchs  wurde  die  Luft 
mit  einer  Geschwindigkeit  von  1 — V/^  Liter  pro  Min.  getrieben,  am  Ende  desselben 
wurde  der  Strom  wieder  verstärkt,  damit  alle  CO,  und  H^O  vollständiger  aus  dem 
Apparat  entfernt  würden.  Die  Versuche  hatten  gewöhnlich  eine  Dauer  von  24  Stunden. 
Im  Ganzen  wurden  19  diesbezügliche  Versuche  angestellt.  Damit  der  Leser  dnen 
Begriff  von  dem  Versuchsgang  bekommt,  wollen  wir  ein  Beispiel  mittheilen. 

Versuch  No.  11  (23  Stunden)     Ein  Kaninchen  am  7.  Hungertage. 

Sein  Gewicht  vor  dem  Versuch    .    .    901  g 
„  „        sofort  nach  demselben    886  g 

Temperatur  vor  dem  Versuch  .    .    .    38,0*^C 
„  nach  dem  Versuch     .    .    37,0*'  C. 

Der  Versuch  begann  am  30.  Jan.  12  Uhr  45  Min.,  und  endigte  am  31.  Jan. 
11  Uhr  45  Min.;  dauerte  also  23  Stunden. 

Während  dieser  Zeit  strömten  durch  den  Apparat  nach  dem  Zeiger  der  Gas- 
uhr bei  711,5  mm  Barometerdruck  und  15,7  •  C  2128  1  Luft,  was  bei  760,0  mm  Baro- 
meterdruck imd  0*^  C  1841,9  1  ausmacht. 

Dabei  wurde  gesanmielt    OCj  — -  18,664  g 

Wasserdämpfe  ==  11,047  g 

Zusammen  «=  29,711  g.    Es  war  kein  Koth  und  kein  Urin. 
Gewichtsverlust  des  Thieres  -«  15,000  g 

Dif  teenz  =--  1477ll~g, 
welche  wir  (gänzlich?)  auf  Kosten  des  vom  Thiere  absoibirten   Sauerstoffs  rechnoi 
müssen.    Die  Menee  des  vom  Thiere  in   Form   von   CO,  ausgeschiedenen   Sauerstotts 
verhält  sich  zum  absorbirten  wie  1  :  1,1. 

Mittlerer  Barometerdruck  während  des  Versuchs    771,5  Min. 

„        Stand  der  Temp.  der  umeebenden  Luft  +  15,7  °  C 
Mittlere  Anzeige  des  Manometers  der  Gasuhr  — 60  Min. 

„  „         „  „  des  Apparates       — 11  Min. 

Dieses  Thier  starb  am  8.  Hungertage. 

Die  von  Ochotin  erhaltenen  Ergebnisse  lassen  sich  in  Folgendem  zusammen- 
fassen: 

1)  Die  absolute  Kohlensäure-  und  Wasserdampfausscheidung  beim  Kaninchen  ami 
1.  Hungertage  ist  verringert;  an  den  nächsten  Tagen  bleibt  sie  entweder  in  statu  quo 
---  indem  sie  sich  nur  wenig  vermindert  —  bis  zum  letzten  Tage,  wo  sie  wieder  stärker 
sinkt,  oder  aber  sie  schwankt  nach  beiden  Seiten. 

2)  Die  relative  Ausscheidung  der  Kohlensäiure  imd  Wasserdämpfe  pro  Kilo  Körper- 
gewicht hält  zwar  mit  dem  Cluinücter  der  absoluten  Ausscheidung  gleichen  Schritt, 
unterscheidet  sich  aber  von  der  letzteren  durch  die  grössere  Schwankunffsamplitude. 

3)  Die  Ausscheidung  beider  Substanzen  bei  demselben  Thiere  geht  beinane  parallel 
mit  einander  vor  sich. 

4)  Die  Sauerstoffabsorption  des  Thieres  (die  vermuthlich  die  Differenz  zwiachooi 
der  Summe  der  vom  Thiere  ausgeschiedenen  Substanzen  und  ihrem  Gewichtsverluate 
darstellt)  wird  am  1.  Hungertage  verstärkt,  und  am  zweiten  bedeutend  vermindert;  an 
den  nächsten  Tagen  bleibt  sie  entweder  auf  derselben  Höhe  und  sinkt  stark  am  letzten 
Tage  oder  zeigt  Schwankungen  (ebenso  wie  die  CO,-  und  H^O- Ausscheidung). 

5)  Die  (annähernd  berechnete)  im  Hunger  absorbirte  Sauerstoffmen^  übersteigt 
die  Sauerstoff  menge,  welche  in  Form  von  CO,  ausgeschieden  wird.   Wenn  wur  die  lästere 

fldchsetzen,  so  verhalten  sich  beide  Quantitäten  beim  Kaninchen  No.  1  im  normalen 
Instand  wie  1 : 0,8,  im  Hunger  wie  1 : 1,25,  beim  zweiten  Kftninrhpn  in  der  Norm  wie 
1 : 1,  im  Hungerzustande  wie  1 : 1,15,  etc. 

Am  Schlüsse  seiner  Arbeit  macht  Ochotin  den  Leser  noch  darauf  aufmerksam, 
dass  man  zu  wenig  Werth  auf  die  bis  jetzt  oonstatirten  pathologisch-anatomischen  Ver- 
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iDdenrngen  an  den  Organen  der  Hungerthiere  gei^  hat  ZunächBt  ist  das  feeteestellte 
IntactbläbeD  einer  groesen  Menge  histologischer  demente  der  Organe  der  auch  nis  zum 
todtlichen  Ausgange  dem  Hunger  auBgesetzten  Thiere  insofern  von  grosser  Wichtiekfät, 
ab  SB  die  Thataache  erklärt,  dass  man  noch  kurz  vor  dem  Tode  Hungerthiere  retten  kann. 
Die  intact  eebiiebenen  Elemente  zeigen  dann  dank  der  zugefiihrten  Nahrung  zeitweise 
Tentaikte  Function  und  productive  Thatiekeit 

Alle  beobachteten  degeno^tiven  Erscheinungen  mit  Einschluss  des  Kemschwundes 
deaten  auf  eine  Analogie  der  durch  den  Hunger  hervorgerufenen  Veränderungen  mit 
der  Coagulationsnekroee  hin;  dazu  gehört  auch  die  beobachtete  wachsartige  oder  Zen- 
ker'eche  Degeneration  der  Muskelfasern,  sowie  das  „nlasmatische  Ebcsudat*^  und  die  wadis- 
aitige  Degeneration  der  Nervenfasern  (Rosenbacn,  s.  u.) 

biPathologische  Anatomie  undPhysiologie  desBlutes  bei  derlnanition. 

1<)  lalua,  J.,  Das  Blut  nnd  d«r  Blutdrack  bei  Hnogerndeo.  Aas  dem  Laboratoriam  f.  allg. 
n.  «xper.  Pethol.  Prof.  W.  Pasehatin.     St.  Petersburg,  1888.     108  SS.     Dissert. 

17)  (Matiehite,  CJeber  die  ZablenverhlltDlsse  verscbiedeoer  Arten  weisser  Blutkörpereben  bei 
Tollstlodiger  Inanition  und  nacbtrigHcber  Auffttttemng.  Arcb.  d.  Laboratoriums  f.  allg. 
PuhoL  Ton  Prof.  S.  Lnkjanow,  1898. 

18)  Uvbomadrow,  P.,  Verindernng  des  Blutes  und  einiger  Or^i^ane  beim  Hungern.  Ans  dem 
psthologiscb-anatomiscben  Laboratorium  des  Prof.  K.  Winogradow  in  St.  Petersburg. 
St.  Petersburg,  1898.    71  SS.     Dissertotion 

19)  Poletalw,  P.y  Die  morpbolofdsche  Znsammenset lung  des  Blutes  beim  vollstftndigen  und 
anvollstindigen  Hangern  der  Hunde.  Aus  dem  patb.-anat  Laboratorium  des  Prof.  Uskow. 
St.  Petersbuffr,  1894.     97  SS.     DisserUtion. 

10)  Pvyel,  W.,  Beobacbtungen  Aber  die  Schwankungen  des  spec.  Gewichts  des  Blutes  beim 
▼ollstlndigen  Hungern  und  mit  Unterbindung  der  Ureteren  complicirter.  Aus  dem  Labo- 
ratorium f.  allgem.  Patbol.  von  Prof.  S.  Lukjanow.  Arch.  biol.  Wisseoscb.,  Bd.  IV,  1896^ 
S.  865. 

11)  LoBdOB,  B ,  Eine  Note  rar  Frage  Aber  die  Verftnderunfc  der  Menge  und  der  Alkalescena 
des  Blutes  bei  voUstindigem  Hungern.  Aus  der  Abtheilung  f.  allg.  Pathol.  des  KaiserU 
Inst.  f.  exper.  Medisin  von  Prof.  Lukjanow.  Arcb.  biolog.  Wissenscb,  Bd.  IV.  S. 
516-580. 

Die  Veränderungen  des  Blutes  durch  das  Hungern  untersuchte  ausführlich  zuerst 
Schultz  im  Jahre  1843.  Die  Blutkörperchen  semer  hungernden  Thiere  warMi  so 
atrophisch,  geschrumpft,  dass  er  den  Tod  der  Thiere  durch  die  Cnfähij^keit  der  Blut- 
körper, genügend  Sauerstoff  zu  binden,  erklärte.  Desgleichen  constatirten  Josenh 
Jones,  Manassein  (1),  Andral-Gavaret,  Laptscninski,  Tanner  starke  Ver- 
änderungen der  Blutkörperchen  beim  Hungern.  Kahan  (11)  fand,  dass  in  den  ersten 
HoDgerUgen  die  rothen  Blutkörper  keine  Msonderen  Veränderungen  zeigen,  im  Verlauf 
des  Hun^ems  werden  nie  aber  immer  etwas  kleiner  und  in  der  letzten  Hungerperiode 
werden  sie  sternförmig;   es  pravaliren  dabei  Mikrocyten. 

Arnold  und  Collard  deMartigny  fanden,  dass  der  Blutkuchen  im  Vergleich 
mit  dem  Blutserum  sich  vergrössert;  Letzterer  fand  auch,  dass  die  Eiweissmenge  dem- 
entsprechend sich  vermehrt,  und  die  Fibrinmenge  vermindert  wird.  Die  Untersuchung 
anderer  Verfasser,  wie  Andral-Gavaret,  Simon,  Chossat,  Nasse,  Bidderuna 
Schmidt  und  Magendie  stimmen  in  Bezuj^  auf  das  Verhalten  der  festen  und  flüs- 
ngen  Blutbestandtheile  beim  Hun^n  nicht  uberein.  Joseph  Jones  fand,  dass  so- 
wohl das  Wasser  des  Blutes,  als  die  Fibrinmenee  rascher  durch  das  Hungern  vermindert 
wird,  als  die  festen  Bestandtheile.  Weitere  diesbezügliche  Untersuchungen  stammen  von 
Panum ,  Voit,  Subbotin,Donder8  und  Moleschott  undschlieswichBrouardel^ 
die  alle  noch  nicht  zu  übereinstimmenden  Ergebnissen  kommen.  —  In  Bezug  auf  die 
Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  beim  Hungern  stimmen  die  Resultate  besser  überein. 
Die  Meisten  (J.  Müller,  Malassez,  Lupine,  Buntzen,  Andreesen)  fanden, 
dass  am  Beginn  des  Hungerns  die  Zahl  der  rothen  Blutkörper  vermehrt  und  im  weiteren 
Verlaufe  des  Hungerns  vermindert  wird. 

Kahan  (16)  überzeugte  sich  nach  einer  Beihe  von  Untersuchungen,  die  er  in 
Pasehatin 's  Laboratorium  ausführte,  dass  die  Zählung  der  rothen  Blutkörper  nach 
Malassez,  sowie  nach  Thoma-Zeiss  zahlreiche  Fehler  enthält,  die  das  Ergeoniss  der 
Zählung  oft  in  Widerspruch  mit  den  Ergebnissen  setzen,  die  durch  anoere  Unter- 
suchongsmittel,  Bestimmung  des  spec.  Gewichts,  des  Hämoglobingehaltes  und  der  festen 
Bestandteile  —  gewonnen  werden.  Er  beschränkte  sich  deshalb  auf  die  drei  erwähnten 
Bestimmungsarten  und  fiihrte  sie  an  6  Hunden  aus.  Er  erwies  sich,  dass  in  den  ersten 
zwei  Hungerperioden  (bei  Gewichtsverlust  von  2X11  Proc  des  Ursprungsgewichts)  so- 
wohl die  Menge  der  festen  Blutbestandtheile.  als  der  Hämoglobingehalt  (mitteißt  des 
Hämochromometers  Malasse z)  als  auch  das  spec.  Gewicht  (pyknometrisch)  vergrössert 
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wird;  bei  den  im  Winter  dem  Hunger  ausgesetzten  2  Hunden  ist  die  Vermehrunff  fester 
Bestandteile  weniger  ausgesprochen,  als  mi  den  4  im  Sommer  untersuchten  Hunden. 
Am  Ende  der  vierten  Hungerperiode  (4X11  Proc.  Gewichtsverlust)  kann  die  Men£;e  fester 
Bestandtheile  ebenso  gross  sem,  wie  vor  dem  Himgam.  Bd  kurzdauerndem  Hunxem, 
wo  das  Thier  schon  bei  20  -30  Proc  Gewichtsverlust  stirbt,  bleibt  die  Quantität  rester 
Bestandtheile  bis  zum  Schluss  vergrössert.  Das  Maximum  dieser  Vermehrung  kann 
12,9  Proc  erreichen. 

Um  festzustellen,  woraus  die  Vermehrung  fester  Bestandteile  im  Blute  resultirt, 
ob  sie  z.  B.  durch  eine  fändickung,  also  Wasserverlust  desselben,  entsteht,  stellte  Kahan 
Versuche  an,  die  die  von  anderen  Forschem,  besonders  Tarchanow  eruirte  Thatsache 
veranschaulichen  sollten,  dass  bei  Entziehung  von  Wasser  aus  dem  Organismus  durch 
hohe  Temperatur  das  Blut  dicker  wird.  Dazu  wurden  erwachsene  Hunde  in  Wärme- 
kasten gesetzt  und  ihr  Blut  vor,  während  und  nach  dem  Versuche  untersucht.  Die  Tempera* 
tur  der  Kasten  schwankte  zwischen  40  tmd  50  ^  Es  zeigte  sich,  dass  die  Eindickung  des 
Blutes  proportional  dem  Grad  und  der  Zeit  der  Erwärmung  ist  und  26,6  Proc.  erreicht. 
Sie  kommt  bei  hungernden  Thieren  früher  als  bei  normalen  zu  stände  Der  Eindickung 
geht  eine  Penode  aer  Verflüssigung  des  Blutes  voraus,  die  bei  hungernden  Thieren 
weniger  ausgesprochen  ist,  weil  sie  weniger  Gewebsflüssigkeit  besitzen,  welche  ins  Blut 
eintreten  könnte. 

In  Bezug  auf  den  Blutdruck  bei  Hungernden  giebt  es  wem^  Untersuchungen.  Paul 
Bert,  Geppert  und  Fränkel  maassen  den  Blutdruck  von  Thieren,  bei  welchen  un- 
vollständiger Sauerstoffhuneer  durch  Emiedrigunj^  des  barometrischen  Luftdruckes  erregt 
war.  Am  Anfang  steigt  dabei  der  Blutdruck,  spater  sinkt  er.  Kahan  untersuchte  den 
Blutdruck  bei  Hunden  in  verschiedenen  Hungerperioden  einerseits,  andererseits  aber  auch 
beim  Zustand  der  Plethora  (durch  Bluttransfusion)  bei  hungernden  Thieren.  Die  MeB- 
sungen  wurden  in  Arter.  crural.  und  Art  carot  ausgeführt  Er  fand,  dass  der  Blutdruck 
beim  Verlust  von  15 — 18  Proc.  und  manchmal  auch  von  20  Proc  des  Ursprungsgewichts 
etwas  erhöht  wird,  bei  weiterem  Fallen  des  Gewichts  aber  sinkt.  Nach  aem  Gewichte- 
verlust von  27  Proc.  kann  die  Verdoppelung  der  Blutmenge  durch  Transfusion  den  Blut- 
druck nicht  zum  physiologischen  Maximum  bringen.  Der  Blutdruck  ist  in  der  vierten 
Hungerperiode  (s.  o.)  sogar  niedriger  als  bei  Blutentziehung  von  */,  der  ganzen  Blut- 
masse aus  einem  normalen  Thier;  deshalb  kann  die  Untersuchung  sowohl  der  Plethora 
und  Anämie,  als  auch  des  Stoffwechsels  bei  hunpmden  Thieren  zu  fehlerhaften  Ergeb- 
nissen führen.  Die  Veränderung  des  Blutdrucks  beim  Hungern  wird  wohl  eine  Er- 
klärung durch  die  Beobachtungen  an  Sauerstoffhungemden  erfiim^n  und  zwar  in  der  Rich- 
tung, &SS  die  veränderten  Gas  Verhältnisse  im  Blute  auf  das  Gefässnervencentrum  Anfangs 
erregend  und  dann  paralysirend  wirken. 

Okintschitz  (17)  in  Lukjanow's  Laboratorium  richtete  sein  Augenmerk  auf 
das  Verhalten  der  weissen  Blutkörperchen  im  Hungerzustand.  Er  stellte  Hungerversuche 
an  8  Kaninchen  an. 

Zunächst  wurden  die  normalen  Verhältnisse  im  Blute  festgestellt.  Okintschitz 
unterscheidet  4  Grundtypen  weisser  Blutkörperchen :  a)  Lymphocyten  (Ehrlich),  b)  grosse 
rundkemige  Leukocyten,  c)  Leukocvten  mit  polymorphen  Kernen  und  mehrkemige  und 
d)  eosino^le  Zellen.    Normal  vernalten  sich  a :  b :  c :  d  «  25,9 : 1 1,5 :  11:5 :  51,0. 

6  Kaninchen  hungerten  bis  zirni  Gewichtsverlust  30 — 34  Proc  und  wurden  dann 
wieder  ernährt;  zwei  hungerten  zu  Tode  (37  Proc  Gewichtsverlust).  Die  Blutproben 
wurden  täglich  entnommen;  in  jeder  Probe  wurden  300  weisse  Blutkörper  gezählt. 
Fixation  nach  Ehrlich,  Färbung  —  Eosin  —  Nigrosin  -  Aurantia  24  Stunden  (nach 
Ehrlich).  In  folgenaer Tabelle  sind  die  Durchschnittsverhältnisse  der  Blutkörp^xJiien 
im  Hungerzustand  zusammengestellt. 


Körper- 
gewicht 


Normales  Kaninchen  .... 
Am  Ende  der  1.  Hungerperiode 
Am  Ende  der  2.  Hungerperiode 
Am  Ende  der  3.  Hungerperiode 
Am  Ende  der  4.  Hungerperiode 


2051,7 
1802,5 
1607,1 
1379,5 
1216,5 


Ge- 
wichts- 
verlust 
in  Proc. 


0 

12,1 
21,6 
32,7 
37,2 


Gehalt  des  Blutes  an 


25,9 
24,5 
16,6 
16,1 
9 


f 

0 


51,0 
49,6 
56,7 
60,1 
663 


0 « fl 


11,6 
12,7 
16,3 

183 
21,6 


t 

§8 


11,5 
13,0 
10,4 

4,7 
2,6 
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Die  relative  Menge  der  Lymphocyten  und  i^olymorphkerDigen  Ele- 
mente sinkt  im  Laufe  des  Hungerprocesses,  wahrend  die  Menge  dereosino- 
phüen  und  rundkemigen  Elemente  steigt.  Die  eosinophilen  und  ^lymorphkemigen 
Leokocyten  zeigen  iinSeginn  des  Hungems  den  umgekehrten  Gang  in  ihrer  Vermehrung, 
als  sie  ihn  zum  Schlüsse  des  Hungems  zeigen,  wahrend  die  Lymphocyten  und  runa- 
kemigen  Elemente  vom  Besinn  bis  zum  Schluss  die  einmal  eingeschlagene  Richtung  bei- 
bdudten.  Den  ^össten  Soiwankunffen  ist  im  Laufe  des  Hungems  der  Gehalt  an  poly- 
morphkernigen dementen  imterwoixen. 

Bei  der  Auff&tterung  der  Hungerthiere  wurden  im  Durchschnitt  folgende  Verhält- 
nisse g^ehmd^a  (die  Eintheilung  in  Perioden  hat  sich  nach  der  Aenderung  des  Körper- 
gewichts im  Vergleich  mit  der  Hungerperiode  geriditet): 


Am  Ende  der  3.  Hungerperiode  .        .    . 

1.  Pericäe  der  Auffütterung 

2.  „ 

Q 

>onnaie8  Kaninchen 


5,3 

9,9 

14,5 

16,7 

113 


Es  wird  also  hierbei  eine  Zunahme  der  Zahl  der  Lymphocyten  und  polymorph- 
keznigen  Leukocyten  und  eine  Abnahme  der  eosinophilen  und  rundkemigen  Leukocyten 
beobuhtet.  Besonders  deutlich  vermehrt  sich  die  ^ahl  der  polymorphkernigen,  ^nst 
ist  die  Zu-  und  Abnahme  der  Zahl  der  verschiedenen  Leukocytenarten  grossen  Schwan- 
koogen  unterworfen« 

Eine  Zeitlang;  nach  der  vollkommenen  Herstellung  der  dem  Hunger  unterworfenen 
Kaninchen  ist  noch  die  Zahl  der  Lvmphocyten,  Eosinophilen  und  Kundkernigen  ver- 
mindert, wahrend  die  der  polymor^nkemigen  vermehrt  ist. 

Eingehende  Untersucnungen  über  Veränderungen  des  Blutes  und  theilweise  auch 
da  Organe  im  Hunger  führte  auf  Anregung  und  unter  Leitungdee  Prof.  Winogradow 
Liabomudrow  (18^  aus.  Er  stellte  Huneerversuche  an  17  Hunden  an.  1—3  Wochen 
^orho*  wurde  das  Thier  durch  genügende  Ernährung  bis  zum  constanten  Körpergewicht 
gebracht.  Es  wurde  auf  folgende  Punkte  das  Augenmerk  gerichtet:  1)  Zahl  der  roüien 
and  weissen  Blutkörper  mittelst  Malassez  Apparat;  2)  dabei  wurde  auf  Makrocvten, 
^Ckroqrten  und  kernhaltige  Erythrocyten  geachtet,  auch  das  Verhalten  verschiedener 
Formen  von  Leukocyten  wurde  berücksichtigt;  3)  Bestimmung  des  spec.  Gewichts  des 
Blates  nach  Unterbindung  der  Arterien,  mittelst  des  Picnometers;  4)  Bestimmung  des 
Hamogiobingehalte  mittelst  des  Hämochromometers  Malassez;  5)  makro-  und  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Organe  nach  dem  Hungertode. 

Von  den  17  Versuchsfallen  waren  13  einwandsfrei,  4  waren  durch  hinzugekommene 
Erkrankungen  complicirt 

Neben  den  von  anderen  Autoren  schon  beobachteten  Veränderungen  der  Form  der 
Tothen  Blutkörperchen  sah  L.  auch  kernhaltige  Elrythrocyten  im  Blute  hungernder 
Kaninchen.  Im  späteren  Hungerverlaufe  stieg  die  Zahl  der  Makrocvten  bis  auf  20 
bis  30  Proc.  der  Gesammtzahl  der  rothen  Blutkörperchen.  Die  Zahl  der  letzteren  ver- 
ändert sich  noch  nicht  bei  einem  Gewichtsverlust  von  10  - 15  Proc,  oder  wird  manch- 
mal etwas  vermehrt ;  bis  zum  Tode  hin  wird  die  Zahl  dann  vermindert  Das  Maximum 
des  Sinkens  war  32  Proc.  der  Ursprungszahl  am  28.  Hungertage.  Die  individuellen 
Schwankungen  waren  sehr  gross. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Zahl  der  rothen  Blutkqrper  schwankte  auch  das  spec. 
Gewicht  des  Blutes,  des  Blutserums,  und  der  Hämoslobingehalt  des  Blutes.  Eine  volle 
Üeberfjnstimmnng  zwischen  der  Vemehrung  der  Zahl  der  Blutkörper  und  dem  spec 
Gewicht  wurde  mcht  beobachtet  Bei  einigen  Hunden  wurde  überhaupt  auch  im  Be- 
ginn  des  Hungems  keine  Vermehrung  des  Hämoglobingehaltes  beobachtet.  Maximum 
0,134  m^,  Minimum  0,048  mg. 

6a  15  Hunden  (von  17)  sank  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  all- 
mähUch  im  Beginn  des  Hungems  bis  zum  Verlust  von  20  Proc  ihres  Gewichts  (bei 
onem  Ins  zu  1/4  der  ursprungszahl);  von  der  zweiten  Hungerhäifte  an  stieg  die  Zahl 
allmählich  wieder,  erreichte  on  die  Norm,  und  bei  2  Hunden  stieg  sie  sogar  über  die 
Norm  (16900).    Bei  ö  Hunden  wurde  keine  Vermehrung  beobachtet. 
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Die  Zahl  der  weissen  im  Verhältniss  zu  der  der  rothen  Blutkörperchen  sank  in 
der  ersten  Hungerhälfte  2 — 3  mal  und  bei  einem  Hunde  4—5  mal;  in  der  zweiten 
HSlfte  stieg  dieselbe  2—3  und  4  mal  über  die  Norm. 

Die  Zahl  der  LymphocTten  sowohl  relativ  als  absolut  sinkt  während  des  Hung^ns, 
besonders  in  den  ersten  Hungerperioden:  statt  15  Proc.  —  3  Proc  und  weniger. 

Die  relative  Zahl  der  einkernigen  Leukocyten  steigt  Tvon  10  Proc.  auf  25  Proc); 
die  absolute  ist  grossen  Schwankungen  unterworfen,  im  Allgemeinen  ist  dieselbe  eben- 
falls eestia^n. 

Die  Zahl  der  mehrkemigen  Leukocyten  vermindert  sich  relativ  im  Beginn  des 
Huneems,  dann  hält  sich  ihr  Wachsthum  parallel  der  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen. 
Eosinophile  Blutkörper  erschienen  im  Blute  derjenigen  Hunde,  bei  denen  normal 
keine  Eosinophilen  beobachtet  wurden;  bei  vielen  Hunden  stieg  ihre  Zahl  beim  Grewichte- 
Verlust  von  10 — 30  Proc  um  das  7— 8  fache.  Zum  Schlüsse  des  Hungerns  verschwinden 
sie,  manchmal  vollständig. 

Die  Ergebnisse  stimmen  also  mit  denen  Okintschitz'  überein,  obwohl  Liu- 
bomudrow  seine  Hunde  nicht  vollständig  hungern  Hess,  sondern  ihnen  Wasser  darreichte. 

Die  Verminderung  der  Zahl  der  L^mphocyten  soll  ihre  E^rklärunj^  in  der  Ver- 
änderung der  Lymphdrüsen  finden;  in  diesen  wurden  degenerative  Erscheinungen  und 
Kaiyokinese  beobachtet. 

Die  makro-  und  mikroskopische  Untersuchung  der  Organe  ergab  Erscheinungen 
der  Atrophie  und  Degeneration,  wie  sie  von  anderen  Forschem  schon  beobachtet 
wurden;  die  Veränderungen  haben  in  allen  Organen  einen  localen  Charakter.  Im 
Knochenmark  waren  Herde  von  gelatinös-schleimiger  Natur,  bei  einigen  Hunden  war 
dasselbe  roth-lymphoid. 

Poleta eV  (19)  in  Uskow's  Laboratorium  studirte  die  morphologische  Zusam- 
mensetzung des  Blutes  beim  Hungern  des  Hundes,  wobei  hauptsächlich  (ue  Leukocyten 
berücksichtigt  wurden. 

8  Hunde  wurden  vollständigem  und  2  unvollständigem  Huneem  ausgesetzt,  und 
die  Zusammensetzung  ihres  Blutes  während  der  Versuche  untersudit.  £^  wurden  die 
rothen  und  weissen  Blutkörperchen  gezählt  und  der  Versuch  gemacht,  das  Verhalten 
der  Zahlen  der  verschiedenen  Leukocytenformen  zu  einander  nach  Uskow's  Nomen- 
clatur  festzustdlen.  Ausserdem  wurde  auf  die  Temperatur,  das  Gewicht,  die  Athemzahl 
und  den  Puls  der  Thiere  geachtet.  Der  Endverlust  der  Hunde  ging  bis  zu  50  Proc. 
des  Ursprungsgewichts.  Die  Athemzahl  sank  im  Beginn  des  Hungerns  staiic,  dann  all- 
mählich. Der  Puls  war  bei  Beginn  verlangsamt  und  zeigte,  g^enüber  den  Beobach- 
tungen M an a 8 sein 's,  keine  Beziehungen  zur  Temperatur;  im  weiteren  Hunserverlauf 
stieg  die  Pulszahl,  dann  sank  sie  wieder.  Dabei  litt  auch  der  Rhythmus  dessdoen.  Die 
Erscheinungen  sind  eher  durch  die  Alteration  des  Nervensystems  (des  Vaguscentrunis?), 
als  durch  die  Veränderung  des  Herzmuskels  zu  erklären. 

Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  wird  während  des  Huneems  vermehrt,  wenn 
sie  am  ersten  Hungertage  vielleicht  auch  etwas  sinkt.  Als  Gruna  dieser  aligemein  an- 
erkannten Thatsache  kimn  nicht  eine  Verdichtung  des  Blutes  angesehen  werden,  weil 
diese  eben  noch  nicht  bewiesen  ist.  Der  Wassergehalt  im  Blute  wahrend  des  Hungerns 
wird  nach  verschiedenen  Untersuchungen  bald  gesteigert,  bald  gesunken  gefunden 
(Lackschewitz).  Wahrscheinlich  wird  wohl  die  Bildung  der  rothen  Blutkörperchen 
verhindert,  auch  werden  sie  wenigei'  zur  Gallenbildung  verbraucht.  Wir  wissen  ja  nach 
den  Untersuchungen  von  Lukjanow,  dass  die  Gallenabsonderung  im  Hunger  stark 
sinkt.  Bei  den  Hunden,  die  Wasser  tranken,  stieg  gleichfalls  die  Zahl  der  Erythrocyten, 
aber  nur  bis  zum  Gewichtsverlust  von  30  Proc,  dann  sank  sie. 

Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  zeigte  grosse  Schwankungen,  im  Aligemeinen 
aber  liess  sich  doch  feststellen,  dass  dieselbe  bei  Bednn  des  Hungerns  sank  und  dann 
anstieg.  Die  Verhältnisse  lassen  sich  in  folgenden  Durchschnittszahlen  aus  allen  Ver- 
suchen zusammenfassen: 

Die  Zahl  der  weissen  Blutkörper  vor  dem  Hungern  13  491 

„      „        „         „  „  „      „     Gewichtsverlust  von     10  Proc  11 621 

„       20      „     10  729 
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30  „  11461 
„  40  „  13  026 
„  45—50  „     15  m> 


Wenn  Liubomudrow  andere  Ergebnisse  erhielt,  so  resultirte  dies  vielleicht 
daraus,  dass  er  an  den  Thieren  Verwunoimgen,  Unterbindungen  von  Gefässen,  Blut- 
entziehungen vornahm.  Er  erhielt  daher  vieueicht  auch  in  Bezug  auf  die  rothen  Blut- 
körperchen abweichende  Verhältnisse.  Jedenfalls  stimmen  Poletaew's  Ergebnisse  mit 
denen  vieler  anderer  Forscher,  namentlich  mit  Reyne's  überein.  Der  letztere  erhielt  für 
die  weissen  Blutkörper  folgende  Zahlen: 
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Am  letzten  Tage  vor  dem  Hungern  7750 

Vor  dem  Gewichtsverluste  des  Thieree  von  10  Proc.    6350 
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Was  die  Vertheilung  der  verschiedenen  Leukocytenformen  betrifft,  so  hielt  sich 
Poletaew,  wie  schon  erwähnt,  an  Uskow's  Nomenclatur,  nur  reducirte  er  die 
t<  Formen  üskow*8*)  auf  6,  weil  eosinophile  gar  nicht  und  andere  wenig  im  unter- 
suchten Hundeblttt  vorhanden  waren;  dazu  setzte  Poletaew  noch  vacuolisirte  Leuko- 
cnen  hinzu.    Somit  wurd^i  bei  der  Zahlung  berücksichtigt: 

1)  Junge:  a)  kleine  Lymphocyten  und  b)  grosse  Lymphocyten  und  kleine  traus- 
fäieDte; 

2)  reife:  a)  kleine  Uebemuigsfonnen,  b)  grosse,  transparente  und  c)  beide  Formen 
gelappter  Leukocyten,  schliessBch 

3)  überreife:  a)  polynucle&e,  b)  polTuucleare  vacuolisirte  Leukocyten. 

Die  Zahlung  der  Blutkörperchen  hat  nur  einen  relativen  Werth;  der  absolute 
Werth  ist  sdir  von  dem  Blutkörperchenmischen  abhängig,  und  der  letztere  ist  nie  ab- 
"olat  richtig  angegeben  worden.  Wenn  die  absolute  Zi£l1  der  Leukocyten  nicht  nur 
beim  hungernden,  sondern  auch  beim  normalen  Thier  sdir  schwankt,  so  setzt  dies  noch 
nicht  den  Werth  der  Ergebnisse  der  relativen  Zahlung  der  verschiedenen  Leukocyten- 
formen  in  Zweifel.  Es  zeigt  sich  immerhin  ziemlich  regelmässig,  dass  im  Allgemeinen 
<iie  Leokocytenzahl  im  Bc^n  des  Hungems  sinkt  und  in  den  letzten  Perioden  steigt. 
1)  Die  Menge  der  jungen  Elemente  vermindert  sich  sowohl  bei  totalem  als  unvoil- 
ständigem  Hunger  bis  zum  Verlust  von  30  Proc  des  Ursprungsgewichts ;  in  den  letzten 
Perioden  vergrössert  sie  sich;  die  Vermehrung  betrifft  hauptsächlich  die  aUerkleinsten 
Formen  der  ^'mphocyten.  2)  Die  Menge  der  reifen  Elemente  sinkt  vom  Beginn  bis  zum 
Schlusf^  des  Hungerns;  die  kleinen  Uebergangsformen  vermehren  sich  anfangs  ein  weni^, 
fiann  sinkt  ihre  Zahl  wie  bei  den  übrigen.  3)  In  den  ersten  Hunserperioden  sinkt  die 
Zahl  der  überreifen  Elemente;  nach  aem  Verlust  von  20  Proc.  des  Gewichts  bis  zum 
Ende  des  Hungems  ste^  deren  2iahl;  das  betrifft  hauptsädilich  die  polynuclearen 
Elanente,  während  die  Zahl  der  vacuolisirten  Elemente  vom  Beginn  bis  zum  Schluss 
d^  Himgerproceeses  sinkt 

1)  Der  Procentsatz  der  jungen  Elemente  erleidet  dieselben  Schwankungen  wie 
<ieren  absolute  Zahl.  2)  Dasselbe  gilt  von  den  reifen  Leukocyten  mit  der  Ausnahme, 
dass  der  Procentsatz  der  grossen  UeDergangsformen  und  mandunal  auch  der  kleinen  in 
<leD  ersten  Perioden  sich  vermehrt  und  dann  erst  sinkt  3)  Der  Procentsatz  der  über- 
reifen Elanente  (polynucleare)  steigt  während  der  ganzen  Hungerzeit;  der  Procentsatz 
<ifr  vacaolisirten  smlct  bis  zum  Verschwinden. 

Die  regelmässige  Aenderung  der  Anzahl  der  vacuolisirten  Elemente  bewog  den 
Verf.  die  Natur  derselben  zu  ergründen.  Uskow  sprach  die  Vermuthung  aus,  dasä 
-ie  weisse  Blutkörperchen  darstellten,  die  Fett  gefressen  hätten.  Dieses  Fett  sei  durch 
die  Bearbeitung  des  Präparates  aus  demselben  verschwunden  und  an  seiner  Stelle  seien 
lÄichelchen  in  den  Zellen  zurückgeblieben.  Albitski  oonstatirte,  dass  nach  wieder- 
holtem Hungern  sich  Fett  im  förper  ansammelt  Poletaew  stellte,  dieser  Angabe 
folgend,  Versuche  an  einem  Hund  und  einem  Kaninchen  an,  indem  er  sie  wiedemolt 
üem  Hunger  aussetzte.  So  wollte  er  eruiren,  ob  sich  die  Zahl  der  vacuoUsirten  weissen 
ßlotkörperohen  vermehre.  Es  erwies  sich  in  der  That,  dass  während  beim  OontroU- 
i^inchen  mit  einmaligem  Hungern  die  Zahl  der  vacuoUsirten  Elemente  vom  Anfang 
''i^  zum  Schinss  des  Hungerns  sank,  bei  den  Versuchsthieren  in  der  Auffütterungs- 
f>^riode  jene  Zahl  jedesmal  steigt.  An  frischen,  feuditen  Präparaten  sah  Poletaew 
^e  audi  schon  Rollet  auffällige  weisse  Blutkörperchen  mit  glänzenden,  runden  Körnern. 
l^ie  Controllzahlunz  ergab,  dass  die  Zahl  dieser  üchtbrechenden  Elemente  in  feuchtem 
Biate  ganz  der  Zud  der  vacuolisirten  Elemente  in  getrockneten  Präparaten  entspricht. 
Mit  Oiflniumsäure  bearbeitet,  färbten  sie  sich  schwarzkömig  und  die  Zahl  der  schwarz- 
körnigen  weissen  Blutkörper  entsprach  wiederum  der  Zahl  der  vacuolisirten.  Es  unter- 
liegt also  keinem  Zweifei,  dass  die  letzteren  Ellemente  fettig  infUtrirte  weisse  Blut- 
körperchen sind. 

Nach  Uskow 's  Theorie  lassen  sich  die  Ergebnisse  von  Poletaew 's  Unter- 
suchungen folgoidermaassen  deuten:  Im  Beginn  des  Hungems  ist  der  Eintritt  junger 
Leukocyten  ins  Blut  verlangsamt,  ebenso  verlangsamt  ist  der  Uebertritt  der  jungen  in 
'üe  rdfe  Form.   In  der  letztäi  Periode  liegen  die  Verhältnisse  umgekehrt.   Die  Lymph- 

1)  Näheres  Über  Uskow 's  Komendatur  siehe  mein  Ref.  über  Chetagarow  in  Vir- 
cbow's  Arch.,  Bd.  CXXVI. 
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drüsen,  was  theilweise  auch  durch  Sectionsbefunde  bewiesen  wird,  schwellen  an,  arbeiten 
stark  und  senden  viel  Leukoc^ten  ins  Blut,  daher  deren  Vermehrung;  der  Ueberi^g 
der  jungen  Form  in  die  überreife  ist  gleichfalls  verstärkt.  Die  Lvm^driisen  arbeiten 
starker  vielleicht  deshalb,  weil  sie  durcn  die  ZerfaUsproducte  des  Organeiweisses  gereizt 
werden.  Auffallend  ist  in  dieser  Beziehung  die  Uebereinstimmimg  des  Steigens  und 
Sinkens  der  Hamstoffausscheidung  beim  Uun2em  mit  der  Leukocytose  resp.  H.yyo- 
leukocytose  bei  demselben.  Dieses  Zusammeni&llen  wurde  schon  von  Uskow^)  beim 
Typhus  abdominalis  und  croupöser  Pneumonie  b^nerkt. 

Popel  (20)  imd  London  (21)  studirten  in  Lukjanow's  Laboratorium  die  physi- 
kalischen Veränderungen  des  Blutes  bei  der  Inanition. 

Wir  wollen  hier  den  ersten  Theil  von  Popel's  Arbeit  in  Berücksichtigung  ziehen, 
welcher  die  Verhältnisse  des  spec.  Gewichts  aes  Blutes  bei  5  hungernden  ESninchen 
und  5  hungernden  Hunden  behandelt.  Das  spec.  Gewicht  wurde  mit  Hülfe  von 
Hammerschlag's  Methode  ermittelt,  bei  welcher  einige  Tropfen  Blut  zur  Unter- 
suchung genügen.  Man  lässt  den  Bluttropfen  in  ein  Gemisch  von  Chloroform  und 
Benzol  faflen  und  bringt  durch  Zusatz  von  der  einen  oder  anderen  Flüssigkeit  denselben 
ins  Gleich^wicht ;  das  spec.  Gfewicht  des  nunmehr  erhaltenen  Gemisches  ist  eben  ds^ 
spec.  Gewicht  des  Blutes.  Die  Bestimmung  wurde  in  allen  Versuchen  täglich  ausge- 
führt   Im  Durchschnitt  ergaben  sich  folgende  Ziffern: 


Art  der 
Thiere 


No.  der 
Versuche 


DurchschnittUches   spec. 
Gewicht  des  Blutes 


a)  bei  reich- 
licher Emah- 
ning 


Differenz  in  den  spec  Grewichten 
des  Blutes  in  Proc.,  wobei  das 
b)  bei  voll-  :   spec  Gewicht   des  Blutes   bei 
ständig  In-;   reichlicher  Ernährung  =  100 
anition      i 
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1 

D 
3 

2 

^'{ 

3 

^ 

4 

8  ' 

5 

Durclu 

schnitt 

4 


0 


8 
9 
^1      10 
Durchschnitt 


6 


1042,00 

1049,00 

1051,60 

1040,60 

1044,00 

1045,44 
(aus  25  Be- 
stimmungen) 

1047,40 

1046,40 

1044,36 

1048,28 

1051,20 

1043,17 

1061,60 

1047,97 
(aus  58  Be- 
stimmungen) 


1058,75 

1062,00 

1055,33 

1046,13 

1049,63 

1053,28 
(aus  32  Be- 
stimmungen) 

1039,00 

1047,11 

1053,00 

1064,56 

1050,62 

1049,85 

105136 

1050,80 
(aus  64  Be- 
stimmungen) 


+ 

■f 
+ 
+ 
+ 


+ 


1,61 
1,21 
0,35 
0,53 
0,54 
0,75 


030 
0,07 
033 
155 
0,06 
0,64 
0,92 
0,27 


Es  lässt  sich  auf  diese  Weise  eine  Erhöhung  des  spec.  Gewichtes  des  Blutes  bei 
vollständiger  Inanition  constatiren,  imd  zwar  bei  XOminchen  deutlicher  als  bei  Hunden, 
bei  welch  letzteren  die  Schwankunrai  auch  bedeutender  sind.  Der  Vergleidi  der  Er- 
gebnisse mit  denen  Baum 's  ergiebt,  dass  die  Veränderungen  des  Hämoglobingehalt« 
aenen  des  spec.  Gewichts  des  Blutes  parallel  verlaufen. 

London  (21)  führte  Bestimmungen  der  Blutmenge,  des  spec  Gewichts  und  der 
Alkalescenz  des  Blutes  an  12  Kaninchen  aus,  welche  in  3  Gruppen  zu  je  4  eingetheilt 
wurden:  1)  4  normale,  reichlich  ernährte  Kaninchen  stellten  (jontrollthiere  dar,  2)  4 
wurden  dem  Himger  ausgesetzt  und  beim  Gewichtsverlust  von  17,20—21,65  Proc  ge- 
tödtet,  3)  4  wurden  der  äussersten  Inanition  ausgesetzt  und  bei  tödtlichem  Verlust  von 
35,23 — 36,39  Proc.  getödtet.  Die  Blutmen^e  wurde  derartig  bestimmt,  dass  man  zunächst 
aus  der  Art.  carotis  Blut  herausfliessen  liess,  dann  mit  einer  physiologischen  Kochsak- 
lösung  das  Blutgefässsystem  gründlich  durchspülte,  bis  sich  keine  Bpur  mehr  von  Blut- 
farbstoff aus  den  Venen  entleerte  und  schliesslich  aus  dem  spec  Gewicht  des  Blutfs, 
der  verbrauchten  Kochsalzlösung  nach  einem  Vergleich  mit  einer  ControUlöeung  des 
ursprünglich  entleerten  Blutes  (aus  der  Carotis)  in  Salzlösung  die  Blntmenge  Ih^- 
rechncte. 


1)  Uskow,  Blat  als  Gewebe,  1890. 
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Das  spec  Gewicht  des  Blutes  wurde  nach  Hammerschlag  bestinmit,  die  AI- 
hiescaw  desselben  nach  v.  Limbeck.  In  der  folgenden  Tabelfe  sind  die  Durch- 
shuittszahlen  für  alle  3  Gruppen  zusammengestellt. 
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^c 
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78,a5 
80,17 
65,69 


1048 
1043 
1043 


0,317 
0,282 
0,312 


Das  Ursorungsgewicht  der  Thiere  ist  so  wenig  verschieden  (1917,5 :  1898,8 :  1910\ 
dam  ein  Vergleich  zwischen  ihnen  wohl  zulässig  ist.  Wenn  wir  aber  annehmen,  dass 
•iie  hoDgemden  Thiere  vor  dem  Hungern  etwa  91,86  g  Blut  enthielten,  so  büssten  die 
Thiere  bei  mittlerer  Inanition  17,50  Froc.  und  bei  äusserster  Inanition  37,44  Proc  ihrer 
wnzm  Blatmasse  ein ;  im  ersteren  Falle  steht  dso  der  Blutverlust  dem  Körpergewichte- 
verliL<t  etwas  nach,  im  zweiten  übertrifft  er  den  letzteren. 

Ein  allgemeiner  Schluss  aus  den  Versuchen  ist  der,  dass  imter  dem  Einfluss  des 
HoDgeros  das  Thier  an  seiner  Blutmasse  einbüsst,  ohne  dass  dabei  das  Pro- 
c^ntverhältniss  zum  Körpergewicht  geändert  wird  (4,79,  4,98,  4,69). 

()  Pathologische  Anatomie  und  Physiologie  des  nervösen  Apparates 

bei  der  Inanition. 

2SJ  Xankowiki,  B.,  Zar  Frage  8ber  das  Hangem  (Histologische  Untersnchang).     Dissertation, 

8l.  Petersburg  1882    und   Militftr-med.   Joarn.,    1888,  III— IV   (anter   Leitung  roo  Prof. 

Iwan  owski). 
•3j  Soaenbadi,  Ueber  den  Einfluss  des  Hungems  auf  die  Nervencentra.     St.  Petersburg  1883, 

105  SS.     DisserUtion. 
24)  Iniv,  W.,   Zur    Frage   fiber   die  Verftnderungen   der  Darmganglien   bei  Tabereulose  und 

emigen  anderen  Erkrankungen.   (Aus  Prof.  Uskow's  Laboratoriam.)   St.  Petersburg  1887. 

Dissertation. 
2))  Dewaarowitseh,  B.,  Zur  Lehre  Qber  die  Verftnderungen  des  Rflckenmarks  bei  vollständiger 

Inanition.    (Aus  dem  Laboratoriom  f.  allg.  Pathol.  der  Kais.  Univers.  Warschau.)    Botkin's 

Knnkeohausseitung,  1892,  No.  26—27. 
^C)  tJipenaki,  8.,  Pathologisch-anatomische  Verftnderungen  einiger  peripherer  Nerven ganglien 

bei   der    Inanition.     Verftnderungan   der   Oangl.   nodos!   u.    vagi,  Gangl,   cervic.  super,  u. 

synpathieiy  Oangl.  coeliaci  und   anatomischen  Hersganglien.     (Aus  dem  Laboratoriom  von 

Prof.  Wiuogradow.)     St.  Petersburg  1896,  108  SS.  u.  2  Taf. 

nie  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  des  nervösen  Apparats  bei  der 
Inanition  nahen  wir  schon  theilweise  bei  Manassein  (2)  imd  besonaers  bei  Popow 
1^'  kennen  gelernt. 

Mankowski  (22)  richtet  in  seiner  unter  Prof.  Iwanowski  ausgeführten  Unter- 
'QchoDe  sein  Augenmerk  hauptsächlich  auf  die  Veränderung  des  Gehirns  und  Bücken- 
^^krt  dQrch  die  Inanition.  3  Kaninchen,  einem  absoluten  Hungerzustand  ausgesetzt,  lebten 
;^  23  and  28  Tage.  3  Kaninchen,  unvollständigem  Hungern  (mit  Wasser)  ausgesetzt, 
^J>ten  7,  15  und  17  Tage.  2  Hunde  lebten  in  vollständigem  Hungerzustand  16  und 
'^  Tage,  2  lebten  im  unvollständigen  Hungerzustand  20  und  23  Tage.  2  Kaninchen 
(:;ekaineD  eine  ungenügende  Nahrungsmenge  und  starben  nach  35  und  64  Tagen.  Die 
^5;Cfionsbefunde  waren  in  allen  Fällen  ziemlich  dieselben:  Blutarmuth  des  Herzens,  der 
Nimn,  Verkleinerung  der  Leber  und  der  Milz.  Das  Gehirn  und  seine  Häute  waren 
*t^t-  blass  und  etwas  ödematös.     Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Himsubstanz 
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ergab  mit  Sicherheit  VeräDderungen ,  die  denen  anderer  Gewebe  analog  waren.  Die 
Ganglienzellen  des  Gehirns  und  Kückenmarks  zeigten  atrophische  und  degenerative  Zu- 
stände: Trübung,  Kömelung,  Pigmentirung  und  Fettd^neration.  Viele  Ganglienzellen 
im  Hund^diim  waren  ge6dirumi)ft  und  yacuolisirt.  Es  waren  auch  Zellen  zu  sehen, 
deren  Protoplasma  verhaltnissmässig  wenig  verändert,  nicht  einmal  getrübt  war,  während 
der  Kern  geschrumpft  und  erobkömig  erschien.  Bald  betrafen  die  Veränderungen  das 
ganze  Centralnervensystem,  oald  nur  einige  Theile  desselben.  Im  letzteren  Fall  waren 
die  veränderten  Stellen  weich,  mürbe,  beinahe  wie  bei  einem  Erweichungszustand.  Die 
weissen  und  grauen  Nervenfasern  und  die  Neuroglia  zeigten  keine  Veränderung. 

Die  GreSsse  des  Kückenmarks  waren  gleichralls  verändert :  das  Endothel  gequollen 
und  in  Proüferation  begriffen. 

2  Hunde  wurden  nach  längerem  Fasten  wieder  gefüttert  und  nach  einigen  Wochen, 
als  sie  ihr  ursprüngliches  Gewicht  beinahe  erreicht  hatten,  getödtet.  Das  Central- 
nervensystem war  1^  dem  einen  Hunde  blutreich,  beim  anderen  blutarm.  An  den 
Ganglienzellen  konnten  Kömelung  und  Fettdegeneration  auch  jetzt  constatirt  werden; 
nur  fehlten  die  einfach  atrophischen  Zellen,  wie  sie  bei  hungernden  Thier^i  vor- 
kommen. Nach  einer  überstandenen  Hungerperiode  bleiben  die  de- 
generativen Zustände  am  Centralnervensystem  selbst  dann  bestehen, 
wenn  die  Thiere  durch  die  Auffütterung  scheinbar  wieder  zur  Norm 
gebracht  sind. 

Auffallend  war  das  Fehlen  einer  Veränderung  an  der  Neuroglia  sowohl  hungernder 
als  auch  vom  Hungern  wiederhergestellter  Thiere.  Ebensowenig  konnte  eine  Erkrankung 
der  Gefässwände  des  Grosshims  constatirt  werden.  Mankowski  verzeichnet  Mos  eine 
Quellung  der  Kerne  der  Endothelzellen  ohne  Veränderung  ihres  Protoplasmas.  Wo 
die  Endothelzellen  in  Proliferation  begriffen  sind,  bewahrt  ihre  Substanz  gleichsam  das 
normale  Aussehen. 

Während  Chossat,  Manassein  u.  A.  behaupten,  dass  das  Gehirn  trotz  grosser 
Veränderung  der  übrigen  Organe  nach  einem  langdauernden  Hungern  an  (^wicht 
nichts  verliert,  und  in  seinem  anatomischen  und  mikroskopischen  Bau  unverändert  bleibt, 
beobachtete  also  Mankowski,  sowie  auch  Popow  (s.  o.)  atrophische  und  degenerative 
Zustände  am  Bückenmark  und  Gehirn  hungernder  Thiere.  Bosenbach  (23)  untensuchte 
das  centrale  Nervensystem  von  12  hungernden  Hunden,  deren  Anfangsgewicht  zwischen 
14  und  30  russischen  Pfund  schwankte.  Der  Tod  derselben  trat  in  Folge  der  Inanitton 
nach  10  bis  30  Tagen  ein  und  ihr  Gewichtsverlust  schwankte  von  24  Fj^c.  bis  54  Proc>. 
Einige  hungerten  mit,  die  anderen  ohne  Wasser,  doch  hatte  dies  keinen  merklidien 
Emtluss  auf  die  Hungerdauer  und  auf  die  durch  den  Hunger  hervorgerufenen  Ver- 
änderungen. In  Bezug  auf  die  Intensität  der  Veränderungen  ist  zu  l^merken,  dass 
sie  am  stärksten  bei  denen  ausgesprochen  waren,  die  am  längsten  hungerten  und  deo 
^össten  Gewichtsverlust  zeigten.  Dabei  waren  im  Allgemeinen  die  Verändenrngen 
intensiver  bei  denjenigen,  die  länger  hungerten,  als  bei  jenen,  die  den  grössten  Gewichtj?- 
verlust  erlitten.  Ausser  den  Hunden  wurden  2  Kaninchen  untersucht,  die  16  resp. 
24  Tage  hungerten  und  30  Proc.  resp.  43  Proc.  an  Gewicht  verloren.  Das  makro- 
skopiscjie  Bild  der  Organe  glich  demjenigen,  welches  schon  andere  Autoreu  beobachtet 
hatten:  allgemeine  Abmagerung,  Schwund  des  Fettes  im  Unterhautgewebe  und  im 
Pericardium ,  gelbbraune  Verfärbung  des  Herzmuskels ,  Atrophie  der  mürben  Leber, 
Blutmangel  in  der  Milz  und  den  Nieren,  Gase  in  dem  Venenblut,  Blutarmuth  der 
weichen  Hirnhaut  und  Oedem  des  Hirngewebes;  im  Wirbelkanal  fällt  das  Fehlen  von 
Fettgewebe  um  die  hintere  Wand  der  harten  Bückenmarkshaut  und  um  die  Kapsel  der 
SpinalgangUen  auf,  welches  normaler  Weise  an  jenen  Stellen  reichlich  vorhanden  ist. 

Bückenmark.  An  frischen  Präparaten  sind  die  Nervenzellen  der  Vorderhömer 
gekörnt,  und  ihr  Kern  ist  erhalten.  Bei  der  Isolirung  der  Zellen  gelingt  es  wegen  der 
Brüchigkeit  der  Verbindungsstellen  zwischen  den  Fortsätzen  und  den  Ganglienzellen 
schwer,  beide  in  natürlicher  Vereinigimg  zu  sehen.  Wo  sich  erhebliche  patholo^sche 
Veränderungen  finden,  sind  die  Zellen  wegen  des  leichten  Zerfalls  schwer  zu  isoliren. 
Die  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  gehärteten  und  mit  Carmin  gefärbten  Präparate 
zeigen  gleichfalls  trübe  Schwellung  und  wachsartige  Degeneration  nebst  Atrophie  der 
Ganglienzellen.  In  den  atrophischen  Zellen  ist  auch  der  Kern  gekörnt,  enthält  eine 
structurlose  Masse,  die  von  der  Peripherie  des  Kerns  durch  eine  helle  Zone  ab^idrängt 
ist;  schliesslich  giebt  es  Zellen  die  überhaupt  keinen  Kern  mehr  enthfdten;  aie  Zelle 
stellt  dann  eine  structurlose  unregelmässig  geformte  Platte  inmitten  des  Neuroglin- 
netzes  dar;  in  den  Zellen,  findet  sich  reichhche  Vacuolenbildung.  Die  Vorderhörner 
sind  im  Allgemeinen  ärmer  an  Zellen  als  normaler  Weise:  durch  Behandlung  mit  Aether 
lässt  sich  beweisen,  dass  die  lebenden  Zellen  fettig  degenerirt  und  resorbirt  worden 
sind.  Vereinzelt  werden  hypertrophische  Zellen  beobachtet.  Die  Nervenzellen  der  Hinter- 
hömer  zeigen  keine  so  hochgradige  Veränderung,  wie  die  der  Vorderhörner;  zu  be- 
merken ist  nur  eine  trübe  &2hwSlung  derselben.    Das  Stroma  des  Bückenmarkes,  in 
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welches  die  specifischeii  Elemente  und  die  Gefässe  eingeschlossen  sind,  zeigt  im  Gqzen- 
atz  za  den  Beobachtungen  Popow 's  keine  sonderBche  Veränderung.  Die  Getasse 
?ind  mit  weissen  und  rothen  Blutkörperchen  vollgestopft,  und  die  oben  erwähnten  Ver- 
indenm^  der  Granj^lienzellen  sind  am  stärksten  an  jenen  Stellen  ausgesprochen,  wo 
•lif  amliegenden  Gefasse  am  stärksten  gefüllt  sind.  Nicht  selten  sind  Hämorrha^ieen 
vorhanden;  dabei  ist  an  den  Geffisswänden,  ausser  einer  Quellung  des  Endothels,  nichts 
Besonderes  zu  sehen.  {Seltener  wurde  besonders  in  der  grauen  Substanz  eine  structur- 
!(<^e,  glasartige  durch  Carmin  intensiv  tingirbare  Masse  beobachtet,  die  um  die  Gefässe, 
oder  auch  entfernt  Ton  denselben  an  Stelle  der  verdrängten  und  vernichteten  Hirn- 
Mibstgnz  gelten  war.  Nach  der  histologisdien  Analyse  hielt  sie  R.  für  eine  plasmatische 
Mane,  die  aus  dem  Blute  durch  die  Gefässwand  ausgeschwitzt  zur  Gerinnunir  käme. 
&  soll  dies  dieselbe  Masse  sein,  welche  Lockhardt  Clarke  als  „granulär  des- 
inte^rration"  bei  einem  Subjecte  mit  Muskelatrophie  und  einem  an  Tetanus  gestorbenen 
beschrieb,  und  welche  Hayem,  Arndt,  Tschige*),  Mergejewski  u.  A.  auch  bei 
anderen  Himerkrankungen  sahen.  —  In  der  weissen  Substanz  wurden  keine  d^enerativen 
Proceese  beobachtet.  —  In  Bezug  auf  die  Veränderungen  des  Bückenmarks  überhaupt 
\ii  kein  Unterschied  zwischen  dem  Hund  und  dem  Kaninchen  zu  constatiren. 

Gehirn.  Während  am  Rückenmark  beinahe  jeder  Schnitt  die  charakteristischen 
patholodschen  Veränderungen  zeigt,  ist  es  beim  G^irn  sehr  schwierig  Stellen  zu  finden, 
die  pathologische  Veränderungen  enthalten.  Dieselben  bestehen  wi^erum  bei  geringen 
Hangei^raden  nur  in  einer  trüben  Schwellung  der  Zellen  und  bei  höheren  Hunger- 
sraden  m  Vacuolisation  und  wachsartigen  D^eneration  bis  zum  vollständigen  Zenall 
•ier  Zellen.  Dieae  Zustände  findet  man  besonders  in  den  tiefen  Zellen  der  Rinden- 
^^hicht:  den  Pyramiden,  den  vielecki^en  und  den  Spindelzellen,  nicht  aber  in  den 
Rundzellen  der  Kindenschicht,  welche  vielleicht  nur  heller  werden  und  einen  mehr  ge- 
körnten Kern  bekommen.  In  verschiedenen  psychomotorischen  Rindencentren  können 
die  Ganglienzellen  degenerativen  Processen  verfallen,  nicht  aber  gleichzeitig;  es  kommt 
^«hi  ^Iten  zu  einem  vollständigen  Zellenzerfidl,  wie  im  Rückenmark,  sondern  höchstens 
2u  Fettd^eneration  nebst  trüber  Schwellung;  vollständig  zerfallen  nur  die  kleinen 
PnamidenzeUen,  die  zwischen  den  Ganglienzellen  zerstreut  liegen.  Das  Grundgewebe 
ist  nicht  verändert.  An  den  Gefässen  ist  eine  nx5ssere  Blutkörperfüllung  gleichtalls  in 
der  Gegend  der  pathologisch  veränderten  Gandienzellen  zu  sehen,  wenn  auch  in  ge- 
riogerem  Grade  als  im  Rückenmark.  Man  findet  keine  Leukocytenvermehrung  in  den 
<^wa0  erweiterten  perivasculären  Lymphräumen ;  sehr  selten  Hämorrhagieen.  Plasmatisches 
Eundat  wurde  nur  im  Kaninchengehim  beobachtet,  welches  überhaupt  minder  wider- 
standsfähige Gefäfiswände  als  das  der  Hunde  zu  haben  scheint. 

Die  Untersuchung  der  Thalami  optici  und  der  Vierhügel  ergab  keine  nachweisbare 
Voindening. 

In  dem  Kleinhirn  sind  die  Purkinje'schen  Zellen  ebenso  verändert  wie  die 
^jaoglienzellen  des  Grosshims:  es  prävaUrt  eine  Schrumpfung  des  Protoplasma  nebst 
VacuoIenbiJdnng  und  Zerfall  des  Kerns.  In  demselben  Sinne  sind  die  Elemente  der 
Oeiebrospinalganglien  stark  verändert.  Die  Kapsel  derselben  ist  indess  frei  von  Ver- 
äoderang. 

Zur  Erklärung  der  beobachteten  Veränderungen  zieht  R.  die  Resultate  ver- 
schiedener Arbeiten  Über  die  Pathologie  des  Nervensystems  heran,  wo  ähnliche  Ver- 
ändeningen  beobachtet  wurden,  namentlich  die  Arbeiten  aus  der  KUnik  des  Prof.  Mer- 
gejewski von  Dani  llo:  „Zur  pathologischen  Anatomie  des  Rückenmarks  bei  Phosphor- 
vergiftung**,  von  Popow  (N.)  „Beiträge  zur  Lehre  über  acute  toxische  Myelitis  (nach 
Bla-,  Ar»en-  und  Quecksilbervergiftung)  und  von  Tschige  „üeber  die  Veränderungen 
des  Rückenmarks  bei  Morphium-,  Atropin-,  Argentum  nitricum-  und  Bromkaliver- 
gftanflf'.  Diese  sahen  alle  nebst  Erscheinungen  entzündlicher  Natur,  wie  Hyperämie, 
Endotnelwucherung,  Rundkörperinfilteration  auch  jene  degenerativen  Erscheinungen  an 
den  Gkmglienzellen ,  Hämorrnagieen  und  plasmatische  Exsudation,  wie  sie  K.  an 
hungernden  Thieren  beobachtete.  Es  ist  merkwürdig,  dass  in  jenen  Intoxicationsfällen 
diediffuf*e  Myelitis  hauptsächlich  die  Ganglienzdlen  und  beinahe  gar  nicht  ihre  Fort- 
4tze  betrifft.  R.  meint,  dass  die  Verimc&rungen  bei  der  Intoxication  grösstentheils 
aof  2jellenhunger  zurückzuführen  sind ;  die  Entzündung  selbst  ist  schliesslich  auch  eine 
&nalirun^törung :  die  Gefässe  verlieren  ihre  Fähii^eit,  den  Zellen  Nahrung  zuzu- 
führen, die  Zellen  der  Gefösswände  leiden  selbst  an  "Nahrungsmangel,  werden  durch- 

Hämorrhagien,  Exsudate  etc.    Die  Ganglienzellen  sind  gegenüber 


r,  und  es  entstehen 
dem  Nahrungsmangel  am  empfindlichsten,  sie  leiden  deshalb  am  stärksten ;  die  Kerven- 
Wm  sind  widerstandsfähiger,  weil  sie  nicht  direkt  von  dem  Blutgefäss,  sondern  von 
der  Zelle  ihre  Lebenskralt  bekommen. 

Den  2.  Teil  der  Dissertation  stellt  die  Untersuchung  der  physiologischen  Wirkung 

1)  FranrnSsbeh  mnsgesprochsn. 
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des  HuDgerns  auf  das  Centnünervenßystem  dar.  Durch  elektrische  Beizung  der  psycho- 
motoriBcEen  Rindencentren  vor  und  während  des  Hungerns  yersuchte  oer  Yen.,  den 
E^mpfindlichkeitsgrad  des  Gehirns  dem  £eiz  g^nüber  festzustellen.  IL  trepanirte 
den  Schädel  des  gesunden  Hundes,  und  stellte  die  Keizbarkeit  der  Hirnrinde  einer  Hemi- 
sphäre fest.  Darauf  liess  er  die  Wunde  verheilen  und  setzte  den  Hund  dem  Hunger 
aus ;  als  das  Thier  eine  Zeit  lane  gehungert  hatte,  trepanirte  er  an  der  anderen  Hemi- 
sphäre und  prüfte  die  elektris(£e  Keizbarkeit  an  einer  entsprechenden  Stelle.  Nach 
VerhdlunK  der  1.  Wunde  entstehen  nämlich  derartige  Verwacnsungen  der  Dura  mater 
mit  dem  bchädel,  die  Dura  selbst  wird  so  verdickt  und  verbindet  sich  mit  der  Pia  so 
fest,  dass  die  Reizbarkeit  des  Hirns  in  dieser  Gegend  stark  verändert  wird;  desw^en 
musste  die  2.  Trepanirung  an  einer  anderen  Stelle  ausgeführt  werden.  Bosenbacn's 
Versuche ,  sowie  Versuche  anderer  Forscher  zeigten,  dass  gegenüber  dem  elektrischen 
Beiz  der  unterschied  des  Verhaltens  beider  Hemisphären  mmimal  ist  und  höchstens 
20  Min.  Rollenabstand  beträgt.  Dem  Versuche  wurden  6  Hunde  und  2  Kaninchen 
ausgesetzt.  Das  Ergebniss  war  bei  allen  übereinstimmend.  Zur  Ck)ntraction  einer  Ex- 
tremität,  resp.  des  M.  orbicularis  oculi  musste  der  Rollenabstand  beim  hungernden 
Thier  um  30 — 40  Min.  kiemer  sein  als  bei  demselben  Thier  in  der  Periode  der  Er- 
nährung: der  Reiz  musste  also  stärker  sein,  um  dieselbe  Bewegung  hervorzurufen. 
Manchmal  konnte  man  bei  starker  Inanition  auch  beim  vollen  Annahern  der  Bollen 
keine  Bewegung  erzielen;  die  Empfindlichkeit  der  Gehirnrinde  im  Hunger 
ist  also  stark  herabgesetzt.  Dass  das  erhaltene  Ergebniss  nur  auf  Kosten  der 
Beizbarkeit  der  Gehirnrinde  und  nicht  etwa  auf  das  veränderte  Leistun^vermögen  der 
weissen  Substanz,  des  Bückenmarks  und  der  Nervenstämme  zu  beziehen  ist,  winT erstens 
durch  die  Differenz  der  erhaltenen  Zahlen,  dann  durch  die  Veränderung  der  oonvulsiven 
Beaction  nach  starkem  Beiz  der  Binde  des  hungernden  Hundes  und  schliessUch  durch 
den  pathologisch-anatomischen  Befund  (s.  o.),  wonach  die  weisse  Substanz  des  Gehirns 
und  Bückenmarks  keine,  die  Nervenzellen  der  Hirnrinde  dag^en  ausgesprochene 
Degenerationserscheinungen  zeigen,  bewiesen. 

Wenn  an  den  hungernden  Hunden  und  Kaninchen  auch  keine  Abnormitäten  in 
ihrer  Psyche,  die  durch  £e  Veränderun^n  im  Gehirn  hervorgebracht  werden  könnten, 
sich  nachweissen  Hessen,  so  ist  imzweiielhaft,  dass  beim  Menschen  dauernder  Hunger 
psychische  Erkrankungen  hervorzurufen  vermag.  Erstens  giebt  es  eine  specielle  Krank- 
neitsform  „lnanitionsailirium*S  die  bei  sonst  ganz  gesunden,  nicht  hereditär  belasteten 
Personen  einzig  und  allein  durch  Emährungsmangä  entsteht.  Einen  solchen  Zustand 
beschrieb  Schnitze  bei  einem  Mädchen,  das  an  emer  vollständigen  Oesophagus- 
strictur  litt,  und  Wiedermeister  bei  einem  Soldaten  während  der  Attaque  von 
Metz,  u.  A.  Die  Krankheit  besteht  in  Delirien,  Hallucinationen  in  der  Seh-  und  Hör- 
sphäre, Wahnideen,  Grössen wahn,  persecutorischem  Wahn  etc.  Zweitens  gehört  hierzu 
eme  Gruppe  von  Psvchosen,  die  nach  acuten  Krankheiten,  Bheumatismus,  Malaria, 
Pneumonie,  acuten  Exanthemen,  Erisypel,  Cholera,  Typhus  (Kräpelin  u.  A.)  ent- 
stehen. Es  steht  fest,  dass  hiermit  entweder  Blutverluste  oder  Inanitionscur  (im  Mittel- 
alter) verbunden  waren.  Manchmal  entwickelte  sich  die  Psychose  beim  weiteren  Ver- 
lauf der  £[rankheit,  wenn  der  Kranke  eine  Zeit  lang  jede  Nahrun^aufnahme  ver- 
weigert hatte.  Wenn  die  meisten  Verff.  in  der  Anämie  des  Gdiims  die  hauptsächliche 
Ursache  der  Entstehung  der  Psychose  sehen  möchten,  so  glaubt  B.,  dass  es  nicht 
allein  die  Anämie,  sondern  jene  bei  Thieren  und  Menschen  bei  Inanition  beobachteten 
Degenerationserscheinungen  an  den  Ganglienzellen  sind,  welche  dieselben  hervorrufen 
können. 

Jsaew  (24)  untersuchte  die  Veränderungen  des  nervösen  Darmapparates,  speciell 
der  Darmganglien  bei  verschiedenen  Krankheiten,  wie  Tuberculose,  Cancer  ventriculi  etc. 
und  bei  Thieren  nach  experimenteller  Vergiftimg  mit  Kali  chloricum,  Opium,  Phoedior, 
Colchicin,  Arsen  und  fauligem  Gift.  Um  nachzusehen,  inwiefern  die  beobachteten  Ver- 
änderungen vom  Inanitionszustand,  in  welchen  die  vergifteten  Thiere,  ebenso  wie  die 
kranken  Menschen  verfallen,  abhängen,  setzte  J.  3  Hunde  dem  Hunger  aus  und  unter- 
suchte mikroskopisch  nach  dem  ns^  14 — 20  Tagen  spontan  erfolgten  Tode  ihre  Dann- 
ganglien (Au  er  Dach 's,  Me  isser 's  Geflecht,  Ganglion  solare  etc.),  sowie  auch  den 
Herzmuskel  und  andere  Organe.  Im  Herzmuskel  fand  er  kömige  Trübung,  Schwund 
der  Querstreifung,  Fettdegeneration;  in  der  Leber  Atrophie  der  Zellen,  iSweiss-  und 
Fettdegeneration,  und  in  der  Niere  parenchymatöse  Ekitzündung.  Die  GanglienzelleQ 
des  Darmapparates  waren  selten  getrüot  und  kngesdiwollen,  häufiger  gekörnt;  sie  waren 
dabei  jedenfalls  vacuoiisirt  und  ihre  Kerne  erhalten;  daneben  aber  fanden  sich  auch 
Zellen,  deren  Kern  selbst  im  Zerfall  begriffen  war.  Die  Nervenfasern  waren  gleichfalls 
getrübt  und  ihr  interstitielles  Gewebe  mit  Bundzellen  infiltrirt,  die  Blutgefässe  waren 
erweitert. 

^  Daraus  schliesst  Jsaew,  dass  die  von  ihm  beobachteten  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  nach  Vergiftungen   und  auszehrenden  Krankheiten  hauptsächlich  der 
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uotritiTeD  Störung  resp.  dem  InanitionszaBtand,  in  weichen  die  Organismen  dabei  ver- 
fallen, ihre  Entstehung  zu  verdanken  haben. 

Lnk j  ano  w  Hess  D  ownaro  witsch  (25)  die  Grössen  der  Kerne  und  der  KemkÖrper- 
diea  der  Vorderhömemervenzdlen  von  £[aninchen,  die  absolutem  Hunger  ausgesetzt  waren, 
direct  messen.  Hierzu  wurden  drei  Paar  Kaninchen  verwendet ;  von  jedem  Paar  diente 
an  Thicr  zur  GontroUe.  Eines  hungerte  8  Tage  2  Stdn.  und  verlor  dabei  38,5  I^roc. 
»1903  -  1170  g).  das  zweite  7  Tage  21  Stdn.  und  verlor  39,1  Proc.  (2221  —  1352  g), 
das  dritte  8  Tage  14  Stdn.  und  verlor  41,9  Proc.  (1903  --  1106  g).  Zur  mikroskopischen 
CDtenachung  wurden  die  Hals-  und  Lumbalanschwellung  verwandt,  dieselben  wurden 
US  dem  getödteten  Thiere  sorssam  herauspraparirt,  in  Quecksilberchlorid  fizirt  und  alle 
deich  bearbeitet,  wie  es  in  Lukjanow's  Laboratorium  immer  geschah.  Färbung: 
Boehmer's  Hämatoxylin  (5^10  Min.),  Nisrosin,  Eosin  imd  Safranin.  Gemesssen 
wurde  der  Lange-  (A)  und  Querdiameter  (A)  des  Kerns  und  der  grösste  Diameter  des 
Kernkörperchens  (d).     Im  Oanzen  wurden  600  Diameter  gemessen. 

Es  erwies  sich,  dass  die  Kerne  und  Kemköiperchen  der  Nervenzellen  der  Vorder- 
b)m^  durch  die  Liianition  sehr  wesentlich  verklemert  werden.  Durchschnittlich  ist  in 
der  Xonn  A  »»  16,4  |x,  8  =-  11,4  |a  und  d  =  3,205  ii.  Nach  einon  durch  die  Inanition 
veroisachten  Verlust  von  39,8  Proc  des  Körperffewichts  ist  A  =  14,15  »i,  d  »  10,6  \i, 
4  a  2,665  yu  Die  Dimensionen  sind  für  die  Hals-  und  Lumbalverdickunj^  sowohl  beim 
normalen  als  beim  hungernden  Kaninchen  ziemlich  dieselben.  Die  Verkleinerung  durch 
den  Hunger  ist  für  A  13,7  Proc,  fOr  8  7  Proc  imd  für  d  Ißfi  Proc  Wenn  man  die 
Fonn  des  Kerns  als  ein  Drehungsdlipsoid,  wo  A  die  Drehungsaxe  und  8  beide  andere  Axen 

dariteUcn,  anninunty  wird  das  Volum  des  Kerns  «^  -^  't  ä6c  ~  "ö  '^  "9"\ö)  *  ^  ^^  Norm 

»  1115,97  cb^,  im   Hunger  832,47  cb|üL,  also  um  25,4  Proc  kleiner.    Halten  wir  die 
Form  des   Kernkörperchens   für   vollkommen    sphärisch,    so  wird  sein   Volumen   <» 

0-  ''^r^  r»p.  -_.    71  (—j    in  der  Norm  =  17,24  cbji,  im  Hunger  9,91  cbjji,  also  um 

4:',.)  Proc.  kleiner. 

Wir  sdien  also,  dass  auch  die  Nervenzellen  an  dem  atrophischen  Process  theil- 
nehmen,  obwohl  das  Centralnervensystem  in  Bezug  auf  das  Grewicht  und  den  Wasser- 
sehilt  zu  den  widerstandsfähigsten  Organen  gegenüber  der  Inanition  gezählt  wird, 
loteressant  ist  das  Ergebniss  von  Downarowitsch's  Untersuchung  nodi  in  der  Be- 
ziehung, dass  durch  sie  bewiesen  wird,  dass  die  verschiedenen  Theile  der  Zelle  nicht  m 
gleicher  Weise  die  jMithologischen  Veränderungen  der  Zelle  und  des  Organismus  erleiden. 

In  alloi  bis  jetzt  erwähnten  Untersuchungen  wurde  hauptsäcmich  der  centrale 
Nenrenapparat  in  Angriff  genonunen.  Die  Veränderungen  der  peripheren  G^glien 
durch  die  Inanition  sina  ausser  von  Isaew  noch  von  Peri,  Statkewitz  und  Joukow 
v^'tadirt  worden,  aber  nicht  mit  der  Genauigkeit,  wie  es  das  Interesse  der  Sache  er- 
hascht Diese  Lücke  füllte  in  Winogradow's  Laboratorium  Uspenski  (26)  aus. 
t^€ine  Honeerversuche  dehnten  sich  auf  20  Kaninchen  aus,  die  in  drei  Gruppen  einge- 
theiit  wur£n :  4  liess  er  bis  zum  Grewichtsverlust  von  14--20  Proc  hungern,  8  bis  zu 
-5—35  Proc  Gewichtsverlust  und  8  bis  zu  40  Proc.  Grewichtsverlust.  Ausserdem  Hess 
er  2  Kaninchen  bis  zum  Gewichtsverlust  von  41  Proc  hungern,  dann  wurden  sie  bis 
nun  Gewichtsverlust  von  18  resp.  28  Proc.  aufgefüttert,  getödtet  und  die  Veränderungen 
der  peripheren  Ganglien  imtersucht 

Es  wurde  hierbei  die  schon  von  anderen  Forschem  gefundene  Thatsache  bestätigt, 
dass  das  Thier  am  wenigsten  in  den  mitüeren,  und  am  meisten  in  den  ersten  und  letzten 
Hongertagen  verliert. 

Zur  Fixation  der  Ganglien  wurde  Osmiumsäure,  Flemming'sche  Flüssigkeit, 
YoVb  Losung,  Müll  er 'sehe  Flüssigkeit  benutzt.  Man  konnte  in  allen  Ganglien  der 
Bormalen,  gesunden  Kaninchen  zwo!  ZelleAarten  unterscheiden :  die  eine  derselben  wird 
nach  Behandlung  mit  Osmiumsäure  schwarz,  die  andere  bleibt  hell;  die  erste  zeigt  in- 
teDsive  Kernfärbung,  die  andere  bleibt  blase;  die  erste  ist  kleiner  als  die  zweite;  ge- 
nauer Ln  die  durchschnittliche  Grösse  der  hellen  Zellen  1207,93qjji,  ihrer  Kerne  178,75  qji, 
«iie  Grosse  der  dunklen  Zellen  ist  1088,53  qjx  (resp.  787,25  qjiS  des  Kerns  142,34  <j>i. 

Unter  der  Erwirkung  des  Hungems  machen  die  Nervenzellen  der  Granglien  eme 
fe^essive  Metamorphose  durch.  Am  stärksten  ist  dies  bei  dem  Gangl.  coeliacum  aus- 
gäßpFochen,  dann  folgt  das  GangL  cervicale  super,  und  sympathici  und  Gangl.  nodosum 
uaa  Vagi;  am  wenigsten  sind  die  anatomischen  Nervencentni  des  Herzens  von  der  De- 
generation betroffen.  Die  Zellen  imd  Kerne  werden  Meiner  (im  Gangl.  coeliacum  dunkle 
Me  723,74  q^,  Kern  127.53  q^i,  helle  Zelle  1131,37  qfx.  Kern  140  qjx).  Zwischen  dem 
^^<^:enerationsgrad  des  Kerns  und  der  Zelle  konnte  kein  bestimmtes  Verhältniss  s^e- 
Kunden  werden :  bald  degenehrt  der  Kern  und  die  Zelle  bleibt  intact,  bald  ist  das  Um- 
g^kdurte  der  FalL    Die  dunklen  Zellen   werden  früher  und  stärker  ergriffen,  als  die 
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hellen.  Die  Veraoderungen  im  Zellkörper  bestehen  darin,  dass  das  Protoplasma  zer- 
klüftet wird,  d.  b.  es  wira  sowohl  im  Centrum  als  an  der  Peripherie  der  Zelle  vacnoli- 
sirti  schrumpft  und  verwandelt  sich  in  eine  homogene,  glanzende  Masse,  die  sich  mit 
Kemfarben  aiffus  färbt  —  eine  Art  hyaline  Degeneration.  Im  Kern  wird  ein  Austritt 
des  KemkÖrperchens  in  das  Zellprotoplasma,  eine  Zerklüftung  des  Zellkörpers,  eine 
Vacuolisation  desselben,  Structurverlust  und  Verlust  des  Färboarkeitsyamögens  und 
auch  umgekehrt  intensive  Färbung  bei  grober  Kömelung  der  Kemsubstanz  b^bachtet ; 
schliesslicn  wird  der  Kern  ganz  klein  und  in  ein  structurloses  intensiv  gefärbten 
Körperchen  umgewandelt. 

Die  Veränderungen  der  Zellen  betreffen  nicht  alle  Zellen  des  Cranglions  deich- 
massig;  neben  den  zu  Grunde  gehenden  werden  wenifz^  veränderte  oder  gar  normä  au^- 
sehenae  Nervenzellen  beobachtet  Jedenfalls  treten  die  Degenerationserscheinungen  von 
Schritt  zu  Schritt  je  nach  dem  Qrade  der  Inanition  in  immer  höherem  Grade  auf.  Nur 
sind  die  D^enerationserscheinungen  wie  erwähnt,  nicht  in  allen  Ganglien  gleich  aus- 
gesprochen; so  tritt  z.  B.  in  den  Herzganglien  die  Vacuolisation  und  {Schrumpfung 
erst  in  den  letzten  Hungergraden  auf,  und  die  Umwandlung  der  Zellen  in  homogene 
structurlose  Massen  wird  hier  überhaupt  nicht  beobachtet 

Wir  brauchen  wohl  kaum  hinzu  zu  fügen,  dass  die  beobachteten  Veränderungen 
keine  specifisch  charakteristischen  für  die  Inanition  sind.  Aus  der  von  Uspenski 
angeführten  zahlreichen  Literatur  ist  zu  ersehen,  dass  bei  Cholera,  bei  verschiedenen 
Vergiftungen,  bei  Lyssa,  Tuberculose  u.  a.  Vacuolisation,  kömige  Trübung  etc.  der 
Ganglienzellen  constatirt  wurden.  Audi  sind  die  Veränderungen  jenen,  wdche  nach 
Ermüdung  und  senilem  Absterben  der  Zellen  constatirt  wurden,  ähnüch. 

Seitens  des  G^ässsystems  wurde  Hyperämie  (venöse    und  capillare)    am  aussrc- 

Erägtesten  in  späteren  Hungerstadien  beobachtet    Seitens  des  Bindegewebes  der  Gang- 
en wurde  nichts  Bemerkenswerthes  beobachtet,  was  mit  den  Unte^udiungen  einiger 
früheren  Forscher  nicht  im  Einklang  steht. 

Bei  der  Auffütterung  der  Thiere  nach  starkem  Hungern  werden  zuerst  die  Zell- 
kerne restaurirt  und  erst  später  das  Protoplasma ;  aber  auch  nach  9-tädger  Auffütte- 
rung, wenn  das  Gewicht  schon  82  Ptoc.  aes  Ursprungsgewichts  erreicht  hat,  ist  die 
Eestitution  noch  nicht  vollständig. 

d)  Pathologische  Anatomie  anderer  Organe  und  Bakteriologie 

der  Inanition. 

27)  Solti,  0.,  Ueber  die  aDatomisehen  VeränderanKen  daa  Knochenmarks  der  Thiere  bei  voll- 
ständiger Inanition  and  nachheriger  AaffBtterang.  (Ezper.  Untersoch.  aas  dem  patholog.- 
anat.  Institat  des  Prof.  Winogradow.)  Wilna  1894,  81  SS  n.  2  lithgraph.  Tafehi. 
Dissertation. 

28)  Diattebenko,  B.,  Ueber  die  Verftnderangen  des  Knochenwacbsthams  bei  Kanincheoembry- 
onen  darch  das  absolute  Hangern  ihrer  Mütter  herTorgemfeD.  (Elzper.  Uotersach.  ans 
dem  pathoIog.*anatom.  lostitat  des  Prof.  K.  Winogradow.)  St  Petersburg  1897. 
Dissertation. 

29)  Bitsoh,  Pathologisch-anatomische  Veränderangen  der  Netshaat  des  Bandes  beim  Hongero 
(mit  and  ohne  Wasser).  (Ezper.  Untersach.  aas  dem  patholog.-anatom  Institut  des  Prof. 
K.  Winogradow.)  8t.  Petersbarg  1895.    72  SS,  u.  1  lithog.  farbige  Taf.    Dissertation. 

80)  Bimonowittoh,  J.,  Ueber  pathologisch-anatomische  Veränderangen  der  Hoden  bei  toU- 
stftndigem  und  anrollstftndigem  Hungern  der  Thiere  and  AufTfitternng  nach  dem  Hangern. 
(Ezper.  Untersach.  aus  dem  pathol.-anat.  Institat  von  Prof.  K.  Winogradow.)  St.  Peters- 
burg 1896,  64  SS.     DisserUtion. 

81)  Petrow,  W.,  Pathologisch-anatomische  Veränderungen  der  Ovarien  (von  Kaninchen  und 
Hunden)  bei  vollständigem  Hangern  und  nachfolgender  Auffütternng.  (Ezper.  Untersach. 
aus  dem  pathol.-anatom.  Institut  von  Prof.  K.  Winogradow.)  St  Petersburg  1897. 
Dissertation 

82)  London,  Vernichtung  und  Entstehung  der  Unempfänglichkeit  zum  Hilsbrand.  Arch.  des 
Laboratoriums  f.  allg.  Pathol.  der  Kaiserl.  Universität  Warschau,  hrsg.  von  Prof.  Lok- 
janow,  Warschau  1896,  Lief.  8,  p.  103. 

83)  —  Ein  Mikrobiometer  und  seine  Anwendung  sur  Erforschung  der  Hangererscheinnngea 
bei  Bakterien.  (Aus  der  Abth.  f.  allg.  Pathol.  am  K.  Institut  f.  ezper.  Medicin.)  Arch. 
biolog.  Wissensch.,  Bd.  VI,  St.  Petersburg  1897. 

Alle  in  dieser  Abthdlung  zu  erörternden  patholoffisch-anatomiBchen  Unter- 
suchungen wurden  auf  Anr^ung  und  unter  Leitung  des  ]nt)f.  K.  Winogradow  in 
St  Petersburg  ausgeführt. 

Bizzozero  e  Torre,  Goyer,  Neumann  studirten  die  Veränderungen  df* 
Knochenmarks  beim  Hungern  und  fanden  schleimige  Athrophie,  Schwund  des  Fettes 
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etc.   Solts  (27)  experimentiite  an  9  Hunden  und  7  Hündchen.    1  Hund  wurde  am 
3.  Hungertage  bei  einem  GewichteverluBt  von  14,4  Proc.  getödtet, 

Hund  am  5.  Hungertage  bei  Gewichtsverlust  von  14,2  Proc. 


„     J. 

„    26,6    ,, 

„13. 

„    32,7    „ 

„17. 

„    24,6    „ 

„17. 

„    34,3     „ 

„21. 

„    43,7    „ 

„  -0. 

„    51,1    „ 

„29. 

„    52,1    „ 

Die  Höndchen  wurden  gleichfalls  am  3.,  4.,  5.,  9.,  10.  ,  11.  imd  12.  Hungertage  bei  Ge- 
wichtsverlust von  13,4,  23,6,  193,  37,0,  32,7,  38,2  und  34,9  Proc  gäödtet  und  ihr 
Knochenmark  frisch  und  mit  Flemm  in g' scher  und  andereren  FIQssigkeiten  gehartet, 
antereucht. 

Die  RGthe,  welche  das  Knochenmark  in  den  ersten  Hungerperioden  zeigt,  ist  die 
Folge  von  einer  Hyperämie  desselben  und  erst  in  den  letzten  Penoden  resultirt  sie  von 
dem  Fettschwund.  Die  schleimige  D^neration,  welches  das  Knochenmark  allgemein 
unter  Einwirkung  des  Hungerns  erleidet,  tritt  erst  in  den  mittleren  Hungerstaoien  zu 
Tage;  Das  Mucin  lagert  sich,  in  den  Balken  der  Gefässraume  ab.  Gleichzeitig  mit  der 
schleimigen  Metamorphose  verfindem  sich  auch  die  Fettzellen  des  Knochenmarks;  sie 
werden  kleiner  und  nehmen  Stemform  an.  Eini^  werden  vollständig  vemiditet,  andere 
verlieren  nur  ihr  Fett,  behalten  dabei  die  ursprüngliche  Form  und  Grösse  und  werden 
VCD  einer  Substanz  ausgefüllt,  die  entgegen  der  Behauptung  Bizzozero's  keine 
^chleimise  Beaction  giebt  und  auch  keine  ausgesprochene  Eiweissnatur  zeigt,  wie  Flem- 
ming  <ue8  behauptet.  —  Die  Biesenzellen  des  Knochenmarks  verlieren  im  Laufe  des 
Hungerns  ihr  Färbbarkeitsvermögen  und  zeigen  Veränderungen,  die  für  die  Coagula- 
tionsnekroee  charakteristisch  sind:  das  Protoplasma  zeigt  Netzstructur,  die  Zelle  verliert 
zuerst  ihren  Kern  und  wandelt  sich  schliessEch  in  eine  formlose  Masse  um.  Während 
de?  Verlaufes  der  Hungerperiode  vermindern  sie  sich  an  Zahl  immer  mehr  und  mehr. 
Die  Knochenmarkszellen  zeigen  auch  diese  Veränderungen:  Vacuolenbildung,  Degene- 
ration und  Nekrose.  Die  Grefässe  sind  erweitert  In  den  Capillaren  und  Venen  werden 
fjft  Thromben  gefimden ;  nicht  selten  sind  um  die  Gefässe  mikroskopische  Hämorha^een 
per  diapedesin  anzutreffen.  Die  austretenden  rotheu  Blutkörperchen  zerfallen  schTiess- 
lich  una  hinterlassen  Pigmentirungen.  Das  Pigment  liegt  entweder  frei  in  der  Zwischen- 
.''ul)$tanz  oder  es  findet  sich  in  den  Knochenmarkszellen.  —  Die  Stromazellen  erleiden 
^üleiirhfalls  eine  vacuoläre  Atrophie. 

Ausserdem  stellte  Solts  Auffütterungsversuche  an  den  Thieren  an,  um  zu  »eben, 
ob  die  durch  die  Inanition  im  Thierleibe  gesetzten  Veränderungen  der  Bückbildung 
fähig  sind.  Dazu  wurden  2  Hunde  und  3  Hündchen  bis  zur  äussersten  Inanition  dem 
Hunger  ausgesetzt,  und  darnach  2  resp.  4,  7,  13  und  27  Tage  lang  aufgefüttert  und 
behufs  Untersuchung  getödtet.  Sie  nahmen  entsprechend  100 — 150—400  g  zu;  das 
dritte  erreichte  sein  ursprüngliches  Gewicht  und  das  fünfte  Thier  überstieg  dasselbe  um 
4^0  g.  Es  erwies  sich,  dass  die  durch  die  Inanition  hervorgerufenen  Veränderungen 
allmählich  bei  der  Auffütterung  schwanden,  so  dass  das  Knochenmark  der  aufgefütterten 
Thi(Te  aus  folgenden  Bestandtneilen  zusammengesetzt  war:  1)  zahlreiche  Knocnenmarks- 
zelkn  mit  gut  tingirtem  Kern,  der  häufig  Karyokinese  zeigt,  2)  viele  kernhaltige  rothe 
Blutkörperchen,  3)  gewöhnliche  rothe  Blutkörperchen,  4)  wenige  blutkörperchenhaltige 
Zdlen  und  5)  gesondert  übende  Biesenzellen. 

Diesen  lymphoiden  Charakter  zeigt  das  Knochenmark  erst  in  den  späteren  Auf- 
fütterungsperioden  ausgesprochen;  Anfangs  zeigt  es  neben  den  erwähnten  gesunden 
Elementen  noch  immer  die  Beaction  auf  Mucin,  welches  erst  ganz  allmählich  schwindet. 
Die  nekrotisirten  Zellen  bleiben  selbstverständlich  todt  und  werden  durch  neugebildete 
er^tzt;  es  r»^neriren  sich  nur  diejenigen  Zellen,  welche  mit  Beibehaltung  des  Kerns 
atro^iren.    Die  Gefässe  bekommen  ihr  normales  Caliber  wieder. 

Winogradow  liess  Diatschenko  ^28)  Hungerversuche  an  schwangeren 
Kaninchen  anstellen,  um  festzustellen,  welche  Veränderungen  die  Knochen  ihrer  Fruchte 
flabei  erleiden  und  ob  nicht  etwa  der  Bachitis  analoge  Verhältnisse  vorkommen.  Dabei 
konnten  Untersuchungen  nur  an  Früchten  des  letzten  Viertels  der  Schwangerschaft 
ivon  8 — 10  Tagen  vor  der  Geburt  an)  ausgeführt  werden,  weil  die  ersten  ^4  der 
Schwangerschaft  bei  Kaninchen  schwer  festzustellen  sind.  Der  Hun^erversuch  konnte 
anch  nicht  sehr  intensiv  betrieben  werden,  weil  die  schwangeren  Kamnchen,  sobald  sie 
hungern,  abortiren.  Zur  Fixation  und  Härtung  der  Präparate  wurde  Orth's  Gemisch 
von  1  Ilieil  Formalin  mit  10  Theilen  Müller^scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  benutzt. 
Färbung:  Boraxcarmin  Grenacher's  mit  Indigocarmin  und  Hämatoxylin  4  saures 
Fuchsin  nebst  Pikrinsäure  nach  van  Gieson. 
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Im  Periost  wurde  eme  Vermehrung  der  Zahl  der  OsteoblaBten  im  Ver^ldch  mit 
dem  normalen  Knochen  (der  Extremität)  beobachtet.  Während  im  ruhenaen  Theü 
des  embryonalen  Knorpels  keine  Veränderungen  vorkamen,  war  die  hyperplastiaohe 
Zone  (der  Säulen)  um  Va  ^^i^rei  normalen  Breite  verbreitert  (normal  luä  sie  0,6  mm 
Breite,  in  der  Inanition  ca.  0,8  mm);  die  Knorpelzellen  liegen  darin  enger  neben  ein- 
ander (^eldrollenartig),  die  Zellenreihen  selbst  sind  länger  und  ordnen  sidi  regelmässie 
ULn^  des  Längsdurchmessers  des  Knochens.  Die  r^esaive  atrophische  2iOne  wird 
^eichfalls  nösser  und  erreicht  sogar  die  doppelte  £eite  e^enüber  dem  normalen 
Knochen  (0,23  gegenüber  0,12  mm),  so  dass  das  normale  Verhältniss  derselben  zur  hyper- 
plastischen  Zone  sich  von  2  :  10  in  3  :  10  umwandelt.  Die  Knorpdzellen  schrumpfen 
m  der  atrophischen  Zone  stark,  ihre  Kapseln  dehnen  sich  aus,  die  Zwischensepta  werden 
verdickt;  in  Folge  der  intensiven  Kalkresorption  werden  die  Kapseln  in  der  Höhe  der 
ganzen  Zone  sklerosirt,  wie  von  einer  Schale  umgeben.  Beachtenswerth  ist,  dass  die 
Stärke  der  Veränderungen  in  der  atrophischen  Zone  mit  der  Dauer  des  Hungems 
gleichen  Schritt  hält,  so  dass  mit  jedem  weiteren  Hun^ertage  eine  Verbreiterung  der- 
selben um  einen  oder  mehrere  Millimeter  oonstatirt  werden  kann. 

In  der  Zone  der  Knochenbalken  wird  eine  Verdickung  derselben  beobachtet. 
Ihre  Bänder  sind  nicht,  wie  ia  der  Norm,  von  einer  Reihe  Osteoblasten,  sondern  von 
zwei  und  mehreren  Beihen  besetzt.  Stellenweise  bestehen  die  Bänder  der  Knochen- 
balken aus  osteoidem  Grewebe,  welches  aber  nirgends  unregelmässige  Verdickungen,  wie 
bcd  der  Bachitis,  bildet;  es  stellt  einen  schmalen  peripheren  Saum  dar,  welcher  einer- 
seits in  den  normaler  Weise  entkalkten  Knochen  übergeht,  andererseits  einen  Theil  der 
anliegenden,  dachzi^elförmig  längs  des  Knochenba&ens  angeordneten  Osteoblasten 
hineinschleppt.  Die  letztere  Thatsfiuche  und  die  verstärkte  Kalkablagerung  in  der  atrophi- 
schen Knorpelzone  lässt  dieses  osteoide  Oewebe  nicht  als  Product  einer  ungenügenden 
Kalkzufuhr  zu  den  Knochenbaiken  erscheinen,  sondern  als  eine  Folge  des  verstärkten 
Knochenwachsthums,  indem  die  Zeit  nicht  ausreichte  zur  E^ntkalkung  des  jungen,  neu- 
gebildeten,  peripheren  Knochens. 

Durch  die  Vermehrung  der  Osteoblastenzahl  sind  die  Oefässe  verengt. 

Alle  Kerne  sowohl  der  Knorpelzellen,  als  der  Osteoblasten  färben  sich  schwach. 
Daher  ist  an  den  gefärbten  Präparaten  schon  makroskopisch  eine  helle  Linie  sichtbar, 
die  um  so  mehr  ausgesprochen  ist,  je  mehr  die  atrop»hische  2iOne  verbreitert  ist. 

Im  Ghinzen  al»9  ruft  das  vollständige  continuirliche  Hungern  des  schwangeren 
Kaninchens  im  Knochenwachsthum  seiner  Frucht  Veränderungen  progressiver  iNatur 
hervor,  die  als  Chondrodystrophia  foetaUs  ex  inanitione  bezeichnet  werden  können  und 
die  gewisse  Analogieen  mit  der  syphilitischen  Osteochondritis  haben:  so  die  verstärkte 
Kalkablagerung  und  die  Vergrösserung  der  atrophischen  Zone.  Sie  stellt  in  dieser  Be- 
ziehung aas  Gegentheil  der  Bachitis  dar,  bei  weicher  die  atrophische  Zone  bereits  fehlt 
und  die  KAlkablagerung  vermindert  ist. 

Bit  seh  (29)  untersuchte  die  mikroskopische  Veränderung  der  Netzhaut  beim 
Hungern.  Er  liess  17  Hunde  hungern:  6  mit  und  11  ohne  Wasseraufnahme.  Die  ersten 
starben  an  Inanition,  die  letzteren  wurden  bei  einem  Gewichtsverlust  von  21 — 71  Proc. 
durch  Stich  in  die  Medulla  oblongata  ^etödtet. 

Makroskopisch  zeigt  das  Auge  keine  gröberen  Veränderungen :  die  Ck)njunctiva  ist 
trocken,  anämisch,  der  Augenhintergrund  am  Lichte  durch  die  Pupille  gut  siditbar. 
In  der  Orbita  ist  das  Fett  bis  auf  minimale  Spuren  verschwunden.  Mit  dem  Augen- 
spiegel sah  man  im  Leben  Veränderungen  nur  am  Schlüsse  der  Hungerperiode  bei  einem 
Gewichtsverlust  von  50  Proc.  und  mehr,  man  bemerkte  blassen  Augenhintergnind, 
Stauungspapille,  kleine  runde  gelbe  Punkte  in  der  Nahe  der  Papille. 

Das  Grewicht  des  Au^  wurde  nach  dem  Hungern  meistens  vergröesert  gefunden, 
was  vidleicht  von  dem  Oraem  desselben  herrührte. 

Die  Präparate  wurden  nach  folgenden  Methoden  fixirt,  gehärtet  imd  weiter  be- 
arbeitet: in  Müller 'scher  Flüssigkeit,  m  Marchi 'scher,  F  lern  m  in  g 'scher  Lösung,  Os- 
miumsäure, Pikrinsäure,  Chrompikrinsäure  und  Formaldehyd.  Färbung:  Hämatoxylin- 
Eosin,  Safranin,  nach  Nissl  etc.  Bit  seh  fand  eine  sehr  deutlich  ausgeprägte  Beaction 
der  Netzhaut  auf  den  Hungerprocess.  Es  wurde  trübe  Schwellung  der  Ganglienzellen, 
Bildung  von  kleinen  pericdlmaren  Bäumen  um  dieselben,  Erweiterung  von  G^ässen 
und  überhaupt  Zeichen  eines  ödematösen  Zustandes  der  Netzhaut  mit  den  Folgen  des- 
selben beobachtet.  Diese  Verändenmgen  traten  schon  bei  einem  Gewichtsverlust  von 
20  Proc.  ein  und  wurden  im  weiteren  ELungerverlaufe  immer  stärker.  Die  Stauung  wurde 
stärker  ausgesprochen;  die  Grefässe  stärker  erweitert,  die  perivasculären  Bäume  gröeser, 
die  Elemente  der  Netzhaut  von  einander  mehr  getrennt.  Die  Ganglienzellen  wurden 
immer  grösser,  es  bildeten  sich  in  ihnen  vereinzelte  oder  mehrere,  aurch  Protoplasma 
von  einander  getrennte  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Bäume.  In  den  mittleren  Hungergraden, 
wo  in  den  Ganglienzellen  mehr  das  BiM  einer  eiweissartigen  Metamorphose  vorhanden 
war,  hatten  sie  ein  schwammartiges  Aussehen,  in  den  letzten  Hungerperioden  zeigten  sie 
eine  feine  Netzstructur  und  waren  vacuolisirt. 


-     195    — 

Einen  UnteiBchied  in  den  Veränderungen  beim  Hungern  mit  und  ohne  Wasser 
konnte  R  nicht  constatieren. 

2  Hunde  wurden  nach  einem  Gewichtsverlust  von  38  und  40  Proc.  wieder  auf- 
teföttert;  nachdem  sie  in  7—14  Tagen  13  und  8  Proc  des  Ursprungsgewichts  wieder 
erreicfat  hatten,  wurden  sie  eetödtet  und  ihre  Augen  untersucht.  Von  &i  beobachteten 
Tenodenmeen  waren  noch  l>einahe  aUe  vorhanden,  wie  Stauimgserscheinungen  in  der 
^ozen  NetzSaut.  EIntfemung  der  Elemente  von  einander,  ausgeprägte  perioellulare  Bäume, 
Vacuolisation  der  Gkmglien^llen ;  aber  alle  jene  Elrscheinungen  waren  viel  weniger  aus- 
|es|Ht)chen,  ala  im  Zustande  der  Inanition;  die  herdweise  Ausbreitung  des  Processes 
fiel  hier  noch  mehr  in  die  Augen.  £e  machte  den  Eindruck,  als  ob  die  durch  den 
HoDger  hervorgerufenen  pathologischen  Veränderungen  im  Stande  sind,  nach  genügender 
Anfratterung  wieder  zu  verschwinden. 

Simonowitsch  ^30)  untersuchte  die  mikroskopischen  Verändaimgen  der  Hoden 
bei  absolutem  und  relativem  Hungern  (mit  und  ohne  Wasser). 

Die  grosse  Bedeutung  der  Hoden  als  Functionsträger  der  Fortpflanzung  einerseits, 
and  das  häufig  Vorkommen  der  verschiedenen  Hungerstadien  im  socialen  Leben  anderer- 
^t$  macht  die  Frage  hochinteressant,  wie  die  Inanition  auf  die  Structur  der  Samen- 
drüsen  wirkt. 

Dem  absoluten  Hun^  wurden  11  Meerschweinchen  und  4  Kaninchen,  dem  im- 
ToDständigen ,  mit  Darreichung  von  Wasser  und  sehr  wenig  Nahrung,  2  Meer- 
«chwdnchen  und  2  Kaninchen  und  schliesslich  dem  absoluten  Hungern  mit  nach- 
folgeoder  Auffütterung  5  Meerschweinchen  und  1  Elaninchen  ausgesetzt.  Zur  Controll- 
uDtersuchimg  wurden  3  Meerschweinchen  und  3  Kaninchen  verwendet.  Bdbui^  Con- 
ftatining  der  geschlechtlichen  Fähigkeit  wurden  zu  den  Mannchen  von  Zdt  zu  Zeit 
Weibehen  hineingelassen ;  es  zeigte  sich,  dass  noch  beim  Gewichtsverlust  von  35,1  Proc., 
bd  dem  das  Thier  selbst  passiv  zu  keiner  Bewegung  mehr  veranlasst  werden  konnte, 
die  geschlechtliche  Erregbarkeit  bewahrt  war. 

Bei  der  Betrachtung  der  miloxMkopischen  Verhältnisse  darf  nie  der  physiolodsche 
Zustand  der  Samendrüse  ausser  Acht  gelassen  werden,  weil  d»en  Zellen  sidi  aiÜUB 
oder  diatinct  £lrben,  je  nachdem  das  Samenkanälchen  sich  im  Zustand  der  Spermato- 
genese befindet  oder  nicht 

Beim  vollständigen  Hungern  verfällt  die  Samendrüse  in  den  Zustand  der  paren- 
chymatösen Degeneration  (trüoe  Quellune,  körnige  Degeneration),  die  mit  Fettd^ene- 
nüon,  Netzstructur,  Vacuolisation  der  ZeUen  und  Chromatolyse  einhergeht ;  einige  2^11en 
^en  durch  Nekrobiose  schliesslich  zu  Grunde.  Das  Zwischeujgewebe  befindet  sich  im 
Zoftand  der  ödematösen  Infiltration.  Die  erwähnten  Veränc&ungen  sind  ungleich- 
massig, herdweise  verbreitet;  die  normal  gcbUebenen  Samenkanäle  enthalten  normale 
Samenkden,  welche  auch  in  den  Samenolaschen  gefunden  w^en.  Bei  der  Auf- 
föttenme  sehen  alle  erwähnten  Erscheinungen  zurück;  die  Begeneration  kann  schon 
nach  5  -^  Tagen  beendet  sein.  Dabei  wird  die  Zwischensubstanz  stark  mit  Fett  infiltrirt. 

Merkwürdig  ist,  dass  bei  unvollständigem  Hungern  die  d^enerativen  Erscheinungen 
^täiker  ausgesprochen  sind,  wahrschemlioi  w^en  der  langen  Dauer  des  Processes,  die 
Veränderungen  sind  dabei  eleichmässig  ausgebreitet,  normale  Stellen  werden  nicht  ge- 
funden. Die  Ndorobiose  führt  schliessuch  zum  völlieen  Absterben  eines  Theils  des  Ge- 
vebes;  ein  anderer  kann  nodi  wiederhergestellt  weroen. 

Petrow  (31)  untersuchte  die  mikroskopische  Veränderung  der  Ovarien  unter 
Einwirkung  des  Hungerprocesses.  Er  hatte  in  gewissem  Sinne  zum  Vor^nger  Motro- 
('hin.  Der  letztere  unterband  nämlich  die  Mesenterialverbindung  des  Eierstocks  und 
^rzeaste  auf  diese  Weise  einen  orüidien  NahrungBabschlusü.  Juu  den  Ovarien  ent- 
^ekdten  sich  darnach  atrophische  Processe;  einige  Bestandtheile  des  Organes  pngea 
iruh  zu  Grunde,  andoe  bliebcai  sehr  bmge  normaL  Im  bind^ewebigen  Stroma,  m  den 
EpitheliaJelementen  der  oorticalen  Substanz,  in  der  Membrana  nanulosa  der  Follikel 
ond  audi  im  Ei  entwickelt  sich  eine  fettig  Degeneration ;  gleicmzeitig  entsteht  im  Ei 
nnd  in  der  Membrana  granulosa  kolloide  Degeneration.  In  den  weiteren  Stadien  des 
peKenerationsprocesses  schwindet  das  Fett  aus  den  Zellen  und  es  bilden  sich  Vacuolen 
in  aensdben.  Ebenso  bilden  sich  zwischen  den  bind^ewebigen  Stromafasem  Lücken, 
velche  durch  die  Resorption  der  Zer&Usproducte  enlstenen.  Die  Kerne  der  degenerirten 
Eier  schrumpfen  und  das  Chromatin  sammelt  sich  in  kleinen  Kömergruppen ,  die 
'^chliesstich  schwinden. 

Petrow  setzte  3  Hündinnen  und  12  Kaninchenweibchen  dem  Hungern  aus.  Die 
letzteren  waren  etwa  ein  halbes  Jahr  alt  und  meist  unter  einander  verwandt  (Geschwister), 
las  fv  die  Vcfsnchsergebnisse  sehr  belangreich  ist.  Als  OontroUthiere  dienten  3  Ka- 
oiiKfaen  und  1  Hund.  Durch  Stich  in  das  verlängerte  Mark  wurde  1  Kaninchen  nach 
einem  Gewichtsverlust  von  10  Proc  getödtet,  4  nwch  einem  Gewichtsverlust  von  20  bis 
26  Proc  (L  (iruppe)  und  7  nach  Verlust  von  36 — 47  Proc.  (IL)  Nach  dem  Eintritt 
des  Tollständ^  ausgesprochenen  Inanitionszustandes  wurden  2  Kaninchen  und  1  Hund 
bis  anf  die  ffiilfte  und  bis  zum  ganzen  Ursprungsgewicht  aufgefüttert. 
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Die  mikroekoi>ische  UnterBuchung  der  Ovarien  im  Zustande  der  Inanition  ergiebt 
Folgendes :  Das  Keimepithel  ist  nur  stellenweise  erhalten.  In  der  OorticalBubetanz  sind 
die  Primordialfollikel,  bald  gross,  bald  klein,  in  normaler  Zahl  vertrete.  Das  Ei  und 
die  Membrana  granulosa  deMelben  sind  gut  oonservirt,  auch  sind  die  normalerweise  vor- 
kommenden karyokinetischen  Fimiren  vorhanden;  sie  sind  auch  in  der  inneren  Granu- 
lationsschicht der  Theca  follicuE  vertreten.  Man  kann  alle  Theilungsfiguren  sdien: 
das  Spirem,  Aster,  Metakinese,  Diaster  imd  Sf»irem  formen  der  Tochtersteme.  Abnorme 
Veränderungen  unter  dem  Einfluss  der  Inanition  zeigten  die  Marksubstanz,  wo  die 
EpithelialzeOen  je  nach  dem  Hungergrade  erst  eiweissartige  imd  dann  Fettdegeneration 
erleiden  und  sdiÜesslich  vollständiger  Nekrose  verfallen.  Die  Veränderungen  tragen 
einen  ausgesprochen  herdartigen  Charakter,  so  dass  zwischendurch  ganz  normale 
Stellen  angetroffen  werden. 

Das  allmähliche  antreten  der  Fettdegeneration  an  den  Epithelzellen  der  Cortical- 
substanz  wurde  vom  Verf.  sehr  schön  durdi  die  Bearbeitung  der  Präparate  nach  Alt- 
mann beobachtet,  wo  je  nach  dem  Hungergrade  immer  m^  und  mehr  fuchsinophile 
Granula  in  Fettkömchen  sich  umwandelten,  ois  schliesslich  ganze  EpithelzcJlen  von  den 
Fettkömchen  angefüllt  waren.  An  den  vergrösserten  Zellen  in  weiteren  Stadien  er- 
scheinen Vacuolen. 

An  den  Ovarien  der  aufgefütterten  Kaninchen  wird  Anfangs  auf&ülenderweise  eine 
stärker  ausgesprochene  Fettdegeneration  beobachtet,  welche  ganz  allmählich  zurückgeht. 
Ausserdem  fällt  eine  starke  v  acuolisation  der  Epithelzellen  der  Marksubstanz  seSr  in 
die  Augen.  Die  Vacuolisation  nebst  der  Fettd^neration  (welche  P.  nicht  für  eine 
Fettinfiltration  hält)  bleibt  sogar  bei  Thieren  erhuten,  die  ihr  ursprüngliches  Gewicht 
bereits  zurückerhalten  haben.  P.  fand  also,  im  Gegensatz  zu  Simonowitsch  u.  A.» 
dass  an  der  Corticalsubstanz  der  Ovarien  die  vollständige  Herstellung  nach  einer  bis  zum 
AeuBsersten  ertragenen  Inanition  beinahe  unmöglich  ist  £^  selbst  siui  in  keinem  der  von 
ihm  untersuchten  Fälle  den  normalen  Zustand  ganz  wieder  hergestellt. 

Wir  wollen  das  pathologisch-anatomische  Kapitel  mit  den  bakteriologischen  auf 
Anregung  von  Lukjanow  in  seinem  Laboratorium  ausgeführten  Untersuchungen  von 
London  (32  u.  33)  abschliessen.    Nachdem  durch  eine  Keihe  von  Versuchen  (32)  fest- 

festellt  wurde,  dass  man  durch  genügende  Fütterung  die  natürliche  Immunitat  der 
'auben  gegen  Milzbrandinfection  unterhalten  kann,  und  dass  die  subcutan  eingeführten 
Milzbrandbacillen  theil weise  in  loco  (6—8  Tagen)  bleiben ,  theilweise  in  das  Blut  ein- 
geschleppt werden,  wo  sie  innerhalb  von  etwa  5  Tagen  vernichtet  werden ,  so  wurde 
unter  anderem  die  Empfänglichkeit  von  den  dem  Hunger  ausgesetzten  Tauben  für 
Milzbrand  geprüft.  Diesbezügliche  Versuche  wurden  schon  von  Canalis,  Morpurgo, 
Sacchi  und  Baum  garten  angestellt;  sie  ergaben  aber  widersprechende  Besultate. 
L.  benutzte  zu  seinen  versuchen  48  Tauben;  der  Hungerprocess ,  sowie  die  Zeit  der 
Impfung  wurde  verschiedenartig  variirt.  Es  zeigte  sich,  dass  sowohl  beim  absoluten 
Hungern,  als  auch  dann,  wenn  nur  Wasser  oder  nur  feste  Nahrung  dargereicht  wurde, 
die  Tauben  ihre  Unempfänglichkeit  für  die  subcutan  eingebrachten  Milzbrandbacillen 
verlieren.  Schon  am  2.  Tage  nach  der  Impfung  werden  Bacillen  im  Blut  durch  Culturen 
(selten  am  mikroskopischen  Präparat)  nachgewiesen.  Vor  dem  Tode  werden  sie  auch 
mikroskopisch  sichtbar.  Es  fehlt  bei  der  hungernden  Taube  die  locale  Schwellung  an 
der  Injectionsstelle.  Das  Sectionsbild  bietet  keine  Besonderheiten  von  dem  gewohnlicheD 
Bilde  der  Milzbrandleiche. 

Wenn  man  mit  Milzbrand  inficirten  Tauben  feste  Nahrung  und  Wasser  in  un- 
genügender Menge  darreicht,  so  erkranken  sie  an  Milzbrand  erst,  wenn  die  Nahrung 
auf  »/.  der  Norm  (um  '/^  weniger)  reducirt  wird. 

Der  Mangel  an  Wasser  ist  von  stärkerem  Eänfluss  auf  die  Unempfänglichkeit  der 
Tauben  als  der  Mangel  an  fester  Nahrung:  a)  Tauben,  welche  nur  Irockenfutter  be- 
kamen, starben  früher  als  diejenigen,  welche  Wasser  tranken;  b)  Tauben,  deren  Nahrungs- 
menge um  «/g  Wasser  verringert  war,  gingen  an  der  Infection  zu  Gnmde,  während  die- 
jenigen, denen  dieselbe  Erbsenmenge  entzogen  wurde,  intact  blieben. 

Einen  ganz  neuen  Weg  der  Forschung,  über  welchen  allerdings  die  wissen- 
schaftliche Kritik  ihr  Urtheil  noch  nicht  ausgesprochen  hat,  bahnte  London  (33)  bei 
seinen  Untersuchungen  über  die  Hungererscheinungen  bei  Bakterien. 

In  den  früher  ausgeführten  Untersuchungen  von  ihm  „über  baktericide  Wirkung 
des  Blutes  unter  normalen  Umständen"  theilte  L.  die  Substrate  (Nährböden),  in  welche 
Bakterien  überhaupt  gelangen,  in  4  Eategorieen  ein :  in  Nähr-,  Hunger-,  Gifl^  und  bak- 
tericide Substrate.  2iU  den  Hungerböden  gehört  u.  A.  das  Wasser.  L.  versuchte  die 
Hungererscheinungen  an  Bakterien  zu  stumren,  indem  er  sie  eine  Zeit  lang  in  einen 
Behälter  mit  dem  Hungersubstrat  brachte  und  darin  deren  Wachsthum  b^bachtet^. 
Der  Behälter,  den  er  Mi&obiometer  nennt,  besteht  aus  einem  Reagenzglas,  das  10  om 
hoch  ist  und  einen  Diameter  von  */j  cm  hat;  der  Boden  desselbai  ist  flach  und  per- 
l^endiculär  zur  Länge.    An  der  Wand  sind  25  Millimetertheilstriche  angebracht    Man 
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peset  das  Hungersubetrat  (z.  B.  Wasser)  bis  zu  einer  gewissen  Höhe,  steriÜBirt  das- 
^be,  und  übertraf  die  zu  untersuchenden  Bakterien.  Die  erhaltene  Emulsion  wird 
mehnnals  oentrifugirt  und  nach  dem  Centrifiigiren  jedes  Mal  die  Höhe  der  Bakterien- 
Schicht  und  die  der  nunmehr  durdisichtigen  Flüssiffkeitsschicht  bestimmt.  Die  mikro- 
biometrische  BeetimmunR  ist  vollendet,  wenn  nach  cßpj)eltem  Centrifugiren  die  Schichten 
auf  derselben  Höhe  bldben.  Nach  einer  gewissen  Zeit  wird  das  Centrifugiren  wieder- 
holt und  die  Veränderungen  bestimmt,  wobei  man  je  nach  dem  Bedarf  auch  mikro- 
»kopiKhe  Untersuchung  und  Oultur  der  Bakterien  zur  Hülfe  nimmt. 

Auf  diese  Weise  wurden  Versuche  mit  Anthrax-  und  Heubacillen  und  mit  Strepto- 
c(K?cufl  pyogenes  angestellt.  Als  Hungersubstrate  wurden  physiologische  Kochsalz- 
lösuDgen  (0,75  Proc^,  destillirtes  Wasser  und  Trinkwasser  angewandt.  Die  Bestimmungen 
varden  b4Üd  alle  12,  bald  alle  24  Stunden  ausgeführt;  in  6  Fällen  wurden  dabei  die 
Vereachsfl fisaigkeiten  erneuert,  damit  keine  Störung  seitens  der  Stoffwechselproducte 
der  Bakterien  antraten.  Das  Reagenzglas  der  Bakterien  wurde  im  Zimmer  bei 
11—15®  C  gehalten,  um  die  Sporenbüdung  zu  verhindern. 

Während  die  Streptokokken  bis  zum  Tode  als  solche  erhalten  bleiben,  werden  die 
Bacillen  viel  leichter  zerstört  imd  zeigen  schon  nach  3  Wochen  Plasmolyse.  Die 
Streptokokken  erhalten  auch  die  Fähigkeit,  Farben  aulzunehmen ,  viel  länger  als  die 
Badllen.  Aus  den  dem  Original  beigel^en  Tabellen  geht  Folgendes  hervor:  Die 
oAterBuchten  Mikroorganismen,  Sporen  ausgeschlossen,  können  in  Hungersubstraten 
49-88  Tage  am  Leben  erhalten  wenden.  Im  Verlaufe  des  Hungerns  werden  2  Perioden 
bemerkbar:  eine  Periode  des  Verlustes,  welche  4 — 16  Tage  dauert,  darauf  eine  Gleich- 
gewichtsperiode,  die  42 — 80  Tage  dauern  kann;  in  der  2.  Periode  ist  vielleicht  ein  un- 
messbarer  minimaler  Verlust  vorhanden.  Der  grösste  Substanzverlust  fällt  auf  die 
ersten  Hungertase,  wo  18—20  Proc.  Verluste  zu  verzeichnen  sind,  g^en  5—11  Proc, 
in  den  nächsten  Tagen.  Der  mittlere  Volumverlust  war  57  Proc.  (Max.  iJ7— 72  Proc.). 
Streptokokken  halten  den  Hunger  länger  aus  als  die  Milzbrandbacillen.  Im  Allge- 
meinen ezistirt  eine  gewisse  Analogie  zwischen  dem  Verhalten  der  Bakterien  und  des 
mehrzelligen  Organismus  bei  Hungerversuchen;  bloss  hat  der  letztere  kdne  so  ausge- 
prägte, wenn  ätarhapt  keine,  Gleichgewichtsperiode. 

Ohemlsohe  Zn  Hamm  ensetgang  des  hungernden  Organismus. 

U)  LvkjaaoWy  S.,  Zur  Lehre  von  der  Veränderung  der  Zosammensetsang  der  Organe  and 
Gewebe  in  pathologischen  Znständen.  Mictheilang  I:  Ueber  den  Gehalt  an  Wasser  and 
ftsten  Bestandtheilen  der  Organe  and  Gewebe  hungernder  Tauben  im  Vergleich  mit  nor- 
malen.    Warschauer  UniversitXtsnach richten,  1888,  No.  8 — 7,  68  SS. 

So)  V.  BHUagk,  Zur  Frage  Über  die  Verftnderung  der  chemischen  Zusammensetauog  des  Or- 
ganismus bei  der  Inanition.  Aus  der  Abtheilung  fflr  allgemeine  Pathologie  des  kals.  In- 
stitats  für  ezperim.  Medicin.     Archiv  bfologiseher  Wissenschaften,  Bd.  V,  Lief.  4  u.  5,  1897. 

Die  chemiflche  Zusammensetzung  des  hungernden  Organismus,  seiner  Organe  und 
Cewebe,  wurde  von  Lukjanow  (34)  an  Taubä  und  von  v.  Bötlingk  an  Mäusen 
studirt 

Bei  20  Taabenpärcheni  von  denen  20  hungerten  (vollständig)  und  20  als  Controll- 
thiere  dienten,  wurde  der  Gehalt  der  Organe  und  Gewebe  an  Wasser  und  festen  Be- 
standtheilen untersucht  Die  ControUthiere  bekommen  Futter  und  Wasser  ad  libitum; 
die  dem  Hunger  ausgesetzten  wurden  vorher  eine  Zeit  lang  auf  derselben  Kost  gehalten. 

Nachdem  Stückchen  von  allen  Geweben  im  frischen  (feuchten)  Zustand  sorort  nach 
<iem  Tode  (stets  durch  Decapitation)  zwischen  2  Uhrglasem  gewogen  waren,  wurden  sie 
^i^  Stunden  bd  60->70*  C,  dann  längere  Zeit  bei  110-115®  C  getrocknet  Das 
O^um  wurde  nur  bei  65®  C  getrocknet.  STach  3^  Tagen  wurden  (Se  Stückchen  zu 
Pulver  zerridi)en  und  wieder  noch  etwa  4 — 6  Tage  getrocknet,  bis  die  24  stündige  Ge- 
wichtsdifferenz 1—2  mg  nicht  überstieg.  Von  jedem  Vogel  wurden  12  Portionen  ge- 
wonnen, so  dass  im  Ganzen  480  Analysen  ausgefiüut  wurden.  —  Die  Jahreszeit  konnte 
tof  die  Ergebnisse  de|  Analysen  keinen  Einfluss  ausüben ,  weil  die  Untersuchung  ein 
ganzes  Jahr  hindurch  dauerte. 

Normale  Tauben. 

Die  Analyse  des  Wassergehalts  der  Organe  des  normalen  Vogels  zeigte,  dass  der 
l'^nterediied  im  Wassergehalt  bei  verschiedenen  Individuen  sehr  grossen  Soiwankungen 
^terworfen  ist,  die  jedoch  bei  der  Berechnuiiff  der  Mittelzahl  sicn  so  ausgleichen,  oass 
^e  Differenz  von  der  Mittelzahl  0,5  Proc  niät  übovteigt. 

Wassergehalt  der  Organe  der  normalen  Taube  in  Aoc 
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•5 


:0 


Blut 


Gehirn 


rechte 

Brust- 

muskeln 


Leber 


Pankreas 


Darm 


^ 


5| 


^ 


'\j 

n 
-^1 


-^1 


Durchachn.  von 
10  Männchen 

Durchschn.  von 
10  Weibchen 

Durchachn.  von 
20  M.  und  W. 


292,6 
256,6 


76,79  23,21 
77,35  22,65 


274,6  77,07.22,93 


79,94 
80,37 
80,16 


20,06 
19,63 
1934 


72,62 
73,28 
72,95 


27,38 
26,72 
27,05 


74,16 
74,38 

74,27 


25,84 
25,62 


25,73 


74,67 
75,91 


2533  7637 


23,63 


24,09  76,69  23^1 


75,29  24,72 


76,53  23,4 


I 


Milz 


Nieren 


Herz 


Lungen 


rechte 

Schenkel- 

muakein 


rechtes 
Ob  femor» 


ä 


^1 


ä 
^ 


^1 


Mi 


3 


S 


a 


OD 
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•21 


Durchachn.  von 
10  Männchen 

Durchßchn.  von 
10  Weibchen 

Durchachn.  von 
20  M.  und  W. 


292,6 
256,6 
274,6 


78,95 
7834 
78,90 


21,05 
71,16 
21,10 


77,31 '22,69 


77,51 

77,47 


22,49 
22,59 


76,96 
7731 


77,14 


23,04 
22,69 
2236 


77,98 
78,17 
78,08 


22,02 
2133 
21,92 


7432 
7530 
74,86 


25,78 


47,74,52,26 


24,50  4631 
25,14146,48 


53,79 


53,52 


^^9 


Merkw&rdie  ist,  wie  gering  der  Unterschied  im  Oehalte  an  festen  Bestandtheilen 
und  Wasser  bei  beiden  Geschlechtern  ist  Am  verhaltnissmässig  grössten  sind  die  Unter- 
schiede nur  in  Bezuf  auf  die  Bauchspeicheldrüse,  die  rechten  Schenkdmuskeln  und 
den  rechten  Schenkelknochen;  die  Driise  und  die  Muskeln  sind  bei  Weibern  wasser- 
reicher als  bei  Männern,  der  Knochen  —  umgekehrt. 

Ein  irgendwie  feststehendes  Verhältniss  zwischen  dem  Körper^wicht  der  Vösrel 
und  dem  Wassergehalt  der  Organe  ist  nicht  herauszufinden.  Man  durfte  vielleicht  aa& 
Augenmerk  auf  2  Umstände  richten.  Bei  Thieren  von  hohem  Gewicht  zeigt  die  Milz 
einen  Mehrgehalt  an  Wasser.  Im  Wassergehalte  des  rechten  Sdienkelknochens  bei 
schweren  und  leichten  Männchen  ist  kein  grosser  Unterschied  zu  constatiren,  während 
bei  Weibchen  die  bezügliche  Differenz  sehr  gross  ist 

Bezüglich  der  Beziehung  der  erhaltenen  Daten  zum  Alter  der  Thiere  konnte  auch 
keine  Gresetzmässigkeit  gefunaen  werden.  Im  Ganzen  ist  also  festzustellen,  dass  die 
Schwankungen  im  Gehalt  an  Wasser  und  festen  Bestandtheilen  der 
Organe  und  Gewebe  vom  Geschlecht,  Körpergewicht  und  Alter  de? 
Thieres  unabhängig  sind. 

Das  Verhältniss  des  Wassergehalts  zu  dem  der  festen  Bestandtheile  als  Q  ange- 
nonmien,  bekommt  man  für  Q  folgende  aufsteigende  Beihe:  1)  rechter  Sehen kelknochea 
(Q  «  0,87),  2)  rechte  BrustmuskeEi  (2,70),  3)  Leber  (239),  4)  rechte  Femoralmuskeln 
(2,98),  5)  Bauchspeicheldrüse  (3,05),  6)  Darm  (336),  7)  Blut  (3,36),  8)  Herz  (3,37 1. 
9)  Nieren  (3,43),  10)  Lungen  (3.56),  11)  Müz  (3,74),  12)  Gehirn  (4,04).  Der  Durchschnitt 
für  Q  ist  3,104. 

Nimmt  man  O  des  Blutes  (q  s)  gleich  1(X),  so  erhalten  wir  für  die  übrigen  Organe 
'"       '      "  "     adf 


und  Gewebe  folgende  Zahlen: 

1)  qo     rechter    Schenkelknochen    25,9 
"       "  80,4 

86,0 
88,7 

903 
97,0 


2)  qmp  rechte  Brustmuskeln 

3)  qh    Leber 

4)  qmf  rechte  Schenkelmuskeln 

5)  qp     Bauchspeicheldrüse.    . 

6)  qi     Darm 


7)  q.  Blut      . 

8)  qc  Herz     . 

9)  qr  Nieren . 

10)  qpi  Lungen 

11)  qi  Milz     . 


100,0 

1003 
102,1 

106,0 

1113 

1203 


12)  qen   Gehirn. 
Nehmen  wir  weiter  an,  dass  q«   eine  unabhängige  wechselnde  Grösse  ist,  und  das^ 
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die  Q  anderer  Or^^ne  eine  Function  dieser  Grösse  darstellen,  so  erhalten  wir  folgende 
Coefficienten  für  jedes  Gewebe: 


qo 

qmp 

qh 
qmf 

qp 
qi 


0^59  q, 
0,804  , 
0,860  „ 
0,887 
0,908 
0,970 


qc 

qr 

qpi 

q» 

qen 


1,003  q 

1,021 

1,060 

1,113 

1,202 


Wovon  hangen  die  Schwankungen  in  den  Grössen  qo,  Omp  etc.  ab?  In  einer 
Tabelle  stellte  L.  die  Q  aller  Organe  von  2  Männchen  und  2  Weibchen  desselben  €^ 
wichts  zusammen  und  es  erwies  sich,  dass  die  Bdiwankungen  weder  vom  Körper- 
gewicht, noch  vom  GkscMeclit,  noch  vom  Alter,  noch  vom  Blutgehalte  abhangen. 

L.  versuchte  dann  die  Grenzen,  in  wdchen  qo ,  qmp  etc.  schwanken,  festzustellen.  Das 
Procentverhältniss  der  Differenz  zwischen  Maximum  imd  Minimum  der  Stahlen,  welche 
die  Q  zusammenstellen,  zu  den  entsprechenden  Durchschnittszahlen  für  qo,  (^mp  etc.  als 
ao.  amp  etc.  bezeichnet,  ergiebt  einen  selur  beachtenswerthen  Unterschied  zwischen  den 
3-Zahlen  der  Männchen  und  «-Zahlen  der  Weibchen.  Es  stellte  sich  heraus ,  dass  die 
Schwankunj^n  im  Gehalte  der  weiblichen  Organe  und  Gewebe  grösser  sind,  als  in 
dem  der  mannlichen  (mit  wenigen  Ausnahmen).  Am  geringsten  sind  die  Schwankungen 
de«  Gehalts  im  Gehirn,  dann  folgt  otpi,  oc,  ar,  amp,  os.  ah.  ote.  amf,  ap,  ai,  qo.  Auch  mer 
nimmt  a»   den  mittleren  Platz  em. 

Hungernde  Tauben. 

Im  Verlaufe  des  Hungerprocesses  bei  Tauben  lassen  sich  in  Bezug  auf  das  Ver- 
halten derselben  4  Perioden  unterscheiden:  indifferente  Periode,  Aufregungs-,  Unter- 
drückunffs-  und  paralytische  Periode.  Der  Procentgehalt  an  Wasser  und  festen  Be- 
standthcuen  ist  in  folgender  Tabdle  zusammengestellt 


Körper- 
gewicht 
in  g 


Gre  wichts- 
Verlust 
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Gehirn 
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151,1 
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22,56 
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79,82 
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20,27 
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72,66 


72,6027,40^71,71 
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73,25.26,75  72,19 


2734 
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74,13 
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25,87 
25,98 


74,08125,92 
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33,8 
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77,68 
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21,25 
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21,78 


77,74 
7736 
77,55 


22,26 
22,64 
22,45 


77,13 
76,96 
77,05 


22,87 
23,04 
22,95 


77,87 
77,47 
77,67 


22,13 
22;53 
22,33 


76,94  23,06 
76,20  2330 
76,57|23,43 


53,00 


47,00 


50,03  49,97 


51,52 


48,48 


während 

also 
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als  sie  nach  einer  annähernden  Berechnung  83,7  Proc.  von  dem  Gewicht  verloren  hatten, 
was  sie  überhaupt  verlieren^  wenn  sie  bis  zum  Tode  hungern.  Der  tagliche  Verlust  ist 
im  Durchschnitt  für  die  Männchen  grösser  (5,7  Proc.)  aß  für  die  Waochen  (4,9  Proc.) 

Die  geschlechtliche  Differenz  äussert  sich  im  Wassergehalte  der  Or^gane  hungernder 
Thiere  se&  wenig;  am  erössten  noch  in  den  Schenkelmuskeln,  in  der  Leber,  Milz, 
Pectoralmuskeln  und  Schenkelknochen,  alles  Theile,  welche  beim  Männchen  wasserreicher 
sind  als  beim  Weibchen. 

Wenn  man  den  Wassergehalt  der  Organe  bei  Tauben  vergleicht,  welche  ebensoviel 
Procent  ihres  Gewichts  verloren  haben,  so  ersieht  man,  dass  mit  Ausnahme  der  >Clz 
alle  Organe  bei  leichteren  Thicren  wasserreicher,  als  bei  schwerwiegenden  sind;  im  Ge- 
hirn sind  die  Unterschiede  minimaL 

Wenn  man  die  Tauben,  welche  grosse  Gewichtsverluste  hatten,  mit  denjenigen, 
welche  bei  annähernd  gleichem  Anfangsgewichte  (106  :  100)  kldnere  Gewichtsverluste 
(134 :  1(X))  erlitten,  vergleicht ,  so  sieht  man ,  dass  alle  Organe  und  Gewebe  bei  den 
ersteren  wasserreicher  als  bei  den  letzteren  sind.  Das  Gehirn  und  die  Milz  stellen 
wieder  Ausnahmen  dar;  die  Ziffern  für  das  Gehirn  sind  in  beiden  Fällen  beinahe  gldch: 
es  wurde  von  dem  Hungerprocess  am  wenigsten  berührt. 

Das  Verhältniss  oes  Wassergehalts  zu  dem  der  festen  Bestandtheile  (Q)  ergiebt 
folgende  aufsteigende  Reihe:  1)  rediter  Schenkelknochen  1,00,  2)  Leber  2,53,  3)  rechte 
Brustmuskeb  2,65,  4)  Pankreas  2^5,  5)  Darm  3,22,  6)  rechte  Schenkehnuskeln  3;-^0, 
7)  Herz  3,34,  8)  Blut  3,45,  9)  Nieren  3,42,  10)  Lungen  3,44,  11)  Milz  3,48  und  12)  Ge- 
hun  3,96. 

Obgleich  q  mf  hier  am  richtigsten  die  mittlere  Stelle  einnimmt ,  wollen  wir  ver- 
gleichshalber auch  hier  qs   gleich  100  setzen:  dann  erhalten  wir  für  die  übrigen  Organe: 

1)  qo     rechter  Schenkelknochen  30,9  =  0,309  qi 

2)  qh    Leber 75,8  =  0,758   „ 

3)  qmp  rechte  Brustmuskeln  .    .  79,8  ==  0,799   „ 

4)  qp     Pankreas 83,4  =  0,834   „ 

5)  qi     Darm 93,3  «  0,933   „ 

G)  qmf  rechte    Schenkelmuskeln  95,3  =  0,953   „ 


7)  qc     Herz 98,0  =  0,980  „ 

8)  q»     Blut 100,0  =  y, 

9)  qr     Nieren 100,6  =  1,006  „ 

Opi    Lungen 101,5  =  1,015  „ 

qi      Milz 104,7  =  1,047  ,, 

12)  qen   Gehirn 115,2  =  1,152  „ 


10) 
11) 


Die  Berechnung  der  a-Zahlen  (s.  o.)  ergebt  hier,  dass   «en,   amp.  oth.  «i,  orpi.   und 

<ah,  <apl.  <«c, 
also  den  geringsten 

Schwankungen  in  seinem  G^alte  unterworfen,  den  grössten   die  Knochen,  das  Blut 
und  die  Brustmuskeln. 

Vergleich  der  hungernden  Taube  mit  den  normalen. 

Als  wichtigster  Punkt  ist  hervorzuheben,  dass  die  untersuchten  Organe 
und  Gewebe  nungernder  Tauben  ihren  Gehalt  an  Wasser  und  festen 
Bestandtheilen  nur  in  massigem  Grade  ändern.  Die  Feststellung  dieser 
Thatsachc  ist  um  so  wichtiger,  als  versucht  worden  ist,  den  Tod  durch  Hunger  dem 
veränderten  Wassergehalt  der  Organe  (des  Herzens)  zuzuschreiben.  Dies  ist  offenbar 
falsch. 

Die  Organe  und  Gewebe  reagiren  auf  den  Hungerzustand  in  ungleichem  Grade: 
das  Herz,  die  Nieren,  die  Brustmuskdn,  der  Darm,  das  Blut,  das  Gehirn  imd  die 
Limgen  ändern  kaum  ihren  Gehalt;  die  Schenkelmtiskeln  und  der  Schenkelknochen 
werden  wasserreicher;  die  Milz,  die  Bauchspeicheldrüse  und  die  Leber  werden  wasser- 
ärmer. Dabei  muss  bemerkt  werden,  dass  zu  einem  derartigen  Schlüsse  Erwägonffen 
geführt  haben,  bei  denen  einem  Unterschied  von  0,5  Proa  kein  Werth  beigel^  woraea 
ist,  da  er  noch  in  normalen  Grenzen  liegt 

Weder  das  Geschledit,  noch  das  An&mgsgewicht  kann  irgend  welche  Wirkung 
auf  die  Aenderung  des  ^ganbestandes  ausüboi. 

Q  —  das  "S^rhältniss  des  Wassergehaltes  zu  dem  der  festen  Bestandtheile  — 
wächst  in  den  Organen  des  hungernden  Organismus  anders,  als  in  dem  des  normalen; 
am  hartnäckigsten  behalten  ihren  Platz  in  der  aufteilenden  Reihe  Q  diejenigen  Or- 
nuie,  deren  Q  grösser  als  das  des  Blutes  ist,  namenüich  die  Nieren,  Lungffl,  MilZr 
Gehirn. 

Wir  b^;^nen  beim  Hungern  viel  grosserer  individueller  Abwdchung  der  Organe 
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rem  Durchschnitt  ihres  Gehaltes,  als  es  im  normalen  Zustande  beobachtet  wird ;  nur 
die  Leber  und  der  Darm  zeigen  das  G^entheil ;  Pankreas  und  os  f emons  zeigen  in 
dieser  fieziehung  keine  Abweichungen. 

Wir  sahen  auch,  dass  in  der  aufeteigenden  Beihe  der  Grösse,  welche  als 
yitasfi  für  die  individuellen  Abweichungen  des  Wassergehaltes  von  der  Norm  dient,  die 
Oreane  und  Grewebe  hungernder  Organismen  andere  iStellen  einnehmen,  als  die  der  nor- 
mtuen;  nur  die  äussersten  Glieder,  das  Gehirn  und  der  SchenkelknocheD  bleiben  an 
ihrem  Ort,  ebenso  wie  die  Milz  in  der  Mitte. 

Lukjanow  wog  nebenbei  auch  einige  Organe  normaler  und  hungernder Thiere, 
oameoüich  das  Gehirn,  die  Milz,  die  Baucl]SpeicheldrÜ8e,  den  rechten  Scnenkelknochen 
und  die  Herzventrikel. 

Beim  normalen  Thier  bewirkt  das  Greschlecht  einen  Unterschied  nur  an  der  Milz : 
Wim  Manne  ist  sie  doppelt  so  schwer  als  beim  Weibe. 

Im  Hunger  verlieren  die  Herzventrikel,  die  Bauchspeicheldrüse  und  die  Milz  bei 
huDgemden  l^uben  143  Proc. ,  54,4  Proc,  72,4  Proc.,  während  das  Gehirn  und  die 
Schenkellmocheu  um  2,7  Proc.,  resp.  9,8  I^roc.  zunehmen. 

Die  Milz  verhert  beim  Manne  mehr  als  beim  Weibe,  die  lächenkelknochen  ge- 
winnen beim  Weibe  mehr  als  beim  Manne. 

Wichtig  ist  die  Thatsache,  dass  die  relativen  Veränderungen  des  Gewichts  der 
Organe  beim  Hungern  in  keinem  gesetzmässigen  Verhältniss  zu  den  Veränderungen 
der  Grösse  Q  stehen. 

V.  B&tlingk  (35)  in  Lukjanow's  Laboratorium  untersuchte  den  Grehalt  des 
(Tegammtorganismus  normaler  und  hungernder  weisser  Mäuse  an  Wasser,  an  in  Aether 
löslichen  Substanzen  (Fett  etc.),  Stickstoff  und  anorganischen  Salzen.  Im  Granzen 
vorden  2  Paar  von  Versuchen  ausgeführt;  zu  jedem  versuche  wurden  5  Mäuse  ge- 
oraocht  (also  im  Ganzen  20).  Alle  Mäuse  waren  männlichen  Geschlechts  und  von  sehr 
ähnlichem  Gewicht.  In  der  1.  Versuchsreihe  wurden  5  ControUthiere  ((jresammtgewicht 
von  121,90  g)  genügend  mit  Hafer  und  Boggenbrod  gefüttert.  5  Thiere  von  demselben 
(jewicht  (121^)  wurden  innerhalb  von  75  Stunden  bis  zum  Gewichtsverlust  von 
33^5  Proc.  dem  Hunger  ausgesetzt.  In  der  2.  Beihe  war  das  (j^wicht  der  5  Oontroll- 
miu&e  und  das  Ursprungsgewicht  der  hungernden  ebenfalls  gleich  (111,97  g);  der  Ge- 
wichtdvtflust  der  letzteren,  weldie  innerhalb  von  158  Stunden  getödtet  wurden,  betrug 
nicht  mehr  als  36,65  Proc.,  eine  Thatsache,  die  dadurch  erklärt  wird,  dass  sie  fettreicher 
waren. 

Der  Wassergehalt  wurde  durch  Zerpulvem  der  ausgetrockneten  Thiere,  innerhalb 
mehrerer  Tage  bei  103 — 105^  C  und  in  £xsiccatoren  bis  zum  constanten  Gewicht  eruirt. 
Darauf  wurden  Portionen  zur  Bestimmung  des  Stickstoffgehalts  nach  Kjedal- 
Willfart,  des  Fettgehalts  nach  Soxhlet  entnommen.  Der  Salzgdialt  wurde  durch 
Wägong  der  Asche  nebst  Extraction  der  verkohlten  Masse  mit  Wasser  nach  Hoppe- 
Seyler  bestimmt.  Das  E^rgebniss  aller  Analysen  ist  im  Durchschnitt  in  folgender  Ta- 
belle zusammengestellt. 


1 

1 
1 

1 

Durchschnitt  für  die  hungernde 
Maus 

Durchschnitt  für  die  normale 
Maus 

g 

Proc.  des 
festen 
Bück- 

standes 

Proc.  des 

Gesammt- 

gewichts 

g 

Proc.  des 

festen 

Bückstandes 

Proc.  des 

Gesammt- 

gewichts 

Körpergewicht 

Wasser 

Stickstoff 

Fett 

Asche 

14,770 

103382 

0,5057 

03527 

0,6249 

12,227 

8,492 

15,134 

100,000 

71,467 

3,486 

2,426 

4316 

22,0930 

14,8616 

0,6666 

23921 

4,6705 

9,246 

32,884 

9,294 

100,000 
67,190 

3,017 
10,904 

3,036 

Sehr  deutlich  tritt  hier  der  starke  Fettschwund  wahrend  der  Inanition  hervor. 
Und  doch  blieb  beim  Gewichtsverlust  von  35  Proc.,  also  bei  äusserster  Inanition  im 
Körpw  2,426  Proc  von  durch  Aether  extrahirbaren  Substanzen.  Aus  der  Specialtabelle 
i«t  ersichtlich,  dass  das  Fett  zwar  im  Beginn  der  Inanition  am  stärksten  verbraucht 
wird,  dass  es  aber  noch  Schritt  für  Schritt  während  des  ganzen  Hungerverlaufs  ver- 
loren gehty  und  ein  Theü  desselben  bis  zum  letzten  Athemzue  im  Organismus  verbleibt. 

Der  Procentgehalt  an  Wasser  ist  bei  den  hungernden  Mäusen  liöher  als  bei  nor- 
nuüen.  Wenn  wir  das  Procentverhältniss  des  Wassers  zu  allen  Bestandtheilen  ausser 
Fett,  welches  keine  oder  nur  Spuren  von  Wasser  enthält,  berechnen,  so  bekommen  wir 
für  die  hung^nden  Mause  73^  Proc.  imd  für  normale  75,4  Proc.  Wasser,   also  gerade 
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umgekehrt,  und  das  wird  wohl  das  Bdchtigere  auBsagen.  Daraus  zieht  v.  Bötlinsk 
au(£  den  Schluss,  dass  der  Organismus  mehr  Wasser  verliert,  als  beim  Zerfall  aer 
Eiweissmassen  frei  wird. 

Während  der  Fettverlust  des  Orjganismus  den  Körper^wichtsverlust  an  Prooenten 
übersteigt,  steht  der  Stickstoff  im  Hungern  dem  allgememen  Verlust  nach,  und  das 
ProcentverhältniKS  des  Stickstoffgehalts  ist  im  hungernden  Organismus  grösser  als  im 
normalen.  Wenn  man  den  Stickstoffgehalt  mit  6,25  multiplicirt,  den  erhaltenen  Eiweiss- 
gehalt  in  Procenten  des  allgemeinen  Gewichts  berechnet  und  zu  den  bereits  erhaltenen 
Procentzahlen  für  Wasser,  Tett  und  Asche  addirt,  so  bekommt  man  in  allen  4  Ver- 
suchen 100.  Daraus  erhebt,  wie  genau  die  Analysen  ausgeführt  sind,  insbesondere,  dass 
die  Zahl  für  Stickstoff  eben  dem  Eiweissgdlialt  im  Organismus  und  nicht  etwa  anderen 
unoxydirten  Stickstoffsubstanzen  entspritäit.  Daraus  kann  man  noch  den  Schluss 
ziehen,  dass  die  Mause  sehr  wenig  Konlc^ydrate  enthalten. 

Der  gering  Verlust  an  Aschebestandtheilen  beim  Hungern  erklärt  auch  die 
früheren  Beobachtungen,  dass  die  Knochensubstanz  auch  bei  der  Inanition  die  gross te 
Resistenz  besitzt.  Nehmen  wir  an,  dass  die  hungernden  Thiere  vor  dem  Hungern  die- 
selbe chemische  Zusanmiensetzung  hatten  wie  die  Ck>ntrollthiere,  so  wurde 

von  14,8616  g  Wassser    verbraucht  4,5234  g  oder  30,4i  Proc. 

„  2,3921  „  Fett  „         2,0394  „     „     85,26 

„  0,6666  „  Stickstoff  „  0,1623  „      „     24,35 

„  0,6705  „  Asche  „         0,0456  „      „       6,80 

Wenn  man  den  Chemismus  des  Organismus  in  Calorien  umwandelt,  so  erhält  man 
für  die  hungernden  Mäuse  der  I.  Gruppe  einen  Energievorrath  von  17,95  Galorioi  und 
die  der  II.  Gruppe  14,5  Calorien ,  immerhin  noch  ein  beträchtliches  Enerfriequantuni. 
Der  Tod  durcn  Inanition  wird  wohl  nicht  durch  den  Mangel  an  Ver- 
brennungsmaterial hervorgerufen,  sondern  einer  uns  noch  unbe- 
kannten Ursache  zuzuschreiben  sein. 

V.  B.  versuchte  noch  näher  die  Zusammensetzung  der  Asche  zu  amdvsireD. 
namentlich  in  Bezug  auf  K^i-  und  Natrongehalt  Wir  ziehen  wiederum  die  Durch- 
Bchnittsziffer  heraus: 


Absolute  Zahlen 

Proc  der  Asche 

Proc.  des  Ge8.-Gtewichts 

K,0 

Na^O 

K,0            Na,0 

K,0 

Na,0 

Hung.  Maus 
Normale  Maus 

0,0138 
0,0151 

0,0147 
0,0260 

2,208 
2,252 

2,352 
3,878 

0,094 
0,068 

0,102 
0,117 

Während  im  normalen  Organismus  die  Natronmenge  weit  überwiegt,  sind  die- 
selben im  hungernden  Organismus  beinahe  gleich :  Natron  wird  also  im  Hungerzustande 
stärker  verbraucht  als  Kali.  Das  kann  durch  die  allgemein  bekannte  Huttsache  er- 
klärt werden,  dass  Kali,  ein  fester  Bestandtheil  des  Körpers,  in  den  fixen  Gewebs- 
elementen  abgelagert  wird,  während  Natron,  lockerer  im  Organismus,  vertreten,  sich  in 
der  Gewebsfliissigkeit  und  dem  Blutplasma  findet. 

Ueber  partielles  Hangern. 

86)  Albitiki,  P  ,  Uober  den  EiDfluss  des  Saaerstoffhangerns  auf  den  StickstoffumsatB  im  thieri- 
schen  Organismas.  Experimentelle  Untersacbang  ans  dem  Laboratoriam  von  Prof.  W. 
Paschatin      St.  Petersburg,  1884,   119  SS.     Dissertation. 

87)  Bowin,  M.,  Beiträge  zur  Frage  über  die  Troclienernährang.  St.  Petersburg,  1880,  87  SS. 
Dissertation. 

88)  Bkoritsohenko,  Untersuchungen  über  einige  Factoren  des  Hungems.  Protokolle  der  Con- 
ferenzsitzungen  der  Kaiserl.  militär-medicin.  Akademie,  1883,  S.  175— S38. 

89)  Kartiohagin,  L.,  Beiträge  sur  Lehre  über  die  relative  Trocltenernfthraog.  Einflnss  der 
beschränkten  Wasserzufuhr  auf  den  quantitativen  und  qualitativen  Stoffwechsel,  auf  die 
Assimilirung  des  Stickstoff  der  Nahrung,  auf  die  Perspiration  und  Wassersocretion  des 
Organismus  gesunder  Leute.     St.  Petersburg,  1889.     Dissertation. 

40)  Lebedew,  8.,  Zur  Frage  über  das  minerale  Hungern.     St.  Petersburg,  1887.     Dissertatioo. 

41)  Lnlganow,  B.,  Ueber  die  Veränderungen  der  Grösse  der  Leberzellenkerne  bei  der  weissen 
Maus  unter  dem  Einfluss  des  vollständigen  und  unvollständigen  Hungerns  Im  Vergleich 
mit  der  normalen  Ernährung.  Karyometrische  Untersuchungen.  Archiv  biolog.  Wissen- 
schaften, Bd.  VI,  1897,  No.   1,  S.  81. 

Wir  haben  schon  bei  Paschutin  gesehen,  dass  es  ausser  dem  vollständigen 
Hungern    Hungerformen    giebt,    bei    denen    dem    Organismus    nicht    alle   Nahrung 
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entzoeea  wird,  Bondem  nur  eine  bestimmte  Sorte  derselben.  Diese  ^ungerform,  das 
partielle  Hoi^em,  kommt  im  Leben  viel  haofiger  vor  als  das  totide  Hungern.  So 
müsaen  sich  die  ärmeren  Volksciaseen  aus  Noth  mit  einer  Nahrungsart  ernähren,  welche 
vidldcht  zur  Erhaltung  resp.  zum  Wachsthum  des  Chqganismus  unzureichend  ist,  wie 
2.  B.  Kartoffeln.  In  der  Zeit  der  Missernten  kann  unter  Umständen  geniieend  Fleisch 
od£r  Fisch  zu  Gebote  stehen, während  Brod  fehlt  oder  nur  in  schlechter  Qualität  vor- 
handen ist.  Daneben  braucht  ja  der  Organismus  Nahrune  nicht  allein  für  den  Ver- 
danungekanal,  sondern  auch  für  die  Lungen.  Im  Leben  Stent  aber  nicht  immer  ^unde 
Luft  mit  genügendem  Sauerstoffgehalt  zu  Gebote;  so  verlangen  gewisse  Arbeiten  ein 
linges  VerDleiben  in  sehr  schlechter  Luft,  z.  B.  in  Fabriken,  Schloten  etc. 

Ee>  ist  wenig  erforscht,  wie  sich  der  Organismus  allen  diesen  Umständen  gegen- 
ülier  verhält,  wie  lange  er  im  Stande  ist,  das  partielle  Hungern  zu  vertragen.  Aus 
dieeem  Grunde  haben  Lukjanow,  Manassein  und  Pascnutin  ihre  Schüler  zu 
einer  Reihe  von  Untersuchungen  angeregt,  die  in  dieser  Bichtung  Aufklärung  schaffen 
sollten. 

Hier  soll  zunächst  über  das  so  häufig  im  Leben  vorkommende  Sauerstoffhungern 
lynchtet  werden. 

Vor  Albitski's  (36)  diesbeziiglicher  Untersuchung  erschienen  Abhandlungen  von 
Senator,  Fraenkel,  Claude  Bernard,  Stroganow,  Friedländer,  Herter, 
Paul  Bert,  Peuzoldt  und  Fleischer,  Fraenkel  imd  Geppert,  die  dasselbe  Ge- 
biet betreffen.  Als  die  maassgebendsten  galten  die  Untersuchungen  von  Fraenkel, 
«ÜeA.  znnächst  zu  wiederholen  versuchte.  £r  liess,  wie  Fraenkel,  Hunde  durch  ein 
dünnes  (V/^ — 2  mm  Durchmesser)  Bohr  athmen  und  untersuchte  ihr  Verhalten  und 
ihren  Stoffwechsel.  Den  Hunden  wurde  zu  diesem  Zweck  eine  Maske  direct  auf  die 
Schnauze  geklebt  mit  einem  Abflussrohr  für  den  Speichel.  Damit  sie  ruhiger  blieben 
und  die  Maske  nicht  herunterrissen,  wurden  sie  auf  einem  Leinentuch  mit  4  Löchern 
für  die  Bdne  fixirt.  Die  Thiere  vertrugen  diese  Position  sehr  schlecht  und  machten 
Anstrengungen,  um  sich  zu  befreien.  Nur  nach  mehreren  Stunden  beruhigten  sie  sich. 
Die  Athmunff  war  dyspnoisch,  die  Haut  cyanotisch.  Die  Versuche  dauerten  etwa  einen 
Tag.  2—3  Monate  Vor  dem  Versuchstag  wurde  das  Thier  beobachtet  und  sein  Stoff- 
wechsel bestimmt.  Man  verwandte  es  erst  zum  Versuch,  wenn  das  Stickstoffgleich- 
gewicht hergestellt  war.  Es  wurde  tätlich  das  Körpergewicht,  die  Temperatur  in  recto, 
die  Urinmenge,  ihr  spec.  Gewicht  und  die  Hamstoffmenge  mit  bestimmt.  An  einigen 
Hnnden  wurde  zu  gleicher  Zeit  ein  Nahrung^shungerversuch  ausgeführt.  Stets  ergab 
Mch.  ebenso  wie  bei  Fraenkel,  eine  starke  Erhöhung  derHamsto^ausscheidung.  Daraus 
fog  Fraenkel  den  Schluss,  dass  beim  Sauerstoffhungern  ein  verstärkter  Eiweisszerfall 
im  Organismus  stattfindet  (nekrobiotische  Processe). 

A.  glaubt,  dass  man  aus  derartig  angestellten  Versuchen  keine  Schlüsse  ziehen 
kann,  well  nicht  der  Sauerstoffmangel  allein  die  erhöhte  Hamstoffausscheidung  bewirkt. 
Denn  einmal  waren  alle  Versuche  mit  einer  Kohlensäureintoxication  verbunden,  welche 
durch  die  mangelhafte  Ventilation  in  den  Lungen  entstand.  Dass  es  sich  um  eine 
CO,-Vergiftung  Handelte,  beweist  1)  die  Thatsache,  dass  die  Thiere  zuerst  unruhig,  dann 
a])geschlaeen  und  reactionslos  wurden,  wogegen  bei  reinem  Sauerstoffmangel  die  Beaction 
Cornea)  bis  zum  Tode  erhalten  bleibt;  2)  oie  Verlangsamun^  des  Pulses,  welche  durch 
centrale  Bdzung  des  Vagus  entstand.  Dr.  Milowsorow  in  Paschutin's  Labora- 
torium stellte  einen  Versuch  an  einem  Hund  an,  indem  er  ihn  in  einen  hermetisch  ver- 
^hloesenen  Kasten  hineinsetzte,  ihn  ein  Gemisch  von  Luft  und  CO,  athmen  liess.  Es 
resultirte  eine  starke  Erhöhung  der  Harnstoff-  und  Phosphorsäureausscheidung  während 
der  Versuchäzeit.  Wenn  man  also  die  Wirkung  des  Sauerstoffmangels  auf  die  Stick- 
t^toffausscheidung  aus  dem  Organismus  untersuchen  will,  muss  vor  allem  die  Möglich- 
keit einer  CO^-Intoxication  ausgeschlossen  werden. 

In  FraenkeTs  Versuchen  finden  sich  noch  andere  Ursachen  für  eine  verstärkte 
Hanstoffausfuhr:  nämlich  die  Erhöhung  der  Muskelarbeit.  Wenn  Voit  und  Parx 
^'ich  auch  gegen  den  Einfluss  der  Muskelarbeit  auf  die  Stickstoffausscheidung  aus- 
sprechen, worauf  sich  Fraenkel  stützt,  so  steht  jetzt  nach  den  Untersuchungen  von 
1^1  int,  Pavj,  Engelmann  die  Thatsache  dieses  fAnflusses  ziemlich  fest  Dann 
waren  in  jenen  Versuchen  Störuneen  der  normalen  Blutcirculation  nicht  ausschlössen, 
wie  auch  verschiedene  individuefle  Beactionen  der  einzelnen  Hunde,  die  die  Versuche 
<^mplicirten  und  die  Bichtigkeit  der  Ergebnisse  in  Zweifel  stellten.  Albitski  stellte 
ui  Hunden  folgende  Versuche  an :  Er  machte  an  ihnen  alle  jene  Manipulationen,  wie 
Wi  der  Sauerstoffentziehung,  nur  liess  er  sie  normal  athmen.  So  bekam  er  gleichfalls 
Hne  verstärkte  Stickstoffausscheidung  am  Versuchstage,  die  nicht  geringer  war  als  bei 
den  Hunden,  die  an  Sauerstoffmangel  litten  (17  g  gegenüber  10  g  oei  Stickstoff gleich- 
gewicht). 

Aus  diesen  Gründen  verwarf  Albitski  den  erwähnten  W^  zur  Bestimmung  des 
^ticketoffumsatzes  beim  Sauerstoffmangel  und  stellte  Versuche  an,  die  denjenigen  Paul 
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Bert '8  insofern  ähnlich  waren,  als  Thiere  in  einen  hermetischen  Kasten  gebracht 
wurden,  in  dem  die  Luft  ventilirt  wurde.  Zum  Zweck  der  Untersuchung  verdünnte? 
Bert  die  Luft  in  dem  Kasten,  sodass  die  Thiere  an  Sauerstoffmangel  litten.  Da  aber 
der  barometrische  Druck  verändert  war,  so  war  dadurch  wiederum  eine  Complication 
in  den  Versuch  eingetreten.  Dies  vermied  A.  dadurch,  dass  er  die  Luft  nicht  v^ünnte, 
sondern  mit  einem  indifferenten  Gas,  namentlich  Waaserstoff,  vermischte,  sodass  er 
immer  einen  ganz  bestimmten  Procentgehalt  der  Luft  an  Sauerstoff  bei  normalem 
barometrischem  Druck  besass. 

Die  Gasgemische  befinden  sich  in  2  Gasometern  von  1000  und  500  Liter  Inhalt, 
die  nach  Art  von  Hutchinson 's  Spirometer  construirt  sind.  Jeder  besteht  aus  2  Zink> 
cyUndem,  die  an  einem  Ehide  geschlossen,  am  anderen  offen  sind.  Dergrössere  Cylinder 
ist  mit  Wasser  gefüllt  und  steht  auf  einem  Holzstück;  der  kleinere  (^linder  mit  dem 
Boden  nach  oben  enthält  das  Gas,  ist  in  das  Wasser  eingesunken  und  kann  mittelst 
Seilen,  Blöcken  und  Gewichtsstücken  beliebig  herauf-  und  lierabbew^  werden ;  seine 
Höhe  und  somit  die  Menge  der  in  ihm  befindlichen  Gase  wird  an  einer  Skala,  die  an 
seiner  Seite  angebracht  ist,  abgelesen.  Durch  Vermehrung  und  Verminderung 
der  Gewichte  kann  man  den  Druck  und  die  Geschwindigkeit  des  Ein-  und  Ausflusses 
des  Gases  beeinflussen.  Das  Gas  fliesst  durch  eine  U-förmige  Bohre,  die  von  unteu 
her  in  den  Gasometer  so  hineinragt,  dass  ein  Ende  dersel^i  über  der  Wasserhöhe 
steht  Zwei  Hähne  zum  Ein-  und  Ausströmen  des  Gases  befinden  sich  an  der  Um- 
bi^ungsstelle  des  Ü-Rohr  in  T-Form.  —  Der  viereckige  Zinkkasten,  in  welchem  die 
Hunde  sich  während  des  Experiments  befanden,  war  69  cm  lang,  34,5  cm  breit  und 
52,5  cm  hoch,  von  einem  Volumen  von  129,5  cm,  hermetisch  verschliessbar,  und  mit 
Oeffnungen  für  die  ein-  und  ausströmenden  Gasgemische,  für  das  Tnermometer,  Mano- 
meter eto.  versehen.  Die  Decke  besteht  aus  dickem  Glas.  Das  Thier  sitzt  auf  einem 
Drahtnetz.  Der  Boden  des  Kastens  ist  trichterförmig  eingesunken  und  mit  einem  Loch 
für  den  Urin  versehen.  Während  des  Versuches  sind  alle  Löcher  mit  Kautschuk- 
pfropfen hermetisch  geschlossen.  Damit  das  Gemisch  durch  die  Athmung  des  Thieres: 
nicht  geändert  wird,  wurde  darauf  geachtet,  dass  der  Druck  auf  das  Gasg^nisch  im 
Gasometer  sich  während  der  ganzen  Versuchsztit  gleich  bleibt  in  dem  Sinne,  dass  der 
Strom  des  Gases  in  dem  Kasten  gleichmässig  verlaufe.  Dies  wurde  einerseits  dadurch 
erreicht ,  dass  man  das  Gas  durch  ein  langes  und  en^  £[autschukrohr,  welches  ein 
starkes  Hindemiss  darstellt,  fliessen  liess,  so  dass  geringe  Veränderungen  in  den  Ge- 
wichtssätzen keinen  grossen  Einfiuss  auf  das  Ausströmen  des  Gkises  ausüben  konnten 
~  andererseits  durch  Begulirung  des  Druckes  im  Gasometer. 

Der  Wasserstoff  wurae  mittelst  Zink  und  englischer  Schwefelsäure  im  Kipp 'sehen 
Apparat  entwickelt.  Mehrere  Flaschen  reinigten  das  Gas ,  bevor  es  in  den  Gasometer 
Btrömte:  nämlich  2  Flaschen  mit  Aetznatron,  1  mit  einer  Lösung  von  übermangansaurem 
Kidi,  6  mit  Sublimatlösung,  2  mit  Aetzkali  und  1  mit  KMnO^.  Dies  aUcs  sollte  die 
Verunreinigungen  von  mitgerissenen  Flüssigkeiten,  von  schwefliger  Säure,  Schwefel- 
wasserstoff, Kohlensäure,  organischen  Substanzen,  Phosphor-  und  Arsenwasserstoff  auf- 
saugen, um  die  Vergiftung  des  Athmungsgases  im  Versuchskasten  zu  verhindern.  Die 
Zahl  der  Absorptionsflaschen  wurde  häiäig  vermehrt  (es  waren  Lösungen  von  AgNO, 
und  CrK^Of  hmzugesetzt). 

Vor  dem  Versuch  wurde  das  Thier  in  Stickstoffgleichgewicht  gebraeht  Man  ge- 
wöhnte dabei  das  Thier  an  die  Versuchsumstände.  Da  es  am  ersten  Tage  seinen  Urin 
im  Kasten  gar  nicht  entleeren  will,  so  legt  man  nach  dem  Verlauf  von  24  Stund^i 
eine  Klammer  am  Präputium  an,  führt  oen  Hund  ins  Freie,  wo  er  dnen  Platz  zum 
Uriniren  sucht.  Der  Urin  fliesst  aus  der  Blase,  dehnt  das  Präputium  aus  und  das 
Thier  lässt  sich  mit  Wohlgefühl  und  Dankbarkeit  die  Klammer  langsam  öffnen.  Auf 
diese  Weise  gewöhnt  man  es  sehr  leicht  an  das  Anlegen  der  Klanmier.  Dazu  müssen 
die  nöthigen  Manipulationen  täglich  eine  Zeitlang  p^antisch  wiederholt  werden,  bis 
das  Thier  sich  vollständig  daran  gewöhnt.  Jede  minimale  Abweichung  führt  zu  be- 
ständigen Wiederholungen  und  Störungen.  Durch  Katheterisiren  wird  die  Temperatur 
oft  erhöht,  es  erscheint  Eiweiss  im  Urin,  man  fängt  nicht  allen  Urin  auf,  wogten  durch 
erwähntes  Aufsaugen  mittelst  der  Klammereinlagen  kein  Tropfen  verloren  gehen  kann. 

Die  Hunde  bekamen  zur  Nahrung  Milch  und  Brod.  Allmählich  wurden  die  Thiere 
an  ein  einmaliges  Füttern  während  des  Tages  gewöhnt  und  nahmen  dabei  an  Gewicht  zu. 

Aus  dem  Gasometer  ging  das  Gasgemisch  zunächst  durch  2  Flaschen  mit  Schwefel- 
säure, und  dann  durch  2  Flaschen,  in  denen  Bims  mit  Aetzkali  durchfeuchtet  sich  be- 
fand —  zur  Betention  von  Wasser  und  CO..  Im  Ganzen  strömte  das  Gas  in  den 
Kasten  mit  der  Geschwindigkeit  von  250—300  1  per  Stunde,  wodurch  eine  regelrechte 
Ventilation  erreicht  wurde. 

Den  Ergebnissen  nach  lassen  sich  die  von  Albitski  ausgeführten  23  Versuche 
in  2  Kategoneen  eintheilen.  Zu  einer  Gruppe  gehören  Versuche,  wo  Hunde  ein  Gas- 
gemisch emathmeten,  wdches  zwischen  16  und  9  Procent  Sauerstoff  enthielt.    Diese 
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Gnippe  charakterisirt  sich  durch  ein  ganzlicheB  Fehlen  j^licher  abnormen  Crscheinunje^en 
^tene  des  Thieres,  wahrend  die  andere  Gnippe  von  Versuchen,  wo  die  Hunde  weni/jer 
alj  9  Proc. ,  also  7  Proc.  und  noch  weniger  Sauerstotf  einathmeten ,  ein  krasses  Bild 
tiefgrafadder  Veränderungen  im  Organismus  dturbietet.  Aus  der  ersten  Versuchsreihe 
ging  hervor,  dass  der  Oi^anismus  im  hohen  Grade  befähigt  ist,  den  Sauerstoffmangel 
zn  oompensiren,  was  auch  schon  Paul  Bert,  Fraenkel  und  Geppert's  Forschungen 
demonstrirten.  Die  Blutgasanalysen  derselben  zeigten,  dass  bei  Erniedrigung  des  atmo- 
^phihecfaen  Druckes  auf  die  Hälfte  der  Sauerstongehalt  des  arteriellen  Blutes  normal 
bWbt 

Aber  schon  bei  8  Proc.  Sauerstotfffehalt  der  Luft  sank  die  Temperatur  eines 
Hondes  von  383°  Auf  36,6^;  bei  6  Proc.  fiel  die  Temperatur  im  Versuch  Ko.  27  inner- 
halb 8  Stunden  auf  36,6^,  bei  43  Proc.  (Vers.  No.  31)  auf  33,1'',  ja  im  weiteren 
Verlaufe  der  Versuche  sank  die  Temperatur  um  10  und  11  ^ 

Ziemlich  constant  wurde  bei  starkem  Sauerstoffhun^jern  Hämoglobinurie  be- 
obachtet   Sowohl  das  Temperatnrsinken  als  die  Hämoglobmurie  erscheinen  plötzlich  in 
kraeser  Form;  es  konnten  keine  allmähhchen  Ueber^änee  von  der  Norm  zu  diesen 
patholoffiflcheD  Elrscheinungen  gefunden  werden.     Albitssi's  Vorgänger  erwähnen  die 
Hämof^binurie  als   etwas  Zmälliges;  sein  Verdienst  ist,  diese  Erscneinung  als  ein 
regdmässiges  Symptom  bei  starkem  l^uerstoffhungem  festgestellt  zu  haben.    Die  Stärke 
der  Hämoglobinurie  ist  der  Grösse  des  Sauerstoffmangel  in  der  eineeathmeten  Luft 
direct  proportional.     Bei   der   mikroskopischen   Untersuchung  der  Gefässwände 
findet  man  keine  Veränderungen ;  als  Grund  der  Hämoglobinurie  muss  also  eine  starke 
Venndemng  des  Blutes  sellwt  angenonunen  werden:  rothe  Blutikörperchen  gehen  zu 
Grunde,  verändern  stark  ihre  Form,  ihre  Zahl  nimmt  ab.    Im  Urin  und  Blute  sieht 
nuu)  vielfach  Kömchen,  die  wohl  zerfallene  Erythrocyten  sind.    Diese  Veränderungen 
werden  noch  häufiger  beobachtet  wie  die  Hämoglobinurie  und  gehen  derselben  auch 
voraus.    Zu  gleicher  Zeit  wird  blutiger  Stuhl  und  Nasenbluten  beobachtet.    Bei 
starkem  Sauerstoffmangel  werden  häufig  Erbrechen  und  Diarrhöen  mit  grüngelber  galliger 
Flusei^eit  sowie  auch  eine  intensive  Gallenabsonderung  beobachtet.    Der  Urin 
pebt  3)enfail8  die  Ghillenfarbstoffreaction. 

In  Bezug  auf  den  Stickstoff  Umsatz  kommt  Albitski  zu  dem  Schlüsse,  dass 
denelbe  bei  starkem  Sauerstoffmangel  sinkt,  und  dass  sofort  nach  dem  Versuch, 
wenn  das  normale  Athmen  wiederkehrt,  eine  Steigerung  der  Hamstoffausscheidung  be- 
obachtet wird.  Dies  erklärt  wahrscheinlich  die  fehlerhaften  Beobachtungen  anderer 
FoTBcher,  welche  aus  dem  Sauerstoffmangel  die  erhöhte  Hamstoffausscheidung  folgern, 
weil  sie  den  £<£fect  der  normalen  Athmung  nach  dem  Versuche  mitrechnen.  Eine  Pro- 
portionalität zwischen  dem  Grad  des  Sauerstoffmangels  und  dem  Sinken  der  Stickstoff- 
mutigen  Umsatzproducte  ist  nicht  zu  constatiren.  Die  Hamsäureausscheidung  ist  den- 
selben Abweichungen  unterworfen  wie  die  Hamstoffausscheidung. 

Die  Veränderungen  des  Blutes  erklären  sich  nach  A.  so,  dass  im  Kampf  ums 
Dasein  die  jüngeren  und  stärkeren  rothen  Blutkörperchen  die  eeringe  vorhandene 
Sauerstoff  menge  ausnutzen,  und  die  weniger  befähigten  dem.  Kampfe  imterliegen,  ab- 
sterben und  von  dem  Organismus  als  Fremdkörper  ausgestossen  werden. 

Die  Erscheinungen  seitens  des  Stoffwechsels  erk&t  A.  als  Erj^ebmsse  der  An- 
passungsfähigkeit des  Organismus.  WeU  weniger  Sauerstoff  zur  Oxydation  der  Elemente 
vorhanden  ist,  sucht  der  Organismus  eben  weniger  Elemente  zu  ozydiren:  es  wird  eine 
allgemeine  Unterdrückung  des  Lebens  beobachtet,  die  Thiere  verfallen,  ähnlich  dem 
Wmterschlafe  der  Murmel  thiere,  in  einen  Erstarmu^zustand.  Sie  reduciren  ihren  Be- 
darf auf  ein  Minimum  und  li^en  reactionslos  da;  die  einzigen  Muskeln,  welche  tüchtig 
arbeiten,  sind  die  Athemmuskdn.  Diese  Erscheinungen  haben  nach  A.  also  ein  Sinken 
der  Stickstoffprodncte  des  Stoffwechsels  zur  Folge. 

Folgende  3  Untersuchungen  Bowin's,  Kartschagin's  und  Skoritschenko's 
beziehen  sidi  auf  eine  andere,  ebenfalls  sehr  verbreitete  partielle  Hungerform ,  nämlich 
auf  das  Wasaerhungem.  Die  Untersuchungen  über  die  Wirkung  der  Wasserentziehung 
aus  der  Nahrung  sind  noch  desshalb  von  grosser  Wichtigkeit,  weil  hierauf  gerade  syste- 
matisdie  Kuren  zur.  Heilung  verschiedener  Krankheiten  basiren. 

Im  Laboratorium  des  Prof.  M an a ssein  stellte  Bowin  (37)  Versuche  mit 
Trockeneroährung  an  19  Kanindien,  2  Hunden  und  an  sich  selbst  an  und  richtete  auf 
folgende  Punkte  sein  Augenmerk:  1)  Veränderung  des  Körpergewichts  bei  trockener 
ErnährunKy  2)  Temperaturschwankungen  bei  dersdben,  3)  Leb^sdauer  der  Versuchs- 
thiere.  4)  Veränderung  der  Zahl  der  Blutkörperchen,  5)  pathologisch-anatomische  Ver- 
änderungen der  Organe  etc. 

Die  Thiere  bekamen  dieselbe  Nahrung  wie  vor  der  Versuchszeit,  bloss  ohne 
Wasser:  die  Hunde  frassen  trockenes  Schwarzbrod  und  alle  zwei  Ta^e  Fleisch,  die 
Kaninchoi  Heu,  Hafer,  Schwarzbrod  und  von  Zeit  zu  Zeit  etwas  Grimes.  Anfangs 
vertragen   die  Thiere  das  Wasserhungera  leicht;  Kaninchen  werden  erst  ein  oder  zwei 
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Tage  vor  dem  Tode  apathiBch  und  hören  auf  henimzulaufen ;  dabei  kommt  es  zuwdlen 
zu  einer  Parese  der  üinteren  Beine.  Hunde  werden  etwas  früher  als  die  Kaninchen 
apathisch  und  verlieren  die  Haare  am  Körper.  Die  Thiere  verlieren  ziemlich  rasch  an 
Gewicht  und  sterben  bei  50  Proc.  Gewichtsverlust  etwa  nach  23  Tagen.  Hunde  sterben 
bei  geringerem  Gewichtsverlust,  als  Kaninchen.  Man  findet  also  ziemlich  ähnliche  Ver- 
hältnisse, wie  bei  totalem  Hungern. 

Die  Temperatur  sinkt  erst  in  späterem  Verlaufe  des  Wasserhungems. 
Die  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen  nach  Malassez  ergab,  dass  die  Zahl  in 
den  ersten  Tagen  normal  bleibt  und  vom  4. — 5.  Tage  an  eine  Vermehrung  derselben 
beginnt,  so  dass  sie  am  12. — 14.  Tage  die  Summe  von  7  Millionen  erreicht;  beim 
Kaninchen  No.  7  betrug  am  13.  Tage  die  Anzahl  der  rothen  Blutkörperchen  8544000! 
Das  Blut  wird  so  dick,  dass  man  es  am  Schluss  des  Wasserhunsems  kaum  auffangen 
kann.  Der  Vermehrung  der  Erythrocyten  nach  wird  die  Blutdicke  beinahe  verdopmlt 
Die  Organe  der  vom  Wasserhungem  gestorbenen  Thiere  zeigen,  mit  Ausnanmc 
einer  wenig  ausgeprägten  Anämie  keine  sichtbaren  VeräDderune<^.  Ebenso  wenig  wurden 
erwähnenswerthe  mikroskopische  Veränderungen  beobachtet.  Die  Epithelien  der  Nieren- 
kanale  und  der  Leber  waren  atrophisch,  etwas  trübe.  In  dieser  Beziehung  konnte  alflo 
keine  Analogie  zwischen  dem  totalen  Hungern  und  dem  Wasserhungem  festgestellt 
werden.  Von  den  hochgradigen  Veränderungen  an  den  Muskeln,  besonders  des  Bferzens, 
die  Man a 6 sei* n  u.  A.  constatirten,  war  nichts  vorhanden. 

Das  Gewicht  der  Organe  verändert  sich  etwa  derart,  wie  es  bei  totalem  Hungern 
von  Manassei'n  festgestellt  wurde,  welcher  eruirte,  dass  Organe,  die  im  hungernden 
Organismus  am  meisten  arbeiten,  an  Gewicht  am  weni^ten  verlieren.  Die  Milz  verlor 
sehr  viel  an  Gewicht.  Dagegen  war  das  Procentverhältniss  des  Gehirns  und  des  Herzens 
etwas  ver^rössert. 

Am  interessantesten  war  das  Ergebniss  in  Bezug  auf  den  Wassergehalt  der  Oigane. 
So  behielten  das  Herz,  die  Lungen,  die  Leber  und  das  Gehirn  vollständig  ihr  Wasser, 
ja  das  Gehirn  wurde  nodi  etwas  wasserreicher  gefunden  als  beim  normalen  Thiere 
Diese  wichtige  Thatsache  erklärt  vielleicht  das  fehlen  beachtenswerther  histologischer 
Veränderungen  in  den  Organen ;  sie  beweist  auch,  dass  der  Uebergang  von  Wasser  ans 
den  Organen  ins  Blut  einen  sehr  compUcirten  Vorgang  darstellt,  der  noch  genauere 
Studien  erheischt. 

Schliesslich  stellte  Bowin  einen  Versuch  an  sich  selbst  an.  Mit  einem  Intervall 
von  einem  Monat  enthielt  er  sich  zweimal  je  drei  Tage  des  Wassergebrauchs.  Beim 
Versuch  fehlt  die  genaue  Angabe  des  Stickstof^ehaltes  der  Nahrung  und  des  Stick- 
stoffgleichgewichts des  Körpers.  Er  hielt  dnige  Tase  vor  dem  Versuch  dieselbe  Diät 
wie  während  desselben,  mit  Ausnahme  des  Wassergebrauchs.  Das  Durstgefühl  währena 
des  ganzen  Versuchs  war  nicht  lästig.  Am  Körpangewicht  und  an  der  Körpertempe- 
ratur waren  keine  erwähnenswerthen  Veränderungen  zu  constatiren.  Die  Uiinmenge 
ist  im  ersten  Versuch  von  1520  ccm  auf  570,  im  zweiten  Versuch  von  1500  ocm  auf 
570  gesunken.  Das  spec.  Gewicht  des  Urins  ist  von  1,022  auf  1,032  sesti^gen.  Die  absolute 
Stickstoffmen^,  nacn  Will-Warentrapp  bestimmt,  ist  merldich  gesunken  (beinahe 
auf  die  Hälfte).  Eb^iso  die  absolute  Menge  der  Schwefel-  und  Phosphorsäure  im  Harn. 
Skoritschenko's  (38)  Versuche  bezo^n  sich  gleich^ls  auf  die  Bedeutung  des 
Wassers  für  den  Organismus.  Er  stellte  seine  Versuche  anders  an:  5  Kaninchen  be- 
kamen gewöhnliche  Nahrung,  4  wurden  totalem  Hunger*  ausgesetzt,  2  demselben  mit 
Wasser  und  5  bekamen  trockenes  Futter  ohne  Wasser. 

Die  ersten  5  Kaninchen  wurden  derart  gefüttert,  dass  ihr  Körpergewicht  sich  gleich 
blieb,  dann  wurden  ihre  Organe  auf  den  Wassergehalt  untersucht.  Das  Gewicht  der 
Organe  war  durchschnittUch  folgendes: 

Durchschnitt  Durchschnitt 

aus  6  Kaninchen     aus  18  Kaninchen 
nach  Falk         nach  Manassein 

Niere 

Lungen 

Herz 

Leber 

Magen 

Milz 

Harnblase 

Gehirn 

Rückenmark 

Augen 

Dann 
Dünndarm 
Dickdarm 
Blinddarm 

Skelet  nebst  Ligamenten 

Muskeln  und  Sehnen 

Blut 


7,144 

6,94 

6,96 

3,750 

4,96 

62,04 

2,792 

2^7 

3,09 

11,326 

52,29 

40,50 

10,812 

14,45 

9,47 

0,48 

0,26 

0,53 

1,67 

1,00 

— 

6,624 

6,81 

534 

2,676 

3,09 

2,28 

3,956 

4,03 

3,99 

58,05 

72,65 

43,90 

21,93 

19,64 

26,57 

20,05 

— 

14,78 

17,36 

— 

nten 

98,1 

— 

a 

571,09 

— 

38,87 

— 
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Der  Wassergehalt  der  Organe,  ziisaiiimengestellt  mit  den  Ergebnissen  von  Falk 
and  Scheffer  bei  Hunden  ist  durchschnittlich  folgender: 


Auf  100  Theile 

Auf  1  kg  Körper- 
gewicht 

Hund  No.  1  nach  F 

alk 

• 

Organ 

Auf  100  Theile 
Organ 

Auf  1  k^  Körper- 
gewicht 

Wasser 

Fester 
Bück- 

Wastfer 

Fester 
Bück- 

Fester 

Fester 

stand 

stand 

Wasser  Bückst. 

Wasser 

Bückst. 

Niere 

76,14 

23,86 

5,44 

1,70 

77,23 

22,77 

5,6 

1,7 

LuBgen 

77,31 

22,69 

2,£9 

0^ 

81,31 

18,69 

10,9 

2,5 

Herz 

78,09 

21,91 

2,24 

0,55 

74,47 

25,53 

5,9 

2,0 

Leber 

73,15 

26,85 

30,68 

10,65 

72,49 

27,51 

26,9 

10,0 

klagen 

77,07 

22,93 

9,01 

130 

79,76 

2024 

13,9 

2,5 

Dann 

77,09 

22,91 

42,18 

15,87 

79,80  :  20,20 

49,6 

12,6 

>Iilz 

77,16 

2234 

0,37 

0,11 

77,17 

2233 

1^ 

0,3 

Gehirn 

80,66 

1934 

5,52 

1,10 

82.60 

11,40 

17,4 

4,0 

Augen 

88,53 

11,47 

3,59 

037 

89,80 

10,20 

1,7 

0,2 

Blut 

81,93 

18,07 

1 

86,11 

1339 

ZwerchfeU 

76,93 

29,07 

1 

— 

^ 

-— 

M.  addttctor  fem. 

73,06 

26,94 

— 

— 

— 

— 

Rückenmark 

— 

— 

75,75 

24,25 

23 

0,7 

Am  wasserhaltigsten  sind  also  die  Augapfel,  das  Blut  und  das  Gehirn,  am  wasser- 
ärmstoi  die  Leber  und  die  Muskeln,  ausser  dem  Herzmuskel 

I.  Die  Versuche  an  mit  und  ohne  Wasser  hungernden  ICaninchen  (6)  zeigten,  dass  die 
Oewichtscurve  ähnlich  wie  bei  Chossat  und  Manassei'n  am  ersten  Tage  steil  ab- 
fällt, dann  nähert  sie  sich  allmählich  der  Abscisse  und  fällt  3  Tage  vor  dem  Tode 
nieder  steiL  Sowohl  in  Bezug  hierauf,  als  in  Bezug  auf  die  Temperaturschwanknngen, 
welche  ebenso  wie  bei  Manassein  ausfielen,  wurde  kein  Unterschied  zwischen  den 
mit  mid  den  ohne  Wasseraufnahme  hungernden  beobachtet 

Die  Oewichtsverluste  einzelner  Organe  verüieilten  sich  (bei  allgemeinem  Verlust 
von  43,70  Proc.)  folgendermaassen :  Milz  26,52,  Darm  62,18,  Herz  59,51,  Mi^en  51,06, 
Harnblase  49,46,  Leber  41,62,  Augapfel  41^7,  Niere  26,52,  Lungen  21,75,  GdEim  37,60 
und  Backenmark  26,42  Proc.  Der  Verdauungs-  und  Oirculationsapparat  also  verliert 
am  meisten,  der  Secretions-  imd  Nervenapparat  am  wenigsten. 

Aus  der  Tabelle  über  den  Wassergenalt  der  Organe  hungernder  Thiere  ist  ersicht- 
lich, dass  dieselben  durchweg  um  0,24—5,38  Proc.  wasserärmer  sind,  als  die  Organe 
normaler  Thiere.  Der  Wassergehalt  der  Niere  ist  in  4  Fällen  (von  5J  vermehrt.  Die 
LoD^,  das  Herz,  das  Gehirn  und  Bückenmark  der  mit  Wasseraufnanme  hungernden 
Kaninchen  sind  wasserreicher,  als  dieselben  Organe  normaler  Thiere. 

Die  einzelnen  Organe  verhalten  sich,  was  den  Wasserverlust  bei  gänzlichem  Hunffem 
anbelangt,  fokendermaassen :  am  meisten  verliert  das  Herz,  dann  die  Milz,  die  Leber, 
der  Darm  una  der  Magen,  am  wenigsten  die  Augäpfel,  das  Gehirn  und  das  Bücken- 
mark. Die  Lung^en  werden  um  34  Proc.  wasserreicher.  Bei  dem  mit  Wasseraufnahme 
bongemden  Kaninchen  verlieren  am  meisten  die  Leber,  dann  das  Herz,  die  Milz,  der 
Dann,  die  Nieren  und  die  Lungen.    Das  Gehirn  wird  wasserreicher. 

^  Schliesslich  sei  die  Verkürzung  des  Darms  um  0,15  Proc.  seiner  normalen  Länge 
erwähnt. 

n.  Nachdem  5  Kaninchen  bis  zum  constanten  Gewicht  tüchtig  gefüttert  worden 
waren,  wurden  sie  dem  Durstversuch  ausgesetzt  Die  Thiere  bekamen  nur  trockenen 
Hafer  oder  Brod. 

Die  Temperaturschwankungen  waren  allmähliche,  wie  bei  Bowin  (s.  o.),  und 
untersdiieden  sich  also  sehr  von  den  Temperaturändemngen  beim  totalen  Hungern. 

Die  täglichen  Gewichtsverluste  sind  grossen  Schwankungen  unterworfen  und  zeigen 
^eine  Gesetzmässigkeit  Das  Gleiche  ist  auch  von  den  Gewichtsverlusten  einzelner 
Organe  zu  sarai,  so  dass  in  dieser  Beziehung  Skoritschenko  die  Ei^bnisse  von 
Bowin  nicht  Destätigen  kann. 

Der  Wassergehalt  der  Organe  ist  niedriger  ab  in  der  Norm,  aber  sonderbarer 
Weise  um  einige  Ftoo^t  grösser,  als  h&  den  totalem  und  dem  mit  Wasseraufnahme  ver- 
bundenen Hungern  ausgesetzten  Kaninchen.  Die  grössten  Wasserverluste  fallen  auf  das 
Herz,  dann  fo%;  das  Blut,  die  Milz  und  die  Leber.  Dagegen  ist  in  den  Nieren,  den 
Lungen  und  dem  Magen  der  Wassergehalt  vermehrt  Mit  den  Beobachtungen  Falk 's 
und  Scheffer's  oorrespondiren  die  Eirgebnisse  Bkoritschenko's  insofern  nicht, 
ak  von  ihm  daa  G^ehim  und  der  Augapfel  viel  wasserärmer  gefunden  wurdoi,  als  bei 
jenen  Autoren. 
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Kartschagin's  Diseertatioa  (39)  bdumdelt  den  Gegenstand  vielleicht  am  aus- 
führlichsten. Um  seinem  Gedankengange  besser  folgen  zu  können,  wollen  wir  einige 
bekannte  Satze  wiederholen. 

Das  Wasser  gehört  zu  den  allerwichtigsten  Nahrungsmitteln.  Es  ist  wichtiger  alt» 
das  Eiweiss,  als  die  Kohlehydrate.  Der  thierische  Organismus  enthalt  59—71  Proo. 
Wasser.  Das  Blut  der  Taube  enthalt  nach  Lukjanow  76—77  Proc.  Wasser,  ihr  Ge- 
hirn 79—80  Proc.,  die  Muskehi  72—75  Proc.,  die  Leber  73—75  Proc.,  das  Herz  76  bis 
77  Proc,  die  Knochen  41—50  Proc  Es  ist  überhaupt  beobachtet  worden,  dass  ein 
Organ  um  so  mehr  Wasser  enthalt,  je  thatiger  es  ist.  Der  arbeitende  Muskel  enthält 
mehr  Wasser  als  der  ruhende  (Bänke). 

Der  Körner  giebt  das  Wasser  durch  die  Nieren,  den  Darm  und  die  Haut  und 
Lungen  ab.  Die  Perspiratio  insensibilis  (durch  Haut  und  Lungen)  wird  durch  Arbeit 
verstärkt  (Pettenkoff er  und  Volt,  Oertel,  Sakrjewski).  Aartschagin  unter- 
suchte bei  7  gesunden  jungen  Männern  die  Wasserein-  und  -ausfuhr  bei  massiger  Arbeit 
und  mittlerer  Nahrung  und  fand,  dass  bei  mittlerer  Wassereinfuhr  von  30^,4  g  das 
ürinwasser  2036,5  g  und  das  Wasser  der  Perspiratio  insens.  952,5  g  beträgt.  Die  Miden 
Quanten  verhalten  sich  also  wie  2,13 : 1 ;  von  der  Niere  werden  66,7  Proc.  und  von  der 
Haut  31,2  Proc.  der  eingeführten  Wassermenge  ausgeschieden.  Ein  erwachsener  Mensch 
bedarf  täglich  einer  Wassermenge  von  *J200  g  bei  Kühe  und  2700  bei  Arbeit;  ein  Hieil 
davon  wira  im  Organismus  seltrat  durch  Oxvdation  des  Wasserstoffe  der  Nahrung  und 
Gewebe  gebildet,  so  dass  eigentlich  nur  1725  resp.  2250  g  (Voit)  eingeführt  werden 
dürften.  Aber  gewöhnlich  wird  viel  mehr  Wasser  eingenommen :  von  2200-^4060 ;  in 
Mündien  werden  sogar  10,  ja  20  1  Bier  getrunken  (Oertel). 

Wir  übergehen  Kartschagin's  ^wägungen  über  die  Wirkung  der  übermassigen 
Wasserzufuhr  auf  den  Organismus,  sowie  auch  die  literarisdie  XÜebersicht  über  die 
therapeutische  Anwendung  der  Trockencur  und  wenden  ui^s  zu  den  Experimenten  an 
Menschen.  Im  Allgemeinen  gehen  die  Meinungen  der  Autoren  über  die  Bedeutung  der 
übermässigen  und  ungenügenden  Wasserzufuhr  für  den  Organismus  auseinander. 
Böcker,  Mosler,  Bartels,  Jürgens en  und  J.  Majer  fanden  eine  Verminderung 
des  Harnstoffs  im  Harn  und  ein  Sinken  des  Stickstoffmnsatzes  durch  verringerte  Wasser- 
zufuhr. Albitski  (s.  o.)  dag^en  fand,  dass  beim  Hungern  mit  Wasseraufnahme  der 
Stoffwechsel  der  Thiere  verringert  wird.  Hayem ,  Fraenkel ,  Dubelir  und  Debove 
sprechen  der  reichen  Wasserzufuhr  überhaupt  keinen  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel  zu. 
Bidder  und  Schmidt,  J.  Mayer  und  H.  Oppenheim  beobachteten  bei  reicher 
Wasserzufuhr  eine  stärkere  Hamstoffausscheidung,  halten  dies  aber  nicht  für  ein  Zeichen 
des  stärkeren  Eiweisszerfalls  im  Organismus,  sondern  für  eine  Folge  der  gründlicheren 
Durchspülung  der  normal  gebildeten  Stickstoffmenge  durch  die  gi^sere  Wassermenge. 
Bischoff,  Böcker,  Mosler,  Genth,  Voit,  Forster,  Henneberg,  Stohmann, 
Ter-Gregorianz  und  J.  Munk  sprechen  sich  für  einen  särkeren  Eiweisszerfall  im 
Organismus  bei  starker  Wasserzufuhr  aus. 

K.  stellte  Versuche  an  7  gesunden  Studenten  von  20  25  Jahren  an.  Jeder  Ver- 
such dauerte  15  Tage,  die  in  3  gleiche  Perioden  eingetheilt  wurden.  2 — 3  Tage  vor  dem 
Versuch  wurden  die  Versuchspersonen  einem  festen  JNahrungsregime  unterworren,  welches 
der  Voit 'sehen  Norm  nahestand,  mit  starker  Beschränkung  der  Wasserzufuhr  in 
der  2.  Periode.  Die  Nahrune  und  Getränke  bestanden  aus  geröstetem  Fleisch,  Weiss- 
brod,  Kahm,  Butter,  Milch,  Bouillon,  Zucker  und  Thee. 

Wasser  wurde  sehr  wenig  dargereicht.  Zum  Rösten  wurde  meist  mageres  Fletsch 
verwandt:  alles  Fett,  Grefässe,  Bindegewebe  wurden  sorgsam  abgeschnitten. 

Die  Sonderung  der  entleerten  Kothmassen  in  den  3  Perioden  von  einander  wurde 
mittelst  der  Einnahme  eines  Schwarzbeerencompots  erreicht. 

Die  Analvse  des  Stickstoffgehalts  der  emgenommenen  Nahrung,  des  Koth.«  und 
des  Urins  wurae  nach  Kjedal-Borodin's  Methode  ausgeführt;  die  Harnsäuremenge 
wurde  nach  Hageraft  bestimmt;  dabei  wurden  vorher  die  unvollständig  oxydirten 
Stickstoffsubstanzen  mittelst  Phosphormolvbdansäure  niedergeschlagen.  Die  Quantität 
der  letzten  Substanzen  wurde  durch  die  Differenz  des  gesammten  Hamstickstoffs!  und 
des  Hamstoffetickstoffs  bestimmt.  Die  Perspiratio  insensibilis  wurde  nach  der  Ge- 
wichtsmethode von  Sanctorius  bestimmt. 

Es  muss  vorausgeschickt  werden,  dass  die  Versuchspersonen  einige  Stunden  am 
Tage  spazieren  dngen  und  massig  arbeiteten.  Das  Durstgefühl  war  am  stärksten  ap 
Scmuss  der  2.  Periode.  Die  Menge  des  eingeführten  Wassers  war  für  jede  Person  in 
der  I.  und  III.  Periode  2300—3900,  in  der  II.  Periode  dagegen  war  die  Menge  des  ein- 
geführten Wassers  bis  50  Proc.  geringer  als  in  der  I.  Penode. 

Die  absolute  Urinmenge  war  in  allen  Versuchen  verringert;  ihr  spec  Grewicht  er- 
höht. Die  Menge  fester  Bestandtheile  war  durchschnittlich  m  der  I.  Periode  81,50  g» 
in  der  II.  70,01,  in  der  III.  79,09,  also  etwa  um  10,55  niedriger  als  in  der  Norm. 

Die  Assimilirung  des  Stickstoffs  betrug  in  Procenten   im  Durchschnitt  in  der 
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I.  Periode  93,17,  in  der  11.  94,92,  in  der  III.  93,49.  Der  quantitative  Stickstoffumeatz 
Tcriuelt  sich  wie  98,55 :  95,66 :  101,93,  die  Menge  des  eingeführten  Wassers  pro  Kilo 
Edrpereewicht  wie  52,7:21,7:51,4.  Also  bei  einer  Verminaening^der  Wassermenge  um 
*/,  bis  Vt  pro  Kilo  ist  der  quantitative  Stickstoffumsatz  um  2,89  Proc.  vermindert;  dabei 
ist  die  Assimilirung  des  ^  etwa  um  2  Proc.  vermehrt.  Die  qualitativen  Verhältnisse 
des  N-Umsatzes  veranschaulichen  folgende  Zahlen:  1)  auf  100  Gresamtstickstoff  im  Harn 
wurde  in  der  II.  Periode  im  Vergleich  mit  der  I.  um  2.05  Proc.  mehr  Stickstoff  in  un- 
voUrtändig  ozydirten  N-Substanzen  und  um  ebensoviel  Proc.  weniger  N  im  Harnstoff 
aosgeschiraen.  Dieselben  VBrhältnisse  sprechen  sich  in  der  III.  Periode  im  Vergleich 
mit  der  I.  in  der  Zahl  2,79  Proc  aus.  In  der  III.  Periode  war  trotz  grösserer  Wasser- 
diirreichung  noch  mehr  unoxydirten  Stickstoffs  ausgeschieden  sJs  in  der  II.  Ebenso 
^en  wir,  dass  in  der  III.  Periode  der  gesamte  N-Ümsatz  um  338  Proc.  grösser  war 
als  in  der  I.  Periode.  Die  verminderte  N-Ausscheidung  in  der  II.  Periode  ist  also  nicht 
die  Folge  einer  Herabsetzung  des  N-Umsatzes,  sondern  davon,  dass  bei  Verminderung 
des  Spmwassers  in  den  Geweben  und  Zeilen  die  Stickstoffzerfallsproducte  im  Organis- 
mus zurückgehalten  und  erst  in  der  III.  Periode  bei  normalem  Wassei^enuss  ausge- 
whieden  werden.  Die  qualitative  Analyse  zeigt  eben,  dass  bei  verminderter  Wasser- 
anfnahme  der  Stickstoffumsatz  erhöht  wird.  Dagegen  ist  der  qualitative  N- 
ümsatz  herabgesetzt.  Die  sonstigen  Ergebnisse  der  vemunderten  WasserauAiahme, 
namentlich  die  Wasserausscheidung  aus  dem  Organismus,  wird  aus  folgender  Zusanmien- 
i^tellnng  ersichtlich: 


Durchschnitt  aus  6  Versuchen 


I. 


Perioden 

I       II. 


III. 


1)  Gesamtgewicht  der  Nahrung  und  Getränke 

2)  Wasser    wurde   in   der  Nahrung   und   Getränken 
eingenommen 

3)  IVockensubstanzen  in  Nahrung  und  Getränken 

4)  Wassereinnahme  pro  Kilo  Körpergewicht 

5)  Trockensubstanzen  pro  Kilo  Körpergewicht 

6)  Wasser  in  Gretränken 

7)  Gewicht  des  Urins 

8)  Urin  pro  Kilo 

9)  Proc.-Verhaltniss  des  Urins  zum  gesammten  einge- 
nommenen H,0 

10)  Proc-Verhaltmsa  des  Urins  zum  Wasser  der  Getränke 

11)  Gewicht  des  Urinwaesers 

12)  Proe.-Terhttltiil88  des  Urinwassers  zum  gesammten 
efaigeftthrten  Wasser 

13)  Prw.-Verhältni88    des   Urinwassers    zum    Wasser 
der  Getränke 

14)  Gewicht  des  Kothes 

15)  Koth  pro  Kilo  Körpergewicht 

IH)  Gewicnt  der  Perspiratio  insensibilis 

17)  Perspiratio  insensibilis  pro  Kilo 

18)  Proe.-Yeriiäitiiiss  der  Perspiratto  insensihllls  zum 
gesammten  eingenommenen  Wasser 

19)  Gcsammtausscheidung 


3647,7 

2951 
692,9 
48,0 
11,0 
2493 

21573 
35,2 

72,5 

86,8 

2075,5 


,7 


83,6 

92,8 

1,5 

1348 

21,7 

46;» 

3598,6 


1864,9 

12803 
587,1 
21 
9,6 
860 
1160 
19,1 

90,7 

137,3 

10$}  1,9 

85,6 

129,7 

64,1 

1,3 

1023,8 

16,3 

78,1 
2236,9 


3648,9 

2953 

6913 
48,6 

113 
2497 

1893 
31  ,G 

63,0 

753 
1809,8 

603 

71,6 
83,7 
1,4 
1422 

233 

49,4 

3229,4 


Am  wichtigsten  sind  die  fettgedruckten  Zahlen.  In  der  II.  Periode  wurde  um 
15,9  Proc.  mehr  Wasser  ausgeschieden  als  in  der  I.  Periode.  Also  bei  Verminderung 
der  Wasserzufuhr  wird  bei  eeeimden  Leuten  im  Vergleich  mit  dem  eingeführten  Wasser 
um  15,9  Proc.  mehr  ausgesoiieden  als  in  der  Norm;  mit  anderen  Worten:  die  Ver- 
minderung der  Getränke  stellt  ein  harntreibendes  Mittel  dar. 

Zur  richtigen  Beurtheilung  der  Beihe  18  muss  in  Erwägung  g^ogen  werden,  dass 
niich  den  Untersuchungen  von  Sadowenne  und  Tuwim  bei  verringerter  Wasserein- 
Dahme  die  COy -Ausscheidung  yermindert  wird.  Die  Erhöhung  der  unsichtbaren  Ver- 
luste (Perspiratio  insensibilis)  um  31,2  Proc.  muss  hier  also  vollständig  auf  Bechnung 
des  ausgeschiedenen  Wassers  gesetzt  werden.  Die  Verminderung  der  Wasser- 
einnahme stellt  also  auch  ein  starkes  Diaphoreticum  dar  —  die  Aus- 
scheidung geschieht  durch  die  Lungen,  Haut  und  Schleimhäute. 
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Ausser  den  erwähnten  kann  man  aus  Kartschagin's  Arbeit  noch  folgende  Schluss- 
folgerungen ziehen. 

I.  Ein  gesunder  (junger)  Organismus 

1)  braucht  nro  Kilo  Körpergewicht  48  g  Wasser; 

2)  scheidet  2157  g  Urin,  pro  Kilo  35,2  k  &ub  ; 

3)  das  eingeführte  Wasser  übnnteigt  me  Urinmenge  um  27,5  Proc.  (dem  Ge- 
wichte nach) : 

4)  die  Quantität  der  unsichtbaren  Verluste  1348  ^,  pro  KUo  21,7  g. 

IL  Bei  Verminderung  der  Menge  der  Getränke  im  Vergleich  mit  der  normalen 
Quantität  derselben 

5)  sinkt  das  Körpergewicht; 

6-11}  es  wird  viel  mehr  Wasser  ausgeschieden  als  eingenommen; 

12)  die  Versuchspersonen  fühlen  sich  unwohl. 

m.    Bei  Bückkenr  zur  Norm  nach  dem  Dursten  in  den  ersten  5  Tagen 

13)  kehrt  das  Wohlbefinden  bald  wieder  zurück; 

14)  steigt  das  Körpergewicht  rasch  zur  früheren  Höhe  und  noch  mehr; 

15)  fällt  die  unvernältnissmässige  Hammenge  etwas  unter  die  Norm; 

16)  übersteigt  die  unverhaltnissmässige  Menge  der  unsichtbaren  Verluste  etwas  die 
Norm,  wie  sie  auch  im  Verhältniss  zur  eingeführten  Wassermenge  vermehrt  wird. 

Kartschagin's  Untersuchungen  stellen  unzweifelhaft  einen  sehr  wichti^n  Beitrag 
zur  Fr^  über  oie  Trockencur  bei  Herzbrankheiten  dar  etc.  und  erklären  vielfach  ihre 
grosse  B(Bdeutung  in  der  Therapie. 

Paschutin  liess  Lebeaew  (40)  untersuchen,  in  welcher  Weise  die  Entziehung 
von  anorganischen  Salzen  (das  minerale  Hun^m)  auf  den  Organismus  wirkt. 

Die  Frage,  ob  der  Organismus  ohne  Sdze  leben  kann,  und  wie  er  sich  beim 
mineralen  Hungern  verhält,  wurde  bis  jetzt  nur  in  zwei  Untersuchungen  zu  lösen  ver- 
sucht. Forster  stellte  diesbezügliche  Versuche  an  Tauben  und  Himden  an  und  kommt 
zu  dem  Bchluss,  dass  Thiere  im  Stickstoff  Gleichgewicht  ohne  Salze  nicht  leben  können. 
Lunin  dagegen  glaubt,  dass  der  Ausscluuss  von  Alkalien  aus  der  Nahrung  nur  da- 
durch Störung  bewirkt,  weil  die  gebildete  Schwefelsäure  nicht  neutralisirt  weraen  kann; 
das  unbedingte  Bedürhiiss  des  Organismus  an  Salzen  hält  er  nicht  für  bewiesen.  G^näss 
des  Vorschlags  des  Prof.  Paschutin  verfuhr  Lebedew  folgenderweise.  Ek-  fütterte 
Hunde  mit  verschiedenartig  ausgekochtem  Pferdefleisch.  Das  Fleisch  wurde  entweder 
nach  Kemmerich's  Methode  ausgekocht;  das  Fleisch  wird  mehrere  Stunden  gekocht, 
die  Bouillon  abgegossen,  Wasser  zugesetzt,  wiederum  gekocht,  das  Fleisch  ausgepresst, 
wieder  Wasser  zugesetzt  und  nochmals  ausgepresst;  oder  es  wurde  die  Methode  von 
Bubetz  angewandt,  welche  sich  von  der  Kemmerich's  dadurch  unterscheidet,  daas  das 
Auspressen  kräftiger  ausgeführt  wird  und  das  fractionirte  Kochen  länger  dauert  als  bei 
Kemmerich.  Eine  ganze  Bdhe  von  Lebedew  ausgeführter  Analysen  zeigten,  dass 
bei  jener  Behandlung  der  Procentgehalt  des  Fleisches  aus  Salzen  zu  einem  Minimum 
reducirt  wird.  Dabei  wird  aber  auch  die  Verdaulichkeit  des  Fleisches  stark  beeinträch- 
tigt. Der  Versuch,  das  Fleisch  zu  peptonisiren,  ergab,  dass  je  länger  das  Fldsch  f^e- 
kocht  wurde,  um  so  grösser  der  feste  Bückstand  war,  und  um  so  weniger  peptonisirt 
werden  konnte.  Wälu-end  das  rohe  Pferdefleisch  nach  21-stündiger  Peptonisirung 
5,82  Proc.  festen  Bückstand  und  76,72  Proc.  Pepton  gab,  erhielt  L.  nach  3-stündigem 
Kochen  bei  Peptonisirung  während  21  Stunden  14,77  Ptoc.  festen  Bückstand  und 
5737  Proc.  Pepton  und  nach  9-8tündigem  fractionirtem  Kochen  und  21-8tündiger 
Peptonisirung  25,11  Proc  festen  Bückstand  und  36^8  Proc.  Pepton.  Die  Hunde 
wollten  das  Fleisch  nicht  geniessen  imd  dasselbe  musste  mit  Gewalt  mittelst  verschie- 
dener Kunstgriffe  in  die  Speiseröhre  gebracht  werden. 

Es  wuraen  18  Versuche  ausgerahrt  Im  Laufe  derselben  bekamen  alle  Hunde 
derartige  Verdauungsstörungen  (Erbrechen,  blutige  Diarrhöe,  Verstopfung)  mit  ihren 
bedrohüchen  Folgen,  dass  die  Unzulänglichkeit  der  Fütterung  mit  ausgekochtem  Fleisch 
völlig  bewiesen  wurae.  Das  Erbrechen  zeigte  sich  schon  am  Schlüsse  der  ersten  Fütte- 
rungswoche.    Die  Diarrhöe  entwickelte  sich  gleich  im  B^inn  der  Versuche. 

Die  Hunde  verloren  Anfangs  wenig  an  Gewicht,  am  5.  Tage  1,3—3,1  Proc  des 
Ursprungsgewichts,  vom  5.-  10.  Tage  3,2o— 16,7  Proc.  (in  den  kleinen  Perioden  völligen 
Hungers  nihlten  sich  die  Thiere  oesser  als  beim  unvollständigen  mineralen  Hungern). 
Die  Lebensdauer  der  Thiere  betrug  höchstens  20  und  33  Tage  (bei  Forster  26  und 
40  Tage).    Der  Gewichtsverlust  war  bei  Lebedew  grosser  als  bei  Forst  er. 

Weitere  8  von  Lebedew  angestellte  Versuche  oestanden  darin,  dass  er  zum  aus- 

fekochten  Fleisch  Bouillon  hinzusetzte.  Es  zeigte  sich,  dass  in  jenen  Fällen,  wo  das 
'leischeztract  reichlich  hinziigesetzt  war,  das  Thier  sich  ganz  normal  verhielt,  imd  in 
denjenigen  Fällen,  wo  wenig  fi)uillon  dargereicht  wurde,  "N^rdauungsstörungen  eintraten. 
Dass  die  Bouillon  den  Peptonisirungsprocess  nicht  befördert,  wurde  schon  aus  den  Ver- 
suchen von  Karejew  una  Dochmann  bekannt.   Lebedew  oontrolfirte  ihre  Versuche 
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und  &Dd,  dass  das  Fleischeztract  nicht  nur  die  Peptonisirung  nicht  befördert,  sondern 
dieselbe  sogar  hemmt.  Es  wurde  hiermit  also  bewiesen,  dass  die  Hunde  das  Gemisch 
von  aus^ochtem  Fleisch  mit  Bouillon  nidit  deshalb  besser  vertrugen,  weil  es  leichter 
peptooisirt  war,  sondern  entweder  deswegen,  weil  es  die  Schleimhaut  des  Magens  zu 
radilicher  Ausscheidung  von  Verdauungssubstanzen  reizt,  oder  weil  es  dem  Körper 
Elemente  (Salze)  zufülut,  aus  denen  eben  der  Magensaft  constituirt  ist.  JedenfallB 
zdgen  weitere  Versuche,  dass  das  ausgekochte  Fleisdi  in  der  ersten  Versuchsreihe  da- 
durch Veidauungsstörungen  verursachte,  weil  es  in  zu  grosser  Menge  einverleibt  wurde. 
Als  L.  dasselbe  dem  Thier  in  geringer  Menge  (ungenügend  für  die  Shaltung  des  Thieres 
Dach  Voit's  Norm)  darreichte,  traten  keine  Veraauungsstörungen  ein,  das  Tliier  war 
aber  im  Zustand  völligen  Himgers,  verlor  tagUch,  wie  l^  gewöhnlichen  unvollständigen 
Himgerversuchen  an  Uewicht  und  starb  am  41.  Versuchstage  bei  38,4  Proc  Gewidbts- 
Terluet  Es  trat  in  diesem,  sowie  in  2  anderen  Versuchen  keine  oder  nur  geringe 
Magpnsaftsecretion  auf.  Das  Fleisch  wurde  zersetzt  und  faulte  im  Mf^n.  Auch  der 
mecnanische  Beiz  der  Schleimhaut  rief  keine  Secretion  hervor. 

Wir  kommen  hier  zu  der  Arbeit  Lukjanow's  (41)  über  die  Grössenveränderungen 
der  Leberzellen  und  Leberkeme  beim  Hungern,  weil  seine  Versuche  meistens  bei  par- 
tieUem  Hungern  angestellt  wurden.  Der  Titel  der  Arbeit  zeigt  aber  zu  gleicher  Zeit, 
dass  sie  eb^sogut  in  den  Rahmen  der  pathologischen  Anatomie  passt.  Wegen  der 
Neuheit  und  des  Interesses  der  aufgestellten  Fragen  wurde  von  uns  bereits  in  diesem 
Blatte  über  die  Abhandlung  berichtet.  Wir  wiederholen  deshalb  hier  nur  das  That- 
^ächliche.  Die  Bearbeitung  der  Präparate  wurde  zwar  nach  ähnlicher  Methode  unter- 
nommen, wie  sie  in  dem  Laboratorium  von  Lukjanow  überhaupt  im  Gebrauch  ist, 
und  wie  sie  bereits  bei  Lasarew's  Arbeit  beschrieben  und  bei  Down aro witsch 
erwähnt  wurde.  Da  sich  aber  doch  geringe  Abweichungen  von  der  Beschreibung 
Lasarew's  finden,  geben  wir  eine  kurze  Skizze  dieser  Methode  wieder.  20  weisse 
Mäiue  wurden  in  verschiedener  Weise  dem  Hunger  ausgesetzt,  und  zwar:  3  Mäuse 
vollständig,  4  bekamen  zur  Nahrung  nur  Schweinefett  (Speck),  3  gekochtes  Eiereiweiss, 
4  Pepton,  3  Fruchtzucker  in  Form  von  Zuckersand,  3  ControllÜiiere  bekamen  nur  Hafer. 
Alle  Nahrung  wurde  in  ausreichender  Menge  d&rgereicht.  Nach  einer  gewissen  Zeit, 
als  der  Gewichtsverlust  in  Procenten  bei  allen  Thieren  ungefähr  gleich  war,  wurden  die 
Thiere  durch  Köpfen  getödtet  und  kleine  Leberstückchen  in  6-proc.  Sublimat  +  ^L-fToc, 
Chlomatrium  fixirt.  Alle  Manipulationen  an  den  Präparaten  wurden  bei  gleieber 
Temperatur  und  innerhalb  möglichst  gleicher  Zeit  ausgeführt.  Die  Präparate  lagen  in 
Sabumat  bei  37  **  C  2  Stunden ;  dann  wurden  sie  mehrmals  in  deetillirtem  Wasser  aus- 
gewaschen, worauf  sie  2  Stunden  immer  bei  37  ^  C  in  demselben  Wasser  blieben.  Hier- 
auf wurden  sie  12  Stunden  in  70-proc.  Alkohol  mit  Beimischung  von  Jodtinctur  ad  vini 
colorem  gebracht  und  öfter  gescnüttelt,  dann  24  Stunden  in  Ale.  absoL  zweimal  ge- 
wechselt oei  Zimmertemperatur.  Dann  zu  je  12  Stunden  in  Ale.  +  Xylol,  Xylol, 
Xjlolparaffin  im  Thermostaten  bei  37  ^^  C.  Im  Paraffin  2  Stunden  bei  52^  C.  Die 
Schnitte  wurden  mittelst  Leitz-Altmann's  Mikrotom  angefertigt,  und  zwar  nicht 
duano'  als  2  Theilungen  desselben.  Färbung  Böhmer 's  Hämatoxylin  und  %  Proc. 
ifafranin. 

An  derartig  bearbeiteten  Präparaten  maass  Verf.  die  Kerngrösse  der  Leberzellen 
im  Längs-  (Ä)  und  Quodurchmesser  (d).  Dazu  benutzte  er  Zeiss'  Oelapochromat 
mit  äquivalenter,  focaler  Entiemung  von  2  mm  und  Numerapertur  »  1,30  bei  Mikro- 
meterocular  6Vi*  Aus  jeder  Leber  wurden  3  Stücke  (vom  rechten,  linken  und  mittleren 
Lappen)  eingebettet.  In  jedem  Stücke  wurden  300  Kerne  gemessen ;  bei  allen  20  Thieren 
wurae  auf  diese  Weise  36  (XX)  Messungen  der  Kerndiameter  ausgeführt. 

I.  Die  Durchschnittsziffer  bei  den  OontroUthieren  für  A  war  =  9,9112  pi,  für 
^  »  8,6366  fx.  Die  ungefähre  Berechnung  für  das  Volumen  der  Kerne  ergiebt  im  Durch- 
schnitt (V«=)  zwischen  386^9  cbjji  und  443,99  cbpi,  je  nach  dem,  welchen  Diameter 
nian  für  die  Drehungsaxe  rechnet. 

IL  Vollständiger  Hunger.  Anfangsdurchschnittsgewicht  der  Thiere  20,557  g, 
vor  dem  Tode  14,503  g,  also  Verlust  29,4  Proc.  Durchs(£nittsdauer  des  Hungems 
85  Standen  und  8  Min.  A  im  Durchschnit  =  8,0128  »x,  $  —  7^242  \i.  Nicht  allein 
^e  Durchschnitte  sind  kleiner  als  in  der  Norm,  sondern  auch  jede  einzelne  Messung 
ergiebt  kleinere  Ziffern  für  A  und  8  als  bei  I.  V  schwankt  hier  zwischen  218^5  cb.a 
und  242,74  cb^i,  ist  also  um  43,4—453  Proc.  kleiner  als  in  der  Norm. 

lU.  Ausschliessliche  Fettnahrung.  Anfangsdurchschnittsgewicht  22,660  g, 
Eüdgewichi  15,797  g.  Durdisclmittsdauer  des  Hungems  309  Stunden  10  Min.  Hunger 
leicht  vertragen.  Verlust  303  Proc  A  im  Durchschnitt  =  9,6212  ji,  8  «  8,5190.  Also 
trotz  des  gleidien  Gtewichtsverlusts  wie  bei  totalem  Hunger  ist  die  Grösse  der  Kerne 
normal  geblieben.  Merkwürdig  ist  die  Verdoppelung  der  Kerne  in  vielen  Zellen  bei 
Fettemährung.     V«  36531-412,69  cbjx.      Die   Difierenzirung  zwischen   den   Kern- 
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grossen  einzelner  Leberlappen  ist  starker  ausgesprochen  als  normalerweise  und  wie  bei 
vollständigem  Hunger,  wo  sie  minimal  ist 

IV.  Ausschfiessliche  Zuckernahrung.  Hunger  leicht  vertr^en.  Dielhiere 
sind  sehr  beweglich.  Die  Haut  ist  leicht  zerreissbar,  unterminirt,  unter  derselben  Leuko- 
cyten-  und  Blutextravasate.  Anfangsgewicht  im  Durchschnitt  20,200  g.  Endgewicht 
14,230.  Hungerdauer  251  Stunden  18  Min.  Gewichtsverlust  29,6  Proc.  A  im  Durch- 
schnitt «  8,2362  fi,  8  »  7,4774  pi.  V  ^  240,99  cb|x  bis  265,45  fi.  In  Besug  auf  die 
GrÖssenveranderung  der  Kerne  steht  also  der  Hunger  mit  Zucker  dem  totalen  sehr  nahe. 

V.  Ausschliessliche  Eiweisskost.  ^fangsgewicht  21,617  g,  Endgewicht 
15,373  g,  Hungerdauer  442  Stunden  20  Min.  Verlust  28,9  Proc.  A  —8,9628  |i,  d  ^ 
8,1076  iJi.  Die  Zahlen  übertreffen  also  sehr  die  bei  totalem  Hunger,  sind  jedoch  etwas 
kleiner  als  in  der  Norm.    V  =  308,47—341,01  ch\i. 

VI.  Ausschliessliche  Peptonernährung.  Anfangsj^wicht  19,843  g,  End- 
gewicht 13,577  g.  Himeerdauer  102  Stunden  55  Min.  Gewichtsverlust  31,6  Proc. 
A  =.  8,7516  fi,  «  =-  7,988f  ix,  V  =  292,28-320,20  cbfx. 

Die  Zahl^i Verhältnisse  ergeben,  dass  die  Leb^ellenkeme  sich  am  wenigsten  in 
ihrer  Grösse  bei  ausschliesslicher  Fettkost  imd  am  stärksten  bei  der  Zuckerkost,  wo  die 
Atrophie  derjenigen  bei  totalem  Huneer  nahesteht,  verändern.  In  der  Mitte  steht  aus- 
schliessliche Ei  weiss-  und  Peptonernährung;  hier  sind  bei  der  ersten  die  Kerne  weniger 
verändert  als  bei  der  zweiten.  Die  Grösse  der  Kerne  nimmt  also  in  folgender  Eeiheu- 
folge  ab:  Kerne  bei  normaler  Ernährung  (Haier),  bei  Fett-,  Eiweiss-,  Pei>ton-,  Zucker- 
emährung  und  schliesslich  bei  absolutem  Hungern.  Dies  Verhalten  ist  nicht  abhängig 
von  der  Hungerdauer,  d^n  nach  der  Zeitdauer  des  Hungerzustandes  ist  die  absteigende 
Beihe  wie  fo%t:  EiweiBS-,  Fett-,  Zucker-,  Peptonernährung  und  vollständiger  Hunger. 
Die  Kerne  der  Leberzellen  bedürfen  wohl  zu  ihrem  Bestand  hauptsächlich  des  Fettes 
und  Eiweisses,  am  wenigsten  der  Kohlehydrate;  deshalb  verkleinem  sie  sich  bd  aus- 
schliesslicher Ernährung  mit  den  ersteren  weniger  als  bei  Zuckeremährung. 

Zwischen  den  Grössen veränderunj^  des  Leberzellkörpers  und  des  Zellkerns  ist 
kein  Parallelismus  zu  constatiren.  Bei  ausschliesslicher  Fettemährung  ist  der  Zellleib 
nicht  nur  nicht  verkleinert,  sondern  sogar  vergrössert.  Bei  den  übrigen  Hungervaria- 
tionen  fehlte  gleichfalls  jede  Analogie  zwischen  den  Grössen  Veränderungen  beider  Zell- 
bestandtheile. 

Ueber  unvollständiges  Hungern. 
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Wir  haben  in  der  Einleitung  des  vorigen  Capitels  über  die  Bedeutung  des  Studiums 
des  unvollständigen  Hungerns  für  das  gewöhnliche  Leben  einige  Worte  gesagt.  Zu 
jenen  Erwägungen  stehen  in  nächster  Beziehung  die  7  folgenden  Untersuchungen, 
sowie  die  bereits  referirte  Arbeit  K  ah  an  's  (5).  Ausser  den  Fälen,  wo  der  Mensch  aus 
Noth  hungern  resp.  ungenügende  Nahrung  zu  sich  nehmen  muss,  was  ja  beinahe  das 
selbe  ist,  giebt  es  Falle,  wo  religiöse  iJeberzeugung  die  Ursache  für  zeitweiliges 
Fasten  abgiebt. 

Die  russischen  Bauern  zum  Beispiel  halten  sehr  streue  die  Fasten,  in  deren  Ver- 
lauf sie  keine  Fleischspeisen   zu  sich  nehmen.     Stickstofmaltige  Speisen  geniesst  das 
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Volk  sehr  wenig,  zur  Nahrung  werden  hauptsächlich  Kohlehydrate  verwandt,  wie 
Kartoffeln,  G^emÜse  etc.  Eine  solche  Nahrungsbeechränkung  kann  wohl  kaum  ohne 
>c])idliche  Folgen  auf  die  Gesundheit  bleiben  und  Medwediew  (42)  unternahm  es,  die 
Wirkung  der  3  religiösen  Fastperioden,  der  grossen  Fasten,  Peters-  und  Himmelfahrts- 
tasten, welche  alle  insgesammt  beinahe  ^/,  des  Jahres  ausmachen,  auf  das  Körper- 
gewicht, das  Wachsthum,  den  Brustumfang,  den  Bauchumfang  und  die  Inspirations- 
gToeee  zu  studiren.  Während  der  grossen  Fasten  wurden  die  Beobachtungen  am  Be- 
eüm,  in  der  Mitte  und  am  Schlüsse  gemacht,  dem  folgte  eine  Untersuchung  in  der 
Fleischzeit  zwischen  den  grossen  Fasten  und  Petersfasten,  dann  eine  solche  am  Ende 
der  Petersfaaten,  am  Ende  der  Fleischzeit  zwischen  Peters-  und  Himmelfahrtsfasten  und 
^ohlies8iich  am  Ende  der  Himmelfahrtsfasten.  Im  Ganzen  wurden  die  Untersuchungen 
an  etwa  60  Individuen  ausgeführt.  Die  Messungen  an  18  Kindern  vom  5. — 15.  Ja^e 
ergaben,  dass  */.  derselben  in  der  1.  Fasthälfte  an  Gewicht  zunahmen,  dass  in  der 
J.  Hälfte  die  Zanl  derjenigen,  welche  an  Gewicht  zu-  und  abgenommen  haben,  gleich 
i-'t ;  in  der  Fleischperiode  nahmen  %  an  Gewicht  zu.  Die  &wachsenen  verloren  fast 
alle  während  der  Fastperioden  an  Gewicht;  diejenigen,  welche  mehr  wogen,  verloren 
tudir.  Im  Alter  von  26 — 30  Jahren  ist  die  Wirkung  des  Hungerns  anfangs  grösser,  als 
am  bchluss  des  Fastens,  während  in  anderem  Alter  das  Verhältniss  umgekehrt  ist.  Am 
moBten  leidet  durch  die  Fasten  das  Alter  von  18 — 20  und  von  31 — 38  Jahren,  ver- 
hiltniflsinäBsijg  weniger  das  Alter  von  26  -  30  und  von  50—60  Jahren.  In  der  Flojsch- 
zeit  zdgen  die  meisten  eine  Gewichtszunahme,  nur  bei  Leuten  vom  38— 50  JaJiren  sinkt 
das  Gewicht. 

Der  Brustumfang  ist  während  der  Fastzeit  bei  den  meisten  Kindern  und  bei  allen 
Erwachsenen  verkleinert,  in  der  Fleischzeit  ist  er  bei  Erwachsenen  vergröesert  Die 
Excursionen  des  Hioraz  vergrössem  sich  in  der  Fastperiode  bei  den  Kindern  und  Er- 
wachsenen, in  der  Fleischperiode  verkleinem  sie  sich  bei  Erwachsenen.  Der  Bauch- 
umfaDg  zeigt  kleine  gleichmässige  Veränderungen  in  allen  Perioden. 

Das  Wadbsthum  der  Ejnder  geht  in  der  Fastperiode  langsamer  vor  sich,  als  in 
tler  Fleischzeit 

Genauere  Untersuchungen  und  zwar  auf  experimentellem  Wege  führte  Petrow  (43) 
aus.    Dem  V^suche  wurden  7  Kaninchen  ausgesetzt 

Zunächst  wurde  ihr  normaler  Nahrungsbedarf  festgestellt.  Dazu  waren  48  Tage 
nöthig.    Es  erwies  sich,  dass  jedes  Kaninchen  pro  24  Stunden  braucht: 

No.  der      Kohl    Brod    Hafer 

15 
28 
32 
32 
15 
21 
12 

Dazu  kommen  etwa  im  Durchschnitt  4— 6  g  Wasser.  Um  den  Wassergehalt  der 
Nahrung  genau  zu  bestimmen,  musste  eine  Correctur  in  Bezug  auf  die  Verluste  der- 
i^elben  oorch  Verdunstung  beim  Liegen  angebacht  werden.  Zu  diesem  Zwecke  wurde 
die  Nahrung  alle  6  Stunoen  eewogen. 

Die  Hungerformen  wurden  rolgendermaassen  variirt:  4  Kaninchen  bekamen  von 
vornherein  V.  ihres  Nonnalbedarfs ;  2  Kaninchen  bekamen  tägUch  um  0,1  g  weniger 
Als  gewöhnlicn,  bis  die  Nalurung  zu  V4  ^^  normalen  reducirt  war.  1  Kaninchen  bekam 
während  des  ganzen  Versuchs  7,  der  Norm.  Die  Nahrung  wurde  einmal  am  Tage  um 
2  ühr  Mittags  dargereicht.  Die  ersten  lebten  36  Tage,  die  zweiten  64  imd  49  Tage, 
<la8  letztere  47  Tage.  Diese  Lebensdauer  bei  unvollständigem  Hungern  ist  also  3-,  4- 
und  5mal  grösser  als  bei  totalem  Hunger  (10—12  Tage). 

Iq  Bezue  auf  das  Körpergewicht  wurde  im  Allgemeinen  beobachtet,  dass  das 
Thier  desto  uLnger  lebte,  je  mehr  Nahrang  es  bekam,  und  dass  in  demselben  Ver- 
baltniss  auch  der  schUeBslidüs  Gewichtsverlust  ansti^.  Das  Sinken  des  Körpergewichts 
i^t  nossen  Schwankungen  unterworfen ,  so  dass  häufig  auch  Steigerungen  beobachtet 
wiaen,  welche  von  der  Wasserauf nähme  unabhängig  sind.  Vom  Gan^  des  Gewichts- 
verlustes bd  totalem  Hunger  unterscheidet  sich  derselbe  bei  unvollständigem  Hunger 
noch  dadurch,  dass  das  uigemeine  Sinken  in  den  ersten  '/,  der  Versuchszeit  langsam 
und  eret  im  letzten  Drittel  rascher  vor  sich  geht,  während  beim  totalen  Hunger,  wie 
^r  wissen,  der  Gewichtsverlust  am  stärksten  in  den  ersten  Hungertagen  ausge- 
sprochen ist. 

Die  Temperatur  der  Thiere  sank  unter  die  Norm  erst  in  den  letzten  4  bis 
^;  Tagen ;  bis  dsjün  hielt  sie  sich  in  den  physiologischen  Grenzen.  In  2  Fällen  begann 


Kaninchen 

in  g 

1 

256 

26,0 

2 

239 

21 

3 

185 

20 

4 

345 

21 

5 

563 

28 

6 

198 

50 

7 

171 

33 
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das  Sinken  schon  in  der  2.  Hälfte  der  Hungerzeit,  und  vermehrte  sich  in  den  letzten 
4  -6  Tagen. 

Da  das  Wasser  den  Thieren  in  unbeschränktem  Maasse  dargereicht  wurde,  so 
tranken  sie  während  des  Hungerns  besonders  stark  in  der  2.  Hälfte  der  Hungerileriode, 
bis  256  g  pro  Tag.  In  den  letzten  4—6  Tagen  sank  die  Wasseraufnahme  alimählich 
bis  zum  letzten  Momente. 

Urin.  Vom  9.— 12.  Hungerta^  enthielt  er  regelmässig  Eiweiss,  welches  sich  bis  zum 
Ende  des  3.  Viertels  der  Hui^rzeit  hidt,  dann  verminaerte  es  sich  bis  zum  yöUigea 
Verschwinden  in  den  letzten  Tagen. 

Das  spedfische  Grewicht  des  Urins  steigt  im  Laufe  des  Hungerns  unregelmässlK  an. 

Der  absolute  Gehalt  des  Urins  an  Harnstoff  und  Stickstorf  steigt  im  Vergleich 
mit  der  Norm  ?om  1.  Hungertage  an.  Es  ist  aber  keine  B^ehnässigkeit  in  dieser 
Steigerung  zu  constatiren;  an  einzelnen  Tagen  ist  auch  eine  Abnahme  derselben  be- 
obaditet. 

Durchschnittlicher  24-stündiger  Hamstoffgehalt. 
No.  der     in  der  Norm    im  Hunger  (unvollständigen) 


Kaninchen 

in  1 

? 

1 

1,005 

1,356 

2 

0,975 

1,831 

3 

0,804 

0.848 

4 

0,070 

1,365 

5 

1,101 

1,160 

6 

1,210 

1,612 

7 

0365 

0,978 

In  ganz  anderer  Weise  wurde  gleichfalls  in  Paschutin's  Laboratorium  die 
Wirkung  mangelhafter  Ernährung,   sowie  des  Hungerns  von   Rudolski  (44)    studirt. 

Durch  die  Untersuchun^n  von  Flemming  u.  A.  wurde  festgestellt,  dass  während 
des  Hungerns  neben  regressiven  auch  pro^essive  Vorgänge  im  Organismus  statthaben 
können.  Flemming  constatirt,  dass  bemi  Hungern  eine  Vermehrung  der  Kerne  der 
Fettzellen  vorkommt;  Sokolow  fand,  dass  Muskelzellen  auch  eine  Hyperplasie  und 
Hypertrophie  erleiden  können;  Mankowski  (22)  sah  eine  Proliferation  der  Endo- 
theuen  an  den  Himgefässen;  Aehnliches  fand  Popow  Q4)  und  Ochotin  (15)  in 
den  Nieren,  Leber  etc.  Rudolski  unternahm  es, zu  erforscnen,  wie  sich  der  schwangere 
Orgfuiismus  g^enüber  dem  Hungerprocess  verhält;  er  wollte  feststellen,  ob  die  pro> 
gressiven  Vorgange,  welche  die  Scnwangerschaft  charakterisiren,  in  der  Re^  auch 
während  des  Himgems  des  schwangeren  Weibes  vor  sich  gehen,  oder  ob  sie  dabei 
Hemmimgen  erleiden  oder  vielleicht  sogar  zu  einem  Stillstand  durch  den  Hunger  ge- 
bracht werden. 

Im  Allgemeinen  wurde  beobachtet,  dass  schwangere  Thiere  den  Hunger  schlechter 
vertri^n  als  nicht  schwangere  Diese  Thatsache  wurde  von  Joseph  Jones,  Ohossat 
undMiescher  constatirt.  Manaßsei'n  liess  drei  weibliche  Grillen  hungern ;  eine,  welche 
alle  Eier  vor  dem  Hungern  l^te,  lebte  länger  als  die  beiden  anderen,  in  deren  Eierstocken  14 
und  88  Eier  gefunden  wurden.  In  Bezug  auf  die  Einwirl^ung  des  Hungers  auf  die  Schwanger- 
schaft gehen  die  Ansichten  auseinander.  Beaudelocque,  Naegele;  Hoffmann, 
Donovan,  Chiari,  Braun,  Späth  und  Gusserow  weisen  auf  eine  ganze  Reibe 
von  Aborten  hin ,  die  durch,  ungenügende  Ernährung  der  Schwangeren  hervorgerufen 
worden  sind.  Clav,  Rubola,  Ferren  und  Gueniot  machen  darauf  aufmerksam, 
dass  das  unaufhörliche  Schwangerschaftserbreoben  wegen  der  mangelhaften  Ernährung 
bald  zu  Aborten,  bald  zum  Tode  der  Mutter  führt.  Pfeiffer  und  Wolff  geben  an 
dass  auf  die  Zahl  der  Todtgeburten  ungünstige  sociale  Umstände  von  grossem  Einflüsse 
sind.  Dasselbe  vertreten  Stocker,  Hugh  Miller,  Gfrährer,  Chassagny, 
Laubenburg,  Greene,  Cameron,  Winckel,  Auvardy,  iSpiegelberg  uiid 
Lasarewitsch.  Unter  ihnen  weisen  einige  auf  die  Störung  der  Sdiwangerschaft 
durch  Anämie  und  Leukämie  der  Mütter  hin.  Dem  gegenüber  ist  verschiedentlich  in  der 
Literatur  die  Ansicht  ausgesprochen  worden,  dass  die  Abschwächimg  des  Organismus 
wed6r  auf  den  normalen  Säiwangerschaftsgang,  noch  auf  den  Geburtsgang  von  Einfluss 
ist,  sondern  dass  dadurch  nur  die  Frucht  ungenügend  entwickelt  wird.  Demgemä»>s 
wurden  auch  Schwangere  mit  engem  Becken  speciell  einer  massigen  Kost  ausgesetzt, 
damit  die  Frucht  klein  wird  und  keine  Störung  des  Geburtsactes  hervorrufe.  Dies 
wurde    auch    wirklich    von     Prochownik    (1^9),    Brehm    (1890),    Swiecicki. 


Mittheilungen  von  Richard,  Landau,  Cameron  und  Sänger,  welche  normale  Ge 
burt  und  gesunde  kräftige  Kinder  von  leukämischen  Schwangeren  sahen. 

Um  m  die  Frage  Licht   zu  bringen,  stellte  Verf.   Versuche  an  Kaninchen  un«I 
Hunden  an,  deren  Stoffwechsel  er  bei  mangelhafter  Ernährung  während  der  Schwanger- 
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Schaft  untersuchte.  Da  aber  in  der  Literatur  bo  eut  wie  keine  Untersuchungen  über 
den  Stoff wec^el  bei  mangelhafter  Ernährung  vornanden  waren,  untersachte  er  der 
Controlle  halber  auch  den  Stoffwechsel  bei  mangelhafter  Ernährung  in  nicht  schwan- 
gerem Zustande  des  Thieres. 

Versuch  I.  Die  Untersuchung  des  Stoffwechsels  bei  mangelhafter  Ernährung  wurde 
i  Monate  nach  der  vollzogenen  Geburt  vorg^onmien,  nacndem  das  Körpergewicht 
keine  grosseren  Schwankungen  mehr  zeigte  (6700 — 6800  g^.  Der  Hund  bekam  2  Monate 
hindiirch  tl^ch  200  g  Fleisch,  also  etwa  7«  s^nes  normalen  Eegimes,  und  unbeschränkt 
Waseer.  Der  mittlere  Verlust  betrug  25,45  Proc.  des  Ursprungsgewichts,  der  tägliche 
mitüere  Verlust  4,78  g  (auf  1  Kilo).  Die  Wasserausfuhr  mit  dem  Urin  wich  nicht 
wesentlich  von  normalen  Verhältnissen  ab.  Die  Menge  der  Chloride  im  Harn  fiel  an- 
fangs auf  47  Proc.  (61  cg),  um  in  der  zweiten  Hälfte  der  Hungerperiode  zu  steigen,  so 
dasB  sie  im  Durchschnitt  59  Proc  der  normalen  Menge  ausmachte.  Die  Menge  der 
Phosphate  war  in  der  ersten  Hälfte  niedriger  als  in  der  zweiten,  im  Durchschnitt 
P,05  1435  cg  pro  Kilo  und  Tag  Die  Menge  der  Sulfate  (SO,)  war  10,04  cg  pro 
lülo  und  Tag.  Die  Harnstoffmenge  war  immer  unter  der  Norm,  im  Durchschnitt  22b  cg 
pro  Kilo  und  Tag,  73  Proc.  der  Norm.  Wenn  man  die  Verminderung  der  Hammenge 
gegenüber  der  Norm  um  44  Proc.  in  Anbetracht  zieht,  so  erscheint  die  Menge  der 
rhoephate,  Sulfate,  sowie  des  Harnstoffs  beim  Versuchshunde  im  Verhältniss  vermehrt. 
Die  »tickstoff  menee  betrug  110  cg  pro  Kilo  und  Tag,  54  Proc.  der  Norm.  Wenn 
man  die  Kothmen^e  in  Betracht  zieht,  so  ist  zu  ersehen,  dass  der  N-Stoffwechsel  in  der 
ersten  Hungerhällte  ein  jgeringerer  war  als  in  der  zweiten. 

Stoffwechsel  bei  mangelhafter  Ernährung  während  der  Schwanger- 
schaft derselben  Hündin. 

Die  Schwangerschaft  dauerte  2  Monate ;  während  derselben  wurde  dasselbe  Eeglme 
eins|ehaltai  wie  früher:  täglich  200  g  Pferdefleisch.  Die  Hündin  nahm  in  den  ersten 
23  Tagen  an  Gewicht  ab  (von  6427  auf  5660  g).  Nachdem  sie  12  Proc.  verloren  hatte, 
zeigte  sie  2  Wochen  lang  keine  grösseren  Schwankungen,  dann  nahm  sie  etwas  zu,  so  dass  zu 
Ende  der  Schwangerschaft  das  Uewicht  dem  ursprünglichen  nur  um  5  Proc.  nachstand.  Dem 
Gewichte  nach  urtheilend  könnte  man  meinen,  dass  bei  Schwangerschaft  keine  grösseren 
Lebensvorräthe,  als  bei  der  mangelhaften  Eru^rung  in  Gr^chlechtsruhe  in  Anspruch 
genommen  werden.  Der  tägliche  Verlust  vor  der  Geburt  pro  Kilo  war  0,6  g,  8  mal 
weniger  als  während  der  Gewihlechtsruhe.  Nach  der  Geburt  war  der  Verlust  2l  Proc, 
die  vorherige  Zunahme  war  also  auf  Kosten  der  Frucht  zu  setzen.  Da  die  Einnahmen 
iinmer  dieselben  geblieben  sind,  musste  das  Thier  sehr  mit  seinen  Ausgaben  sparen. 
Die  Urinmenge  war  im  Vergleich  mit  der  Geschlechtsruhezeit  vielleicht  etwas  vermehrt, 
die  Chlori (Ten menge  war  sehr  vermindert,  besonders  in  der  2.  Hälfte.  Die  Phos- 
phate waren  gleichfalb  vermindert,  und  zwar  in  der  2.  Schwangerschaftshälfte  mehr 
als  in  der  ersten.  Durchschnitt  13,76  cg  pro  Tag  und  Küo.  Die  Ausscheidung  der 
Sulfate  war  im  Gegensatz  zu  den  Chloriaen  und  Phosphaten  im  Vergleich  mit  der 
GeBchlechtsruhe  vermenrt.  Durchschnitt  12,75  cg  pro  Kilo  und  Tag.  Die  ausgeschiedene 
Harnstoff-  und  N-Menge  war  gleichfalls  vermindert;  Durchschnitt  für  Harnstoff  190, 
für  N  102  pro  Klilo  und  T^  gegenüber  226  imd  116  der  Geschlechtsruhe.  In  der  ersten 
Hälfte  der  Schwangerschan  wurde  mehr  N  assimilirt,  als  im  uncomplicirten  Hunger- 
znstande, in  der  zweiten  Hälfte  war  das  Verhältniss  umgekehrt. 

In  Bezug  auf  die  Schwangerschaftsdauer  wurde  seine  Abweichung  durch  die 
mangelhafte  Ernährung  hervorgerufen,  bloss  wurde  eine  grössere  Schwäche  als  bei  der 
normalen  Schwangerscnaft  beobachtet:  der  Hunger  wurde  also  schwerer  vertragen.  Es 
wurden  4  ziemlich  kräftige  Hündchen  geboren  vom  Gesammtge wicht  von  666  g  und  ein 
schwaches,  agonisirendes  von  167  g.  Das  Gewicht  aller  Placenten  betrug  lOd  g.  Der 
Gebnrtsact  dauerte  12  Stunden,  wogegen  der  normale  nur  2  Stunden  dauerte. 

Wir  haben  etwas  ausführlich  den  Versuch  I  beschrieben,  weil  alle  übrigen  nach 
demselben  Schema  ausgeführt  wurden.  Wir  wollen  deshalb  nur  kurz  die  übrigen  Ver- 
suche erwähnen. 

Versuch  II.  Es  wurde  der  Stoffwechsel  und  die  Gewichts  Verhältnisse  an  zwei 
schwangeren  Kaninchen,  welche  die  Hälfte  ihres  täglichen  Nahrun^bedarfes  bekamen, 
untersucht.  Schwangerschaftsdauer  30  Tage.  7  lebende  Früchte  bei  einem  und  4  beim 
anderen. 

Versuch  III.  Unvollständiges  Hungern  eines  Kaninchens  bei  Nahrungsentziehung 
bis  auf  7,  seines  normalen  Bedarfs  im  schwangeren  und  nicht  schwangeren  Zustande. 
Hier  wurde  auch  der  Gaswechsei  studirt.  Schwangerschaftsdauer  24  Tage.  1  schwache 
and  2  todte  (?)  Früchte. 

VöTBuch  IV.  Untersuchung  von  Stoff-  und  Gaswechsel  eines  Kaninchens  (aus 
Versuch  I)  bei  Darreichung  von  >/g  des  täglichen  Bedarfs  im  schwangeren  und  nicht 
sH^hwangeren  Zustande.  Gewichtsverhältnisse  und  Verlauf  der  Schwangerschaft  und 
Geburt  1  todtes  und  5  gesunde  kräftige  Früchte.  Angabe  der  chemischen  Con- 
stitution der  Früchte. 
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Versuch  V.  Dasselbe  bei  einem  anderen  Ejuiinchen.  Auch  hier  wurde  die  che- 
mische Constitution  festgestelit.  Normale  Schwangerschaftadaner.  6  schwache,  un- 
entwickelte Früchte. 

Versuch  VI.  Schwangerschaft  bei  Darreichung  von  V»  ^^  Nahrungsbedarfs. 
(Bei  einem  anderen  Kaninchen).  Normale  Schwangerschaftsdauer.  Verlangsamter  "Ge- 
burtsact,  nach  welchem  die  Mutter  gestorben.    2  lebende  und  8  todte  Früchte. 

Versudi  VII.  Schwangerschaft  eines  Kaninchens  beim  Hungern  auf  V.o  ^^ 
Nahrungsbedarfs.  Normale  Schwangerschaftsdauer.  7  todte  Früchte.  Mutter  nach  dem 
verlangsamten  Greburtsact  todt. 

Versuch  VIII.  Unvollständiges  Hungern  auf  Vio  ^^  Nahrungsbedarfs  bei  einem 
schwangeren  und  einem  nicht  schwangeren  Kaninchen.  Normale  Schwangerschaftsdauer. 
3  todte  und  3  lebende  Früchte,  die  sdir  schwach  und  unentwickelt  sind  und  nach 
wenigen  Minuten  sterben. 

Versuch  IX.  Unvollständiges  Hungern  eines  Kaninchens  auf  Vto  ^^  Nahrungs- 
bedarfs und  Schwangerschaft  eines  anderen  Kaninchens  in  demselben  Hungerzustand. 
Tod  der  Mutter  nach  dem  Geburtsact-    7  todte  Früchte. 

Versuch  X.  Unvollständiges  Hungern  eines  Kaninchens  auf  Vio  des  gewöhnlichen 
Nahrun^bedarfs  und  Schwangerschaft  desselb^  Kaninchens  in  demselben  Hungerzu- 
stand.   Normale  Schwangerscluitsdauer.    1  lebende  und  1  todte  Frucht. 

Die  Obduction  der  Mütter,  die  nadi  dem  Geburtsacte  starben,  ergab  meistens 
neben  starker  Atrophie  aller  Gewebe  gleichzeitige  ausgedehnte  Fettd^eneration. 

Die  chemischen  Analysen  der  Früchte  wuraen  in  Bezus  auf  den  Gehalt  an  Wasser, 
Stickstoffsubstanzen,  Fett,  Phosphor  und  Schwefel  ausgeführt. 

Verf.  resumirt  die  Ergebnisse  seiner  eingehenden  und  gewissenhaften  Arbeit  fol- 
gendermaassen : 

I.  In  den  Versuchen  mit  unvollständigem  Hungern  war  das  Nährmaterial  von  aussen 
sogar  zur  Erzeugung  der  eigenen  physiologischen  Verluste  unausreichend  und  das  Thier 
musste  auf  Kosten  der  eigenen  Bestandtheile  leben,  was  mit  einer  Destructlon  beinahe 
aller  Organe  und  Gewebe  verbunden  ist.  Trotzdem  sind,  wenn  das  Thier  in  diesem  Zu- 
stande der  Schwangerschaft  verfällt,  in  den  Genitalien,  durch  Einwirkung  der  specifischen 
Ursache,  ausgeprägte  Erscheinungen  progressiven  Charakters  —  die  Entwicklung  des 
befruchteten  Eies  zur  Frucht  —  möglicii. 

II.  Die  Erzeugung  der  Frucht  geschieht  in  diesem  Falle,  wo  die  Mutter  sich  allein 
durch  das  zukommende  Material  zu  erhalten  nicht  im  Stande  ist,  am  wahrscheinlichsten 
auf  Kosten  von  Substanzen,  die  durch  Vermittlung  des  Blutes  von  den  Geweben  der  Mütter 
herstammen. 

III.  Die  fruchterzeugende  Thätigkeit  bewirkt  folgende  Veränderungen  im  Orj^anis- 
mus  der  Mütter:  1)  verminderte  Ausfuhr  der  stickstonhaltigen  Zerfallsproducte,  in  der 
2.  Schwangerschaftshälfte  deutlich  ausgesprochene  Betention  der  Phosphate,  verstärkte 
Assimilirung  von  Stickstoffsubstanzen,  Verstärkung  der  Oxydationsvorgänse,  ungeheurer 
Verbrauch  von  Sauerstoff  gegenüber  der  ausgeführten  CO,,  2)  stärkerer  Verbrauch  der 
eigenen  Körpervorräthe:  in  der  2.  Schwangerschaftshälfte  extreme  Abmagerung,  und 
zum  Schluss  des  Gebäracts  grössere  Körpergewichtsverluste  als  beim  entsprechenden 
Grade  einfachen  Hungers,  cäer  Tod  bei  geringeren  Gewichtsverlusten,  aber  ausge- 
prägteren degenerativen  Veränderungen  der  Gewebe  imd  Organe  (Fettdegeneration  und 
grosse  Fettabla^ungen  um  die  parenchymatösen  Organe),  3)  s^r  verlangsamte  Her- 
stellung des  Thieres  nach  der  Hungerperiode  und  Schwangerschaft  bei  der  Auffüttemng. 

IV.  Die  Schwangerschaftsdauer  bei  hungernden  Thieren  ist  meist  normal, 
frühzeitige  Geburt  ist  selten,  Aborte  sind  nicht  beobachtet. 

V    Der  Gebär act  ist  sehr  verlangsamt. 

VI.  Die  Frucht.  1)  ist  bei  massigen  unvollständigen  Hungergraden  ganz  ge- 
sund, und  von  normalen  nicht  zu  unterscheiden,  bei  stärkeren  Hungergraaen  sind 
emzelne  Früchte  wenig  lebensfähig  oder  werden  todteeboren.  2)  Bei  Nahrungsentziehnng 
bis  auf  Vb  und  weniger  werden  die  Dimensionen  der  Früchte  kleiner,  una  zwar  bald 
mehr,  bald  weniger;  beim  Hungern  des  Hundes  auf  V^  und  des  Kaninchens  auf  die 
Hälfte  des  Nahrungsbedarfs  hat  die  Frucht  normale  Dimensionen.  3)  bei  mittelbaren 
oder  starken  Hungergraden  unterscheiden  sich  die  Früchte  auch  äusserlich  von  nor- 
malen: sie  sind  gallertartig,  zahnlos,  zeigen  durchscheinende  Bedeckungen,  mangelhafte 
Entwicklung  des  Unterhautzellgewebes,  und  weiche,  biegsame  Knochen.  4)  Das  Gewicht 
der  Frucht  sinkt  bei  höheren  Hungergraden:  die  Kaninchen,  welche  Vt  "^d  Vb  ^^ 
gewöhnlichen  Nahrungsbedarfs  bekamen,  bracnten  Früchte  zur  Welt,  deren  Gesammt- 
gewicht  die  Norm  übersti^;  desgleichen  auch  der  Hund,  welcher  massigem  Hunger  aus- 
gesetzt war.  5  Mit  ErhÖnung  des  Hungergrades  der  Schwangeren  wird  die  Bildung 
einzelner  Bestandtheile  der  Frucht  reducirt,  und  zwar  wird  die  Quantität  fest^  Be- 
standtheile stärker  herabgesetzt  als  die  des  Wassers,  die  Bildung  von  Fett  wird  mehr 
verringert,  als  die  der  N-haltigen  Substanzen   und  des  Phosphors.    6)   Die  chemische 
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Coostitation  der  Früchte  hungernder  Thiere  verändert  sich,  so  dass  die  Frucht  reicher 
ao  Waaser  und  armer  an  festen  Substanzen  wird,  und  zwar  sinkt  der  Procentgehalt  an 
N-haltigeo  Substanzen  etwas  weniger,  als  derjenige  an  Phosphor  und  Schwefel  und 
bedeat^  weniger  als  derjenige  an  Fett. 

Aus  der  Arbeit  Bndolski's  erhellt,  dass  hungernde  Mütter  normale  Fruchtbarkeit 
blitzen  können.  Die  Beobachtungen  anderer  Autoren,  dass  in  Fällen,  wo  sdiwangere 
fVaaen  hungertai,  vielfach  Früh^ourten,  Tod  und  Aborte  vorkamen,  werden  so  zu  er- 
Uiren  sein,  dass  den  abnormen  Verlauf  der  Schwangerschaft  nicht  der  Hungerzustand 
iD  dich,  sondern  der  krankhafte  Process  bewirkte,  welcher  den  Hunger  verursachte 
lAnanie,  Tuberculose,  Herzfehler,  Erbrechen  etc.). 

Im  Liaboratorium  des  weiL  Prof.  Tschudnowski  wurden  4  Dissertationen  ver- 
fasst,  welche  sich  mit  der  Frage  beschäftigten,  inwiefern  der  periodische  kurzdauernde 
Hunger  auf  den  Organismus  wirkt,  ein  ^stand,  der  ja  im  Leben  häufig  anzutreffen 
ist  Alle  Versuche  wurden  an  gesunden  Individuen  nach  gleicher  Methode  angestellt. 
Der  Versuch  nahm  15  Tagp  in  Anspruch,  welche  in  5  dreitägige  Perioden  eingetheilt 
wurden.  In  der  ersten  Periode  wuroen  der  Con  trolle  halber  Storfwechselbestinunungen 
bei  genügend  gemischter  Kost  angestellt,  in  der  zweiten  wurde  den  Versuchspersonen 
eine  Mscnränkte  Nahrungsmenge  dargereicht,  bestehend  aus  Schwarzbrod  und  etwas 
Thee  mit  Zucker,  in  der  dritten  dasselbe  Verhalten  wie  in  der  ersten  Periode,  also  nor- 
male Ernährung,  in  der  vierten  wiederum  wie  in  der  zweiten  Periode  bloss  Sdbwarz- 
brodemährung,  und  schliesshdi  in  der  fünften  Periode  normale  Emährune.  Der  Roth 
einer  Periode  wurde  meist  mittelst  Darreichung  von  20  g  Schwarzbeeren  kenntlich  ge- 
macht, so  dass  eine  Abtrennung  möglich  wur(k.  Die  Nahrung  in  Penoden  I,  III  und 
V  bestand  aus  Milch,  Fleisch,  Butter,  Weissbrod,  Kochsalz,  Thee  und  Zucker,  welche  alle 
^«uiugewogen  und  auf  ihren  chemischen  Gehalt  an  Stickstoff  u.  a.  Substanzen,  je  nach 
dem  Bedarf,  bestimmt.  Ebenso  wurde  der  Stickstoffgehalt  des  Schwarzbrodes  genau 
bestinmit. 

äokolo  w  (45)  experimentirte  an  7  gründen  Studenten  im  Alter  von  21— 30  Jahren. 
Er  richtete  sein  Augenmerk  hauptsächlich  auf  den  Stickstoffumsatz.  In  der  folgenden 
Tabelle  sind  die  Ergebnisse  seiner  Untersuchung  zusammengestellt. 
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S.  zidit  die  Schlussfolgerung,  dass  die  N-Assimüirung  in  den  Nachhungerperioden 
^as  vermehrt  wird  (?),  der  N-Ümsatz  zeigt  dabei  Ndgung  zum  Sinken  j  di^^gen  steigt 
da  Stickstoffumsatz  in  den  Schwarzbrodperioden,  wäirend  die  N-Assimilirung  sinkt. 

Die  Menee  der  Extractstoffe  im  Unn  vermehrt  sich  während  der  Hungerperiode 
m  allen  7  FäUen,  wenn  auch  ungleichmässig.  Ebenso  vermehrt  sich  in  allen  Fällen 
die  Menge  des  neutralen  Schwefels  (von  6  Proc.  bis  14  Proc.  in  der  ersten  Schwarzbrod- 
P^ode  und  von  3  Proc  bis  12  Proc.  in  der  zweiten).  Der  Stickstoffumsatz  während 
der  Sehwarzbrodperioden  verschlechtert  sich  also,  d.  n.  beim  Zerfoll  des  Organeiweisses 
*  sehen  die  Oxydationsprocesse  ungleichmässig  vor  sich  und  es  werden  durch  den  Or- 
KBoinnufi  mdir  Producte  unvollständiger  Oxydation  ausgeschieden.  Die  Steigerung  der 
Ausfuhr  der  unvollständig  oxydirten  Producte  dehnt  sich  noch  auf  die  nachfolgenden 
Perioden  aus. 

Die  Urinmenge  ist  in  den  Schwarzbrodperioden  vermindert,  in  den  nachfolgenden 
vermehrt 
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Jelkin  (46)  richtete  sein  Augenmerk  auf  den  Fettumsatz,  die  reepiratoiischen 
Verhältnisse  und  die  Muskelkraft  im  periodischen  Hungerzustand.  Er  experimentirte 
an  4  Studenten  und  5  Spitalbrüdern,  die  alle  im  Alter  von  18—29  Jahren  stand^i  und 
gesund  waren.  Alle  eingeführte  Nahrung  wurde  genau  abgemessen  und  ihr  Fett- 
gehalt (nach  Soxhlet)  bestimmt. 

Die  Muskelkraft  wurde  mittelst  eines  Dynamometers,  die  £x-  und  Inspirationa- 
grosse  mittelst  Waidenburg 's  Manometer  und  die  Lungencapacität  mittelst  Hut- 
chinson's  Spirometer  bestimmt.  Der  Fettsauregehalt  in  den  genau  abgewog^iea 
getrockneten  ^[othmassen  wurde  nach  der  Methode Xatschinow-  Tschernow  fest- 
gestellt. 

Botkin  fand,  dass  die  Fettresorption  zimächst  von  der  Menge  des  eingeführten 
Fettes  abhängig  ist;  Bubner  stellte  die  Maximalgrenze  der  Beeoiptionsfahigkett  (350g), 
Tschernow  aie  Minimalgrenze  (10  f),  fest.  In  Bezug  auf  die  Bedeutung  der  Wasser- 
emnahme  auf  die  Besorptionsfahigkat  des  Fettes  gehen  die  Meinungen  der  ruseiachen 
Forscher  etwas  auseinander:  während  Botkin  die  erstere  für  in  der  B^ehung  ungünstig 
hält,  fand  Goldenberg  und  Tschernow  keinen  unterschied,  und  Basaro w  fano, 
dass  die  ya*flüssi^ng  der  Nahrung  unter  gleichen  Umstanden  die  Besorptionsfähigkeit 
des  Fettes  begünstigt.  Nach  Botkin  ist  die  Zugabe  von  Kochsalz  ebenmlls  von  gutem 
Einfluss  auf  die  B^orptionsfähigkeit  des  Fettes. 

Aus  der  Zusammenstellung  der  Er^bnisse  seiner  Analys^i  kann  Jelkin  nicht 
mit  Bestinmitheit  einen  Einfluss  des  penodischen  unvollständigen  Hungems  mit  Ein- 
führung von  schwarzem  Brod  auf  die  Besorptionsfähigkeit  des  Fetts  in  der  Zwischen- 
zeit, wo  gemischte  Kost  daigereicht  wurde,  constatiren.  Während  der  Hungerperiode 
zeigte  sich  eigenthümlicher  Weise  ein  Ueberschuss  des  Kothfettes  gegenüber  dem  im 
Schwarzbrod  eingenommenen,  und  zwar  auf  l(X)  eingenommene  Einheiten  finden  wir 
von  105  bis  229  ausgeführte.  Dies  kann  nur  daher  kommen,  dass  die  Verdauungssafte, 
welche,  wie  z.  B.  die  Galle  u.  a.,  reichlich  Fett  enthalten,  in  überschüssiger  Menge  in 
den  Darmkanal  ausgeschieden  und  mit  dem  Koth  entleert  wurden. 

Der  Procentsatz  der  ausgeführten  Fettsäuren  scheint  von  der  Grösse  der  N-Assi- 
milirimg  abzuhängen. 

Das  Körpergewicht  aller  Versuchspersonen  ist  am  Ende  der  Versuchszeit  gesunken, 
was  einerseits  aus  dem  grösseren  Eiweisszerfall,  andererseits  aber  noch  mehr  aus  den 
Wasserverlusten  resultirt.  Während  der  Hungerperioden  wurde  weniger  Wasser  aus- 
geführt, während  der  Zwisch^iperioden  mit  gemischter  Kost  stieg  die  Wasserausfuhr 
unverhältni8smä.s8ig  stark  im  Vergleich  mit  der  Zufuhr. 

Die  Messungen  der  Muskelkraft,  der  In-  und  Exspirationsgrössen  und  der  Lungen- 
capacität er^ben  nichts  Gesetzmässiges  (die  Versuchszeit  war  dazu  zu  kurz,  Bef.). 

W  a  w  1 1 0  w  (47)  setzte  J  e  1  k  i  n '  s  Versuche  fort.  Er  experimentirte  an  Spital- 
dienem  und  bestimmte  ausser  dem  Fettumsatz  auch  den  Wasserumsatz  bei  periodischem 
Hungern. 

Die  Ergebnisse  seiner  Untersuchung  lassen  sich  in  folgender  Weise  zusammenfassen : 

I.  In  der  Periode  des  unvollständigen  Hungems  mit  Sdiwarzbrod  wurde  1)  mehr 
Fettsäure  mit   dem   Koth   ausgeführt  äs  Fett   mit  der  Nahrung  eingenommen    war, 

2)  der  Wasserwechsel  wurde  verringert,  die  ürinmenge  ebenso  wie  die  re-  und   per- 
spiratorische  Wassermenge  war  vermindert,   —  Wasser  wurde  im  Organismus  retinirt: 

3)  die  Muskelkraft  sank,  4)  das  Körpergewicht  stieg. 

II.  Bei  genügender  Ernährung  nach  der  Periode  des  unvollständigen  Huneems 
mit  Schwarzbrodaufnahme  wurde  1)  eine  Vermehrung  der  Fettassimilirung  beobadatet ; 
2)  der  Wasserwechsel  wurde  vergrössert,  die  Urinmenge  war  vermehrt  und  Wasser 
wurde  in  gesteigerter  Menge  aus  dem  Omnismus  ausgeschieden;  3)  die  Muskelkraft 
hob  sich;  4)  das  Körpergewicht  sank.  Die  Körpergewichtssteigenmg  in  der  ersten 
Periode  und  die  Gewioitsabnahme  in  der  zweiten  h£gt  wohl  von  der  Betention  resp. 
Steigerung  der  Waasermenge  im  Organismus  ab.  Die  Differenz  seiner  Ensebnisse  m 
Bezu^  aui  die  bessere  Fettassimilirung  in  der  zweiten  Periode  gegenüber  den  Ergebnissen 
Jelkin 's,  welcher  in  dieser  Beziehung  keinen  Unterschied  fand,  erklärt  Ver?  daraus, 
da8S  seine  Versuchspersonen  J^eute  von  gröberem  Geschmack  und  an  Hunger  gewöhnt 
waren  und  daher  denselben  leichter  vertrugen  ^s  die  Studenten  Jelkin 's. 

Gorochow  (48)  wiederholte  die  Versuche  Sokolow's.  Er  experimentirte  an 
8  Spitaldienern  von  23—29  Jahren. 

Den  Koth  der  Schwarzbrodperioden  konnte  er  wegen  seiner  Farbe,  Consistenz  und 
seinem  Geruch  von  dem  Koth  der  Zwischenperioden  mit  gemisditer  Kost  leicht  unter- 
scheiden. Ausser  der  N-Bestimmung  wurde  von  Gorochow  auch  quantitative  Be- 
stimmung des  neutralen  Schwefels  und  der  Schwefelsäure  im  Urin  nach  Salkowski 
ausgeführt.  Im  Allgemeinen  erwies  sich  die  Menge  des  assimilirten  N  in  den  Himg«>- 
perioden  stark  vermmdert,  einerseits  weil  mit  dem  Schwarzbrod  keine  genügende  Menge 
eingeführt  werden  konnte,  andererseits  weil  auch  der  Verlust  dem  Koth  entsprechend 


~     219    — 

bedeateoder  war,  als  bei  genügender  Ernährung.    In  der  zweiten  Hungerperiode  war  die 
X-Aseimilimng  noch  m^r  verringert  als  in  der  ersten.    In  der  ersten  Nachhuneer- 

C'ode  mit  genügender  £mäfajrung  war  die  N-Assimilirung  besser  als  in  der  Vor- 
gerperiode  (nm  1|27  Proc.)  und  in  der  zweiten  Nachhuneerperiode  war  die  Assimi- 
limng  besser  als  in  der  ersten  (um  136  Proc).  Die  Menge  der  auBgeschiedenen 
ExtractivBtoffe  ^  Differenz  zwischen  Gesammtstickstoff  und  N  des  Harnstoffs)  war  im 
Vereleich  mit  der  Vorhungeroeriode  in  der  ersten  Hungerperiode  von  3  bis  auf  15  Proc, 
in  aer  zweiten  von  3  bis  auf  17  Proc.  gestiegen  In  der  Zwischenperiode  war  entweder 
eine  Verrinraimg  oder  nur  eine  geringe  Vermehrung  der  ausg^hiedenen  Extractiv- 
Btoffe im^T^leich  mit  der  Vorhungerperiode  zu  constatiren.  Die  Ozydationsprocesse 
der  EiweisBstcSfe  im  unvollständig  hungernden  Organismus  sind  also  verminderit;  diese 
Verminderung  hinterlässt  auch  in  der  nachfolg^den  Zeit  trotz  genügender  Ernährung, 
ihre  Spuren,  nur  in  waiiger  ausgesprochener  Weise.  Aehnliche  Verhältnisse  ergabt 
sich  aus  der  Bestimmune  des  neutralen  Schwefels  im  Harn:  das  Verhältniss  von 
neutralem  B  zur  Schwefe&äure  war  in  der  ersten  Hungerperiode  von  3  auf  12  Proc, 
in  der  zweiten  von  1  auf  12  Proc.  gestiegen.  In  den  nachfolgenden  Perioden  mit  ge- 
nägender  Ernährung  wurde  nur  eine  geringe  Erhöhung  oder  ein  Linken  dieses  Yerhalt- 
niiBses  beobachtet,  in  Bezug  auf  den  Stand  der  Oxydaüonsprocesse  im  hungernden 
Organismus  stimmen  also  Gor  och  ow's  Ergebnisse  mit  denen  bokolow's  voUkonmien 
überein.  Goro  c  ho  w  beobachtete  gleichfalls  eine  Erhöhung  des  Körpergewichts  und  in 
Znsammenhang  hiermit  eine  Wasserretention  im  hungernden  Organismus.  Die  Urin- 
menge war  trotz  reicherer  Wasserzufuhr  vermindert  Die  Kothmenge,  ebenso  wie  die 
Menge  des  trockenen  Rückstands  im  Eoth,  war  im  Vergleich  mit  der  eingenommenen 
Nahrung  vermehrt  In  der  nach  kurzdauerndem  Hungern  folgenden  Periode  genügender 
£mährung  wurde  trotz  verbesserter  N-Assimilirung  ein  Sinken  des  Körpergewichts 
beobachtet  In  Bezug  auf  die  Oxvdationsprocesse  ist  noch  zu  bemerken,  dass  sie  in  den 
Ernährunffsperiod^i  zwischen  und  nach  dem  Hungern  im  Vergleich  mit  der  Vorhunger- 

Sriode  abgeschwächt,  im  Yei^^leich  mit  den  Hungerperioden  verstärkt  waren.  Die 
enge  des  vom  Orninismus  bei  Schwarzbrodemährung  verbrauchten  Eiweisses  überstieg 
die  Menge,  welche  der  Organismus  zur  Ergänzung  jener  Verluste  in  den  nachfolgenden 
Perioden  bei  genügender  Emährun^  assinulirte.  Das  Schwarzbrod  kann  also  niät  zur 
ausschlieBslichen  Ernährung  des  Menschen  dienen  und  jeder  längerer  Gebrauch  des- 
selben muss  als  schädlich  nir  den  Organismus  betrachtet  werden. 

SohlQss. 

49)  Lv^aaow,  8.,  Ueber  das  Hangern.  OefTentl.  Vorlesung.  Arch.  des  Laboratoriums  f. 
aUg.  Pathol.  von  Prof.  S.  Lukjiinow.     Warschau  1896. 

Wir  haben  unser  Referat  mit  der  Abhandlung  allgemeinen  Inhalts  von  Paschutin 
begonneu;  wir  schliessen  die  Uebersicht  mit  der  Erwähnung  der  Rede  allgemeinen 
Charakters  von  Lukjanow  (49)  über  das  Hungern,  welche  er  in  einer  Öfßntlichen 
Versammlung  in  Warschau  im  Jahre  1894  hielt.  Er  giebt  darin  in  populärer  Form  die 
tbatsächlichen  Ergebnisse  aller  Untersuchungen  über  das  Hungern  wieder.  Wir  müssten 
die  Rede  übersetzen,  wenn  wir  über  ihren  Inhalt  berichten  wollten,  weil  sie  eben  nur 
Thatsachen  enthält.  Wir  können  aber  davon  absehen,  weil  alle  darin  erwähnten  That- 
»achen  (allerdings  systematisch  geordnet)  in  unserem  zusammenfassenden  Referat  wieder- 
zufinden sind.  Zum  Schluss  widmet  Lukjanow  einer  Analogie  des  materiellen 
Hongems  mit  dem  psychischen  einige  Worte:  Fehlen  äusserer  Reize,  Langeweile, 
schlechte  Erziehung,  geschlechtliches  Hungern  etc.,  welche  alle  ja  auch  penible  Folgen 
för  den  Organismus  haben  können. 

Nachtrag. 

Nachdem  das  Referat  an  die  Redaction  versandt  war,  sind  2  Arbeiten  betreffend 
luuptsächlich  die  pathologische  Anatomie  des  Hungerns  erschienen,  worüber  wir  nach- 
träglich im  Folgenden  benchten. 

M)  Btiehastaj,  Verfindernngen  der  inneren  Organe  eines  Menschen,  der  35  Tage  hungerte. 
(Aus  dem  Laborat.  f.  allg.  Pathol.  von  Prof.  W.  Podwyssoski  in  Kiew.)  Rusi.  Arch. 
f.  Pathol.     Bd.  V.,  1898,  8.  694. 

Im  Herbst  1898  wurde  in  das  Tschcrnigo wasche  Spital  ein  vollständig  ent- 
tofteter,  bis  auf  Haut  und  Knochen  abgemagerter,  BOjährieer  Mann  gebracht, 
^et  aus  reügiösem  Wahnsinn  (Hallucinationen)  während  33  Tasen  sich  dem  vollständigen 
Hungern  aussetzte.  Cornea  trübe.  Stimme  leise.  Puls  72,  klein,  Athmimg  18.  Tem- 
peratur 38,4  ^  Die  do^ereichte  Nahrung  (Mildi,  Bouillon)  wurde  erbrochen.  Die  ininst- 
uche  Ernährung  des  Kranken  blieb  erfcugloe,  und  2  Tage  darauf  starb  er  so  ruhig,  als 
Ware  er  eingescnlafen.   Von  den  malonoskopischen  Veränderungen  der  Organe  ist  starke 
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Atrophie  mit  Hyperämie  derselben  hervorzuheben.  Behufe  mikroBkopischer  Untersaehung 
wurden  OivanAtücke  in  Alkohol  eingelegt  imd  nach  Kiew  an  I^L  Podwy880zki 

fesandt.  Deshalb  konnte  man  keine  Fettmetamorphose  mehr  oonstatiren.  Es  wurde 
[ämatoxylin-  und  Gieson'sche  Färbung  angewandt  Die  mikroskopischen  Verände- 
rungen der  Leber  bestanden  in  einer  Verkleinenmfi^  und  Atrophie  der  Leberbaiken, 
Abtrennung  der  Membrana  propria  der  CapillAren  una  Erweiterung  der  LymphgeEässe ; 
in  den  Kernen  der  Leberzeilen  macht  sich  eine  Vermehrung  der  Chromatinsubstanz 
bemerkbar  und  in  den  Leberzellen  Anhäufung  von  Gallenpigment.  Die  Leberkeme 
scheinen  nicht  nur  nicht  verkleinert,  sondern  yielleicht  vergrössert  zu  sein.  Die  Milz 
zeigt  eine  so  starke  Arophie.  dass  man  sie  kaum  erkennen  kann.  Die  Malpi^hi'schen 
Körperchen  stellen  eine  geringe  Anhäufung  von  Lymphzellen  dar,  so  dass  sie  sich  kaum 
von  der  Pulpa  differenziren  lassen  Die  Gefässe  und  Trabekel  zeigen  hyalinen  D^ene- 
ration.  Unter  den  wenigen  Lymphocyten  ist  ein»  verhaltnissmäasig  grosse  Zahl  von 
eosinophilen  Zellen  vorhanden^  Die  rothen  BlutkÖrp^x^hen  färben  sich  schlecht  mit 
Eosin,  unter  Ihnen  begegnet  man  nicht  selten  kenmaltenden  Erythrocyten  (Hämato- 
blasten)  in  verschiedenen  Stadien  der  Karyokinese.  Besonders  stark  smd  unter  den 
rothen  Blutkörperchen  Mikrocyten,  die  sich  gut  durch  Eosin  färben,  vertreten.  Li  den 
Endothelien  der  Gefässe  ist  eine  Anhäufung  von  Hämosiderin  zu  constatiren.  Im 
Herzen  sind  die  Muskelfibrillen  stark  verjüngt,  die  Querstreifung  fast  verstrichen. 
Wie  in  der  Leber  macht  sich  ein  Beichthum  von  Kernen  und  eine  Vergrosserung  der- 
selben kund;  die  erste  ist  wie  dort  blos  eine  relative.  Um  die  Kerne  braune  Pi^en- 
tirung.  In  den  Fibrillen  und  um  die  Kerne  sind  Vacuolen  sichtbar.  In  den  Nieren 
wiederholt  sich  derselbe  Blutrdchthum  wie  in  der  Leber  und  der  Milz.  Dazu  gesellt 
sich  eine  ausgesprochene  eiweissartige  kömige  Trübung.  Manchmal  bc^;c^et  man 
hyalinen  Cylinaem  und  zwischen  den  Zellen  der  Tubuli  contorti  hy^alinen  Klumpen.  In 
der  Bauchspeicheldrüse  begegnet  man  Läppchen,  die  sich  mit  Hämatoxyhn  diffus, 
wenig  und  sar  nicht  färben ;  die  ersteren  sind  also  nekrotisirt  Besondere  häufig  sind 
sog.  „Pseudofollikel'*  Podwyssotski's  zu  sehen,  die  am  Volumen  vergrössert  sind. 
Die  Zellen,  deren  Protoplasma  Hämatoxylinfärbung  nicht  annimmt  und  l^  denen  nur 
die  Kenie  gefärbt  sind,  sind  fein  netzförmig  gebaut.  Manchmal  enthalten  sie  statt  des 
Kerns  eine  vacuole,  in  welcher  ein  Körnchen  uegt.  Im  Lumen  aller  Lä{)pchen,  sowie 
dem  Ausführgange  befindet  sich  ein  reichliches  homogenes  Beeret,  das  sich  mit  Eosin 
gut  färbt.  Zwischen  den  Pepsindrüsen  begegnet  man  hyalinen  Kugeln.  Im  Blut  laast 
sich  eine  schwache  Färbung  der  rothen  äutkörperchen,  die  theifweise  vacuoUsirt  sind 
und  eine  Vermehrung  der  Zuil  der  einkernigen  Leukocyten  gegenüber  den  mehrkemigen 
constatiren. 

öl)  Taraasawittoh,  L.,  Ueber  die  VerftDderaDgen  des  Centralnervensystemi  bei  einem  Menschen, 
der  nach  SStlgigem  Hanger  itarb.  (Ans  dem  Leboratoriam  f.  allg.  Pathol.  von  Prof.  W. 
Fodwysioski).     Bqm.  Arch.  f.  Pathol.     Bd.  V,  1898. 


einer  Desa^gregation  der  chromatoi)hilen  Substanz,  also  einer  Chromatolyse,  wahrnehm- 
bar, die  cSnus  bis  auf  den  Austritt  der  protoplasmatiBchen  Fortsätze  sich  erstreckt. 
In  einigen  Zellen  färben  sich  die  2iellen  ganz  diifus.  Der  Kern  wechsdt  seine  centrale 
Stelle  zur  Peripherie  hin,  wird  elüptisOL  Die  Gefässe  sind  stark  mit  Blut  gefüllt 
Dazu  gesellt  sich  im  Grosshirn  eine  VacuoUsation  der  Ganglienzellen  nebst  ein«*  braunen 
scholligen  Pigmentirung  derselben.  Nissl's  Körperchen  sind  hier  auch  unregelmässig 
geordnet  und  lassen  eine  b^innende  Chromatolyse  constatiren.  Die  Kerne  sind  wenig 
verändert.  Das  Neuroglia^webe  ist  etwas  atrophisdL  Im  Allgemeinen  sind  die  Ver- 
änderungeu  im  Gehirn  genuger  als  in  den  übrigen  Organen. 


Referate. 


Tailhefer,  iDflammation  chronique  primitive  „canciriforme" 
de  la  glande  thyroide.    (Rev.  de  chir.,  1898.) 
Mit  diesem    wenig  glücklich    gewählten  Namen   der  „krebsartigen'' 
chronischen  Entzündung  beschreibt  T.  die  Aflfection,  die  Riedel  1896  als 
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chronische,  zur  Bilduog  eisenharter  Tumoren  führende  EntzQndung  der 
Schilddrüse  bezeichnet  hat  (Verhandig.  des  Ghir.-Gongresses).  Er  resumirt 
ganz  kurz  die  Hauptcharaktere  dieser  Strumitis  und  setzt  einen  eigenen 
Fall  hinzu. 

Aetiologisch  glaubt  er  wie  bei  der  vom  Referenten  beschriebenen 
chronischen  Form  der  Osteomyelitis  ohne  Eiterung  mit  Knochensklero- 
sirnng  den  Staphylococcus  pyogenes  albus  annehmen  zu  dürfen  —  der  Be- 
weis hierfür  aber  fehlt  ihm.  Oarri  {Ro§tock). 

CnnnlnghaiD 9  B.  H.^  Experimental  thyroidism.  [From  the 
Department  of  Physiology  of  Columbia  University  at  the  College  of 
Physicians  and  Surgeons,  New  York.]  (The  Journal  of  Experimental 
Mediane,  1898,  March,  Vol.  III,  No.  2) 
Absolut  frische  Schilddrüse  ist,  per  os  dargereicht,  nicht  giftig  im 
gewöhnlichen  Wortsinne,  vielmehr  beruhen  die  Symptome  des  sogenannten 
Thyreoidismus  auf  Intoxication  durch  ein  unreines  zersetztes  Drüsen« 
material.  Der  experimentelle  Thyreoidismus  ist  keineswegs  specifisch  für 
die  Schilddrüse,  absolut  identische  Symptombilder  resultiren  bei  Darreichung 
?on  thierischen  Gewebssubstanzen  resp.  Organextracten  nicht  thyreo- 
gen er  Abkunft.  Die  meisten,  vielleicht  alle  thierischen  Gewebe  enthalten 
Stoffe,  welche  bei  intravasculärer  oder  subcutaner  Darreichung  in  grossen 
Dosen  nicht  selten  eine  Vergiftung  hervorrufen,  sehr  ähnelnd  der  Intoxi- 
cation, wie  sie  Injectionen  mit  den  verschiedenen,  aus  frischem  Schild- 
drüsengewebe gewonnenen  Substanzen  bedingen.  Dennoch  sind  die  durch 
Einspritzung  verschiedener  Organextracte  gewonnenen  Resultate  für  die 
Frage  nach  der  Function  dieser  Organe  und  nach  der  sogenannten 
.inneren  Secretion^'  von  grosser  Wichtigkeit.  Die  Thatsache,  dass  Ein- 
fthrung  unreiner  Schilddrüsensubstanz  unter  Umständen  eine  Intoxication 
mit  Basedow-ähnlichen  Symptomen  zur  Folge  hat,  spricht  noch  nicht  ohne 
weiteres  zu  Gunsten  der  Theorie,  welche  die  Symptome  des  Morb.  Base- 
dowii  von  einer  Hypersecretion  der  Schilddrüse  ableitet.  Frisches  Schild- 
drüsengewebe —  das  Gleiche  gilt  für  die  Thymusdrüse  —  enthält  wahr- 
scheinlich 2  Substanzen,  die  bei  Hunden  den  Ausbruch  acuter  Kachexie 
auch  nach  totaler  Tyreodektomie  eine  Zeit  lang  verhindern  können.  Keine 
dieser  Substanzen  ist  ein  Enzym,  keine  enthält  Jod.  Es  gelingt  nicht, 
juDge  Hunde  nach  totalem  Verlust  der  Thyreoidea  durch  Darreichung 
TOQ  Schilddrüsenpräparaten  länger  als  einige  (3)  Wochen  am  Leben  zu 
erhalten,  gleichviel  welches  Präparat  verabfolgt  wird  und  wie  der  Modus 
der  Zufuhr  im  einzelnen  sich  gestaltet  Scheinbare  Ausnahmen  dieser  Regel 
erklären  sich  dadurch,  dass  ein  (gewöhnlich  mehrere)  accessorisches  Schild- 
drüschen persistirt,  allmählich  hypertrophirt  und  den  Ausfall  der  Haupt- 
drüse ganz  oder  doch  zum  Theil  compensirt.  Der  Eintritt  der  Kachexie 
nach  totaler  Thyreodektomie  wurde  bei  jungen  Hunden  durch  die  Art  der 
zngeführten  Nahrung  kaum  merklich  beeinflusst,  dagegen  scheinen 
Affen,  welchen  der  grössere  Theil  der  Schilddrüse  entfernt  wurde,  und 
auch  Menschen  mit  gröberen  Störungen  der  Schildrüsenfunction  empfind- 
licher gegen  animaHsche,  toxinhaltige  Nahrung.  Weitere  Versuche  sind 
zar  sicheren  Beurtheilung  dieser  Frage  wünschenswerth. 

Bezüglich  der  Rolle  der  Thyreoidea  bei  der  Genese  des  Morbus 
Basedowii  acceptirt  C.  die  Ansicht  Gley's,  dass  die  Mehrzahl  der  Sym- 
ptome sowohl  durch  die  Annahme  einer  verminderten  wie  einer  vermehrten 
Schilddrüsenfunction  erklärbar  ist. 

Mehrere  Abbildungen   folgen  am   Schluss   der  umfangreichen  Arbeit. 

R.  Pei/fer  {Catstl). 
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Brown,  Thomas  B.,    Studies    on  trichinosis,    with  especial 
reference    to    the   iDcrease  of  the  eosinophilic  cells    in 
the  blood  and   muscle,   the  origiDe   of   these    cells    and 
their  diagnostic  importance.    [From  the  Glinical  Laboratory  of 
the  JohDS  Hopkins  University  and  Hospital.]    (The  Journal  of  Ex- 
perimental  Medicine,  1898,  May,  Vol.  III,  No.  3.) 
In  einem  Falle   acuter  Trichinosis  fand  Br.   erhebliche  Leukozytose 
mit  starker,  absoluter  und   relativer  Frequenzzunahme   der  eosinophilen 
Zellen,  numerischer  Abnahme  der  neutrophilen  Elemente  im  Blute,  femer 
bei   Untersuchung    excidirter   Muskelstückchen    neben    specifischen    De- 
generationen Längsspaltung  einiger,  Querspaltung  anderer  Fasern,  Kern- 
Vermehrung,  zahlreiche  Vacuolen  und  eine  grosse  Zahl  eosinophiler  Zellen. 
Analoge,  nur  weniger  ausgesprochene  Veränderungen  fanden  sich  in  zwei 
anderen  Fällen,  in  einem  dritten,  der  letal  endete,  zeigten  die  erkrankten 
Partieen  grossen  Reichthum  an  eosinophilen  Zellen.    Die  Aehnlichkeit  der 
Kerne  bei  den  eosinophilen  und  neutrophilen  Zellen  im  Blut  und  Muskel 
sowie  die  Thatsache,  dass  in  dem  zuerst  beschriebenen  Falle  eine  Art  von 
Uebergangsform    zwischen    beiden    Zellgruppen    sich    vorfand,    legt    die 
Möglichkeit  nahe,  dass  die  Zunahme  der  eosinophilen  Zellen  in  den  Muskeln 
durch  directe  Metamorphose  der  neutrophilen  bedingt  wurde.    Br.  glaubt 
sich  zu  folgenden  Schlüssen  berechtigt: 

1)  Es  besteht  eine  ausgesprochene  Steigerung  in  dem  Procentver- 
hältniss  der  eosinophilen  Zellen  im  Blute  bei  Trichinosis. 

2)  Diese  Frequenzzunahme  hat  diagnostischen  Werth. 

3)  Die  sporadische  Form  der  Trichinosis  ist  häufiger,  als  man  bisher 
angenommen ;  so  gelangten  die  oben  beschriebenen  Fälle  im  Johns  Hop- 
kins Hospital  in  relativ  kurzer  Zeit  zur  Beobachtung. 

4)  Es  sollte  daher  in  allen  Flülen  mit  unbestimmten  Darm-,  Muskel- 
und  Gelenksymptomen  das  Blut  systematisch  untersucht  werden. 

Tafeln  und  Literaturverzeichniss  von  74  Nummern. 

5.  Pfeiffer  (Cagtel). 

Gilchrlst,  F.  Caspar  and  William,  Royal  Stokes,  A  case  of  pseudo- 
lupus  vulgaris  caused  by  a  blastomyces.  [From  the  Patho- 
logical  Laboratory  of  the  Johns  Hopkins  University  and  Hospital.] 
(The  Journal  of  Experimental  Medicine,  1898,  January,  Vol.  III,  No.  1.) 
Die  Erkrankung  begann  bei  dem  33-jährigen,  tuberculös  nicht  be- 
lasteten und  luetisch  nicht  inficirten  Manne  vor  7  ^/^  Jahren,  indem  sich 
am  linken  Ohr  ein  kleines  Bläschen  bildete,  dessen  Inhalt  bald  eitrig 
wurde.  Der  Process  gewann  sehr  allmählich  an  Ausdehnung  und  bedeckte 
fast  das  ganze  Gesicht,  dessen  centrale  Partieen  jetzt  narbig-atrophisch 
aussehen.  Einen  Monat  nach  der  ersten  Invasion  zeigte  sich  eine  ähn- 
liche Läsion  auf  dem  Handrücken,  welche  unter  Behandlung  mit  Caustica 
in  4  Jahren  ausheilte,  eine  dritte  Localisation  des  Processes  erschien 
6  Monate  später  an  der  rechten  Scrotalhälfte,  vergrösserte  sich  zunächst, 
um  dann  spontan  zu  heilen.  Ebenfalls  spontan  heilten  nach  ca.  ein- 
jährigem Wachsthum  eine  4.  Inoculation  über  dem  Gondylus  internus  des 
linken  Schenkels,  sowie  eine  5.  am  Nacken  befindliche.  Keine  Drüsen- 
schwellungen. Das  Leiden  erinnerte  sehr  an  Lupus  vulgaris.  Schnitte 
aus  den  erkrankten  Hauttheilen  zeigten  anscheinend  verzweigte  Blasto- 
myceten,  auch  pathologische  Gebilde,  ähnelnd  den  von  Gilchrist  be- 
schriebenen (A  case  of  blastomycetic  dermatitis  in  man),  sowie  zahl- 
reiche Tuberkel.     Die  Organismen   waren   sphärische  Körper,   10 — 20  ^ 
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im  Durchmesser,  mit  doppelt  contourirter  Membran,  feinkörnigem  Proto- 
plasma und  vereinzelten  Vacuolen.  Keine  Kerne,  keine  Mycelien  oder 
flyphen.  Die  Parasiten,  in  mannigfachen  und  zahlreichen  Verzweigungs- 
formen und  -Stadien  anzutreffen,  lagerten  fast  constant  ausserhalb  der 
Zellen,  nur  wenige  waren  in  Riesenzellen  eingeschlossen ;  sie  gediehen  auf 
alleD  flblichen  Nährmedien. 

Jflngere  Culturen  zeigten  Knospen  und  Mycelien,  letztere  waren  auf 
alteren  mehrfach  abgeimpften  Culturen  nur  spärlich  oder  fehlten  voll- 
kommen. Die  Organismen  in  den  Culturen  waren  rund,  oval,  doppelt 
<M>Dtourirt,  lichtbrechend,  Durchmesser  10—20  /u,  die  Mycelien  sehr  fein 
oder  kurz  mit  direct  anhaftenden  Knospen  und  Conidien.  Erfolgreiche 
Impfungen  gelangen  bei  Hunden,  einem  Pferde,  einem  Schaf  und  Meer- 
schweinchen; den  auffallendsten  Befund  bildeten  geschwulstartige  Knoten 
in  den  Lungen  chronisch  -  entzündlicher  Natur  und  mit  zahlreichen  der 
beschriebenen  Parasiten;  niemals  fanden  sich  Mycelien  in  den  Geweben. 

Die  Autoren  nennen  den  beschriebenen  Parasiten,  dessen  Isolirung 
ihnen  gelungen,  Blastomyces  dermatitidis,  die  Hautaffection  Blastomycetic 
dermatitis,  und  fordern  auf,  alle  tuberculösen  Hautaffectionen,  besonders 
die  Tuberculosis  verrucosa  cutis,  auf  die  Anwesenheit  der  Blastomyceten 
za  untersuchen,  deren  Diagnose  nach  der  gegebenen  Darstellung  leicht  ist. 

Fünf  Tafeln  mit  zahlreichen  Abbildungen  illustriren  die  Angaben. 

Ä.  Pfeiffer  {Oatsel), 

Berther,  St.,  lieber  einen  ungewöhnlich  grossen  Prostata- 
stein. (Zürich,  1897,  I.  D.) 
Nach  eingehender  Besprechung  der  Literatur  über  Prostataconcretionen 
beschreibt  Verf.  einen  Prostatastein  von  ungewöhnlicher  Grösse,  welcher 
bei  der  Section  eines  an  Pneumonie  gestorbenen  Mannes  gefunden  wurde 
nnd  welcher  im  Leben,  soweit  es  sich  nachweisen  liess,  keine  Symptome 
gemacht  hatte.  Der  Stein  2,1  cm  lang,  1,3  cm  breit  und  1,1  dick,  ist 
oacbl  Ansicht  des  Verf.  der  grösste  bisher  beschriebene.  Er  lag  mitten 
im  Prostatagewebe  in  einer  abgeschlossenen  Höhle  und  ist  entstanden 
durch  Gonfluenz  verschiedener  in  benachbarten  Höhlen  gelegener,  aus 
unyloiden  Concretionen  hervorgegangener  kleiner  Seine,  indem  die  trennen- 
den Wandflächen  später  zu  Grunde  gingen.  Diesen  Entstehungsmodus 
schliesst  der  Verf.  aus  der  höckerigen  Beschaffenheit  der  Oberfläche  des 
Steins,  aus  der  buchtigen  Beschaffenheit  der  Höhle  und  aus  dem  mikro- 
skopischen Bau  der  (>)ncretion,  welcher  eine  Abtheilung  in  Felder,  den 
Höckern  entsprechend,  mit  concentrischer  Schichtung  darbietet. 

Büttner  (^Hannover), 

Mmizy^    lieber   den  Wassergehalt  des  Blutes  und  Blut- 
serums bei  Kreislaufstörungen,  Nephritiden,  Anämieen 
und    Fieber    nebst    Vorbemerkungen     über    die    Unter- 
snchungsmethoden  und  über  den  Befund   unter  physio- 
logischen Verhältnissen.    (Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  59,  S.  385.) 
Die  Untersuchungen  des  Verf.  am  normalen  Menschen  ergaben,  dass 
die  Frauen  im  Allgemeinen  ein  niedrigeres  spec.  Gewicht  und  eine  geringere 
Menge  von  Trockensubstanz  im  Blute  aufweisen  als  die  Männer.   Dagegen 
ist  das  Blutserum  der  Frauen  wasserärmer  und  von  höherem  spec.  Gewicht 
^s  das  männliche. 

Die  Blutuntersuchungen  bei  Kreislaufstörungen  hatten  hauptsächlich 
den  Zweck,  die  vielumstrittene  Ansicht  O  e  r  t  e  Ts  über  das  Auftreten  einer 
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Plethora  serosa  bei  diesen  Erkrankungen  nachzuprüfen.  Bei  compensirteD 
Herzfehlern  fiand  der  Verf.  ungef&hr  normale  Werthe  für  den  Wassergebalt 
des  Blutes  und  Serums,  bei  unoompensirten  Herzfehlem  zeigte  sich  ein 
ab^veichendes  Verhalten  des  Wassergehalts  von  Gesammtblut  und  Serum. 
Das  letztere  ergab  eine  erhebliche  Verdünnung,  welche  mit  zunehmendem 
Hydrops  zu-,  mit  sinkendem  abnimmt.  Der  Wassergehalt  des  Gesammt- 
blutes  schwankte  dabei  in  weiten  Grenzen,  zeigte  sich  aber  vom  Stande 
der  Oedeme  unabhängig:  von  19  Fftllen  hatten  je  7  normalen  bezw.  ver- 
mehrten Wassergehalt,  5  einen  herabgesetzten;  unter  diesen  befanden  sich 
gerade  die  Fälle  mit  ausgesprochenster  Cyanose.  Im  Anschluss  an  diesen 
Befund  discutirt  der  Verf.  die  Ansicht  OerteTs,  dass  bei  Stauungszu- 
ständen  eine  Bluteindickung  in  der  Peripherie  bestehe,  während  gleich- 
zeitig eine  Blutverdünnung  in  dem  dem  Herzen  direct  zuströmenden  Venen- 
blute  durch  Aufnahme  wasserreicher  Lymphe  in  die  V.  subclavia  statt- 
finde. Die  vergleichende  Untersuchung  des  Herzblutes  und  ArmveDen- 
blutes,  die  kurz  nach  dem  Exitus  an  decompensirten  Herzfehlem  vor- 
genommen wurde,  liess  keine  wesentliche  Differenz  im  Wassergehalt  des 
centralen  und  peripheren  Blutes  erkennen. 

Die  Verdünnung  des  Blutserums  bei  Kreislaufstörungen  und  sein 
Schwanken  parallel  dem  Stand  des  Hydrops  erklärt  der  Verf.  daraus,  dass 
es  an  einer  allgemeinen  Verdünnung  der  Gewebsflüssigkeiten  durch  die 
Wasserretention  theilnimmt,  und  durch  die  Stauungsalbuminurie  mitbe- 
trofien  wird.  Dazu  kommt  noch  die  Abhängigkeit  der  Blutmischung  vom 
Blutdruck  im  Sinne  Grawitz',  welcher  der  Meinung  ist,  dass  mit  sin- 
kendem Blutdruck  eine  Blutverdünnung  durch  Uebertritt  von  Gewebs- 
flüssigkeit in  das  Blut  stattfindet.  Alle  diese  Momente  reichen  zur  Er- 
klärung des  Verhaltens  des  Gesammtblutes,  namentlich  in  den  Fällen  star- 
ker Cynose,  nicht  aus,  der  Verf.  spricht  die  Vermuthung  aus,  dass  dabei 
eine  Paralyse  der  Gefässe  (durch  Kohlensäureintoxication)  stärkere  Wasser- 
abgabe des  Blutes  in  die  Gewebe  und  Eindickung  des  Blutes  veranlasst 

Bei  Nephritis  ohne  Hydrops  war  der  Wassergehalt  des  Blutes  und 
Serums  normal.  Bei  gleichzeitigem  Hydrops  stieg  der  Wassergehalt  des 
Blutes  unabhängig  vom  Grade  der  Oedeme.  Die  Verdünnung  des  Blut- 
serums schwankte  bei  demselben  Individuum  parallel  dem  Hydrops.  Der 
Verf.  nimmt  an,  dass  für  die  Serumconcentration  hierbei  die  Albumen- 
ausscheidung  und  die  Grösse  der  Wasserausfuhr  durch  den  Urin  eine 
wesentliche  Rolle  spielen. 

Anämische  Zustände  (perniciöse  und  secundäre  Anämie)  zeigten  eine 
erhebliche  Zunahme  des  Wassergehalts  im  Blute  sowie  im  Serum,  die  hier 
jedenfalls  mit  dem  Untergang  der  rothen  Blutkörperchen  im  Zusammen- 
hang steht.  Chlorosen  dagegen  ergaben  normale  Werthe  und  nur  in  ein- 
zelnen Fällen  geringe  Verdünnung  des  Serums.  Leukämieen  hatten  ge- 
steigerten Wassergehalt  des  Gesammtblutes,  aber  in  geringerem  Maasse, 
als  man  nach  dem  niedrigen  Hämoglobingehalt  hätte  erwarten  können; 
Serumconcentration  war  dabei  normal. 

Auch  bei  fieberhaften  Erkrankungen,  acuten  und  chronischen,  konnte 
eine  Verdünnung  von  Blut  und  Serum  nachgewiesen  werden,  wofür  der 
Verf.  die  Wasserretention  im  Fieber  als  Hauptursache  ansieht. 

MdlUr  (Ltipng). 

Neisse,  R.,  Ueber  den  Einschluss  von  Parotisläppchen  in 
Lymphknoten.  (Separatabdruck  aus  den  anatomischen  Heften,  Wies- 
baden 1898.) 
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N.  ging  bei  8eiDen  Untersuchungen  von  dem  Gedanken  aus,  dass  es 
vielleicht  möglich  ist,  aus  der  normalen  Structur  der  Parotiden  Neuge- 
borener Anhaltspunkte  zu  ge^vinnen,  um  die  Bilder  der  in  ihrem  Bau  so 
mannigfaltigen  Parotistumoren  zu  erklären.  Er  untersuchte  daher  zunächst 
14  Parotiden  von  Neugeborenen  in  Schnittserien  und  fand  hier  zwar  nichts 
JD  jener  Hinsicht  Bemerkenswerthes ,  dagegen  ein  eigenthümliches  Ver- 
halten der  Drüsenbläschen  zu  den  Lymphknoten,  das  bisher  nicht  be- 
kannt war.  In  allen  Parotiden  Neugeborener  liegen  kleinere  und  grössere 
Lymphknoten  im  Gewebe  verstreut;  während  die  kleineren  im  Bau  nur 
wenig  entwickelt  sind,  stellen  sich  die  grossen  als  ausgebildete  Lymph- 
drüsen mit  Mark,  Rinde,  Trabekeln,  Lymphbahnen,  lymphadenoidem  Ge- 
webe und  Kapsel  dar. 

Innerhalb  dieses  Lymphgewebes  tritt  nun  oft  Parotisgewebe  auf,  ent- 
weder nur  als  verstreute  Drüsenbläschen,  oder  in  kleineren  Gruppen,  oder 
als  grössere  Läppchen  eigentlichen  Parotisgewebes,  manchmal  auch  regellos 
verstreut.  Das  Eindringen  des  Parotisgewebes  geschieht  meist  in  der 
Gegend  des  Hilus  der  Lymphknoten. 

Nach  weiteren  Details  über  diese  Parotiseinlagerungen  kommt  Verf. 
zu  der  Schilderung  seiner  Untersuchungen,  die  er  vergleichsweise  an  mensch- 
lichen Föten  von  8  bis  30  cm  Länge  in  derselben  Richtung  ausgeführt  hat. 
Auch  hier  wurde  in  allen  Fällen  das  Vorhandensein  von  Lymphknoten  in 
der  Parotis  constatirt,  und  zwar  nehmen  die  Dimensionen  desselben  mit 
dem  Alter  der  Föten  zu,  derart,  dass  erst  bei  einem  Fötus  von  17  Vs  ^^ 
sich  ein  ganz  ausgebildeter  Lymphknoten  fand.  Während  beim  Fötus 
von  8  cm  das  Auftreten  von  Parotisgewebe  in  den  Lymphknoten  noch 
fehlt,  tritt  es  bei  einem  von  9  cm  Länge  zuerst  auf  und  vermehrt  sich 
von  Stufe  zu  Stufe,  bis  es  beim  Fötus  von  30  cm  etwa  in  der  Art  vor- 
handen ist,  wie  bei  Neugeborenen. 

Verf.  kann  vorläufig  keine  Erklärung  für  diese  Erscheinungen  geben, 
hält  es  aber  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  Leukocyten  als  Speichel- 
körperchen  durch  die  Parotisdrüsen  durchtreten,  obgleich  er  bei  Neuge- 
borenen, die  freilich  nur  eine  geringe  Speichelsecretion  haben,  etwas  Der- 
artiges nicht  bemerken  konnte.  Büttner  (Bannover), 

Bflrek,   Studien    über   die    Aetiologie   und    Histologie   der 
Pneumonie  im  Kindesalter  und  der  Pneumonie  im  Allge- 
meinen.   (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  LVIII,  S.  368.) 
Der  Verf.   untersuchte  41  Fälle  primärer  und  secundärer  Pneumonie 
bei  Kindern  bakteriologisch  und  histologisch.    In  2  Fällen  konnten  Krank- 
heitserreger nicht  nachgewiesen  werden,  in  den  übrigen  39  Fällen  fanden 
sich      Diplococcus  pneumoniae  33  mal  =  84,6 1  Proc. 

Streptococcus  pyogenes  14  „    »» 35,9      „ 

Staphylococcus  pyog.  aur.  et  alb.         21    „    =  53,89     „ 
Bacter.  pneum.  Friedländer  12  „    =30,76     „ 

Diphtheriebacillus  11    „    »» 28,2       „ 

Bact.  coli  commune  2  „    =   5,12     „ 

Saprophyt.  Bakterien  (Hefe  u.  Sarcine)  8  ,,  =  20,31  „ 
Nur  in  3  Fällen  fand  sich  bloss  ein  Infectionserreger,  Imal  Dipl. 
pnenmoniae  und  in  2  secundären  Pneumonieen  nach  Gastroenteritis  je 
Imal  Friedländer  und  Bact.  coli.  In  allen  übrigen  Fällen  fanden  sich 
Bakteriengemische  mit  vorwiegend  häufiger  Betheiligung  des  Diplococcus 
pneumoniae,  der  nur  in  4  Fällen  fehlte.  Der  Diphtheriebacillus  fand  sich 
&u88chliesslich  bei  den  Lungenentzündungen  nach  Diphtherie  und  Masern- 
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diphtherie.  In  diesen  Fällen  zeigte  sich  auch  der  Streptococcas  häufiger, 
sowie  einige  Male  bei  den  primären  Pneumonieen ,  fehlte  aber  in  den 
12  Fällen  von  Lungenentzflndung  nach  Pertussis,  Gastroenteritis,  congeni- 
taler Lues  und  Tuberculose.  Bact.  coli  fand  sich  in  Lungen  Veränderung^ 
nach  Gastroenteritis  und  bei  einem  luetischen  Kinde.  Eine  constante  Be- 
ziehung des  Bakteriengehalts  bei  den  secundären  Pneumonieen  zu  der 
Grundkrankheit  konnte  somit,  abgesehen  vom  Diphtheriebacillus,  nicht  con- 
statirt  werden. 

Aus  seinen  histologischen  Untersuchungen  hebt  der  Verf.  besonders 
zwei  Punkte  hervor.  Zunächst  betont  er,  dass  eine  Abhängigkeit  der 
Structur  der  Poeumonie  von  dem  Bakteriengehalt  des  Falles  sich  nicht 
erkennen  Hess.  Fibrinausscheidung  im  Exsudat  fehlte  gerade  in  einem 
Falle  primärer,  lobärer  Pneumonie  mit  ausschliesslichem  Diplokokken- 
befund,  während  in  einem  anderen  Falle  mit  reichlichen  Fibrinnetzen  Diplo- 
kokken sich  nicht  nachweisen  Hessen.  Auch  die  Betheiligung  der  Alveolar- 
epithelien  und  Leukocyten  am  Exsudatinhalt  war  nicht  in  Zusammenhang 
zu  bringen  mit  dem  jeweiligen  Bakterienbefund.  Als  zweiten  Punkt  hebt 
er  das  Vorkommen  von  lUesenzeUen  hervor,  welche  er  namentUch  bei 
postdiphtherischen  Poeumonieen  auffinden  konnte,  bei  denen  Behring- 
sches  Serum  in  Anwendung  gekommen  war. 

Zur  Nachprüfung  der  bisher  geltenden  Anschauung  von  der  Keim- 
freiheit der  Lunge  untersuchte  der  Verf.  die  Lungen  von  13  Kindern,  die 
ohne  Entzündungsherde  waren.  Die  Organe  enthielten  in  aUeu  FäUen 
Bakterien,  und  zwar  gerade  die  Formen,  welche  sich  auch  bei  den  Pneu- 
monieen hauptsächlich  fanden,  nämlich  Imal  Friedländer  allein,  12 mal 
Diplococcus  pneumoniae,  davon  2  mal  allein,  in  den  übrigen  Fällen  ge- 
mischt mit  Streptococcus,  Staphylococcus,  PneumobaciUus  und  Bact.  colL 
Die  Bakterien  konnten  auf  Schnitten  in  den  Bronchien  und  Alveolen  nach- 
gewiesen werden. 

Da  nun  für  die  Frage  des  Keimgehalts  der  Lunge  intra  vitam  das 
Leichenmaterial  nicht  als  einwandfrei  gelten  kann,  untersuchte  der  Verf. 
die  Lungen  frisch  geschlachteter  grösserer  Hausthiere  auf  Bakteriengehalt. 
Unter  den  Organen  von  10  Schweinen,  2  Pferden,  2  Ochsen  und  1  Kalb 
war  nur  die  Lunge  eines  Pferdes  keimfrei.  Bei  allen  übrigen  fanden  sich 
pathogene  Bakterien  O^iplococcus,  PneumobaciUus,  Streptococcus,  Staphylo- 
coccus, Bact.  coli),  zum  Theil  in  erhebHcher  Anzahl.  Dieser  Befund  be- 
rechtigt zu  der  Annaiime,  dass  auch  die  normale  Lunge  des  Menschen 
gewöhnUch  pathogene  Keime  enthält,  die  offenbar  mit  dem  Luftstrom 
hineingelangen.  Der  Körper  muss  demnach  über  Schutzvorrichtungen  ver- 
fügen, die  unter  normalen  Umständen  das  Eintreten  einer  Entzündung 
verhüten,  deren  Zustandekommen  also  noch  von  einer  anderen  Ursache 
abhängig  sein  muss,  als  von  der  blossen  Anwesenheit  der  Bakterien  in 
der  Lunge. 

Der  Verf.  experimentirte  nun  an  Kaninchen,  um  über  die  Wirkung 
bestimmter  Schädigungen  der  Lunge  Aufschluss  zu  erhalten.  Zunächst 
wurden  einer  Reihe  von  Thieren  intratracheal  sicher  virulente  BouiUon- 
culturen  (1 — ^5  ccm)  von  Diplococcus,  Streptococcus,  Staphylococcus  ein- 
geblasen. Die  Thiere  bUeben  alle  gesund  bis  auf  eins,  das  an  einer 
Diplokokkensepsis  ohne  typischen  pneumonischen  Herd  starb.  Dieses  Er- 
gebniss  muss  als  weiterer  Beleg  angesehen  werden  dafür,  dass  das  alleinige 
Vorhandensein  der  virulenten  Bakterien  in  der  Lunge  nicht  zur  Erzeugung 
einer  Pneumonie  genügt.  In  einer  weiteren  Reihe  von  Versuchen  wurden 
neben  den  Bouillonculturen  stark  reizende,  sterile  Staubarten   (Thomas- 
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phosphatmehl,  Smirgel,  Strassenstaub)  eingeblasen,  wobei  es  jedesmal  ge- 
lang, pneumonische  Herde  zu  erzeugen.  Den  gleichen  £rfolg  hatten  die 
Eioblaisungen  der  beiden  erstgenannten  Staubarten,  ohne  gleichzeitige  Appli- 
cation Yon  Bakterienculturen. 

Schliesslich  prüfte  der  Verf.  den  Einfluss  einer  „Erkältung*^  auf  die 
Lungen  der  Yersuchsthiere  in  der  Weise,  dass  er  Kaninchen  12—36  Stunden 
lang  bei  einer  Temperatur  von  37  ^  G.  hielt  (wobei  die  Rectumtemperatur 
bis  auf  41,2  stieg)  und  sie  dann  plötzlich  auf  2 — 7  Minuten  in  Eiswasser 
tauchte.  Bei  diesen  Versuchen  gelang  es  ausnahmslos,  eine  echte  lobäre 
Pneumonie  zu  erzeugen  mit  allen  anatomischen  Merkmalen  der  menschlichen 
fibrinösen  Lungenentzündung.  In  den  Entzündungsherden  fanden  sich  Bact, 
coli  in  mehreren  Fällen  sowie  Friedländer.  Der  Verf.  erklärt  dieses 
Ergebniss  dahin,  dass  die  normaler  Weise  in  der  Lunge  vorhandenen 
Bakterien  die  gtlnstigen  Verhältnisse  zur  entzündungserregenden  Thätig- 
keit  durch  die  Wirkung  der  Abkühlung  auf  das  Gefässsystem  erhalten, 
indem  durch  plötzliche  Gontraction  der  erweiterten  peripheren  Gefässe 
eine  schnelle  Ueberfüllung  des  kleinen  Kreislaufs  und  starke  Lungen- 
hyperämie veranlasst  wird.  müiut  (Le^mg). 

Lcjars,  Des  ruptures  sous-cutan^es  directes  des  grosses 
art^res  et  des  gangr^nes  consecutives.   (Rev.  de  chir.,  1898.) 

Die  subcutane  Zerreissung  grosser  Arterienstämme  kommt  besonders 
in  den  Arterien  der  unteren  Extremität  vor.  Poplitea,  Femoralis,  ausnahms- 
weise Uiaca,  am  Arm  besonders  die  Brachialis  selten  Axillaris  und  Radialis. 

Es  kann  vorliegen  1)  eine  völlige  Quertrennung  der  Arterien  —  die 
ausgezogene  Wand  ksLiin  rasch  sich  zusammenlegen  und  die  Blutung  sistiren ; 
2)  eine  Ruptur  der  Intima  und  Media  mit  Aufrollung  nach  dem  Lumen, 
wobei  es  selbstverständlich  zur  Thrombosirung  kommt,  und  3.  eine  isolirte 
complete  oder  incomplete  Ruptur  der  Intima.  Hier  bildet  sich  dann  ein 
Gerinnsel,  das  langsam  zu  fortschreitender  Thrombose  des  Gefässes  führen 
kann. 

Die  mechanischen  Momente,  welche  dabei  in  Betracht  kommen,  sind 
Quetschung  der  Wände,  ein  Platzen  der  Arterie,  event.  ein  Zerreissen  der- 
selben. 

Klinisch  sind  diese  Verletzungen  von  Interesse;  sie  bieten,  wie  L. 
näher  erfährt,  typische  Krankheitsbilder:  einmal  die  Symptome  des  plötz- 
lichen und  absoluten  Arterienverschlusses  mit  dessen  Folgen,  oder  Zeichen 
langsam  auftretender  Gefässobliteration. 

L  e j  a  r  s  giebt  ausser  den  selbst  beobachteten  Fällen  für  alle  diese  ver- 
schiedenen Formen  Beispiele.  Garr^  (i7«fiodb). 

Wille,  0«,  Ueber  die  Infectionserreger  der  Tuberculose. 
(Festschrift  zur  69.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte.) 

Eingangs  werden  die  hauptsächlichen  über  das  Vorkommen  der  Tuber- 
culose aufgestellten  Statistiken  besprochen  und  im  Allgemeinen  die  Häufig- 
keit der  latenten  Herde  und  das  Steigen  der  Häufigkeit  der  Tuberculose 
niit  dem  Alter  hervorgehoben. 

Directe  Vererbung  der  Tuberculose  kommt  nur  dann  vor,  wenn  Frucht- 
halter oder  Placenta  selbst  tuberculose  Herde  enthalten,  oder  der  ganze 
Organismus  mit  Tuberculose  überschwemmt  ist. 

Eingehend  wird  sodann  die  Möglichkeit  der  Nahrungsinfection  be- 
sprochen und  in  logischer  Weise  auf  Grund  der  vorhandenen  Literatur 
dargethan,  wie  diese  im  Ganzen  eine  weit  geringere  Rolle  spielt  als  die 
lohalationsinfection. 
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Einen  weiteren  Abschnitt  widmet  dann  W.  der  primären  Halsdrüsen- 
taberculose,  der  Skrofulöse,  der  Hauttuberculose  und  der  Nasentuberculose. 

Im  nächsten  Abschnitt  wird  die  Wichtigkeit  der  Einathmungsinfection 
betont.  Die  Tuberkelbacillen  werden  in  der  Regel  mit  dem  Staub  der 
Athmungsluft  dem  Körper  zugeführt  und  finden  in  den  Lungen  bezw.  den 
Bronchialdrüsen  ihre  erste  Aufeahme.  Letztere  erkranken  sehr  oft  pri- 
mär und  spielen  überhaupt  als  Eingangspforte  der  Tuberculose  die  erste 
Bolle. 

Nachdem  noch  die  vier  Verbreitungswege  der  Tuberculose  im  Körper 
—  der  per  contiguitatem ,  der  auf  dem  Blutwege,  der  auf  dem  Lymph- 
wege und  der  durch  Autoinfection  —  genau  besprochen  sind,  weist  W. 
am  Schluss  der  eingehenden  und  hier  nicht  im  Einzelnen  wiederzugebenden 
Arbeit  darauf  hin,  dass  nicht  die  Infection  die  Hauptrolle  bei  der  Er- 
werbung der  Tuberculose  spielt,  sondern  die  Disposition  des  Betreffenden. 

Büttner  (Hamuner). 

Hegar,  A.,  Tuberculose  der  Tuben  und  des  Beckenbauch- 
fells.   (Deutsche  med.  Woch.,  1897,  No.  45.) 

H.  unterscheidet  eine  ascendirende  Form  der  Erkrankung  und  eine 
descendirende.  Die  Bacillen  bei  der  ersten  Art  entstammen  tuberculösen 
Darmgeschwüren,  operativen  Manipulationen  als  Infectionsgelegenheiten, 
femer  dem  Samen  aus  tuberculösen  Genitalorganen ;  gegen  eine  germinative 
Tuberculose  verhält  sich  Autor  ablehnend.  Bei  der  descendirenden  Form 
entstammen  die  Bakterien  dem  Peritoneum,  in  welches  selbst  sie  meist 
aus  tuberculösen  Darmaffectionen  gelangt  sind.  Auch  Verwachsungen  des 
Darmes  mit  der  Tube  können  die  Möglichkeit  des  Uebertrittes  von  Ba- 
cillen herbeiführen  und  später  zu  Secundärinfectionen  mit  oder  ohne  Per- 
foration Anlass  geben.  Die  Mischinfection  mag  aber  häufig  auch  ascen* 
dirend  sein. 

Die  klinische  Diagnose  macht  oft  grosse  Mühe.  Maassgebend  sind 
rosenkranzartige  Anschwellungen  der  Tuben,  eine  knotige  Auftreibung  des 
Isthmus  oder  der  Pars  interstitialis  der  Tube,  auf  die  H.  viel  Gewicht 
legt,  weil  sie  ausser  bei  Tuberculose  selten  getrofien  werde.  Für  die 
Peritonitis  zuverlässig  ist  die  Palpation  von  kleinen  Knötchen  an  der 
hinteren  Fläche  des  Uterus,  im  Douglas,  oder  an  der  hinteren  Platte  der 
Ligamenta  lata;  dagegen  spricht  die  Palpation  gröberer  Knoten  längs  der 
Articulatio  sacroiliaca  oder  der  D  o  u  g  1  a  s'schen  Falte  für  Erkrankung  der 
Lymphdrüsen.  Aeusserst  selten  gelingt  der  Nachweis  durch  Gurettement. 
Selbstverständlich  ist  das  Vorkommen  anderer  Veränderungen  im  Körper 
sehr  wichtig. 

Nach  H.  verlaufen  zweifellos  viele  dieser  Genitaltuberculosen  latent 
und  lassen  Adhäsionen,  verkäste  und  verkalkte  Drüsen,  infantile  Ge- 
schlechtsorgane bei  sonst  kräftigem  Körper  zurück.  Phthisischer  Habitus 
kann  die  Folge  einer  frühem  oft  latent  abgelaufenen  oder  einer  noch 
latent  bestehenden  Tuberculose  sein  und  bestreitet  der  Autor  die  Existenz 
einer  specifischen  Disposition.  Ausgedehnte  tuberculose  Peritonitis  heilt 
nach  H.  nicht  selten  und  bringt  er  dafür  Beweise  herbei.  Das  ist  bei 
den  im  übrigen  zweifellosen  Erfolgen  der  Laparotomie  zu  berücksichtigen. 

Naegeli  (ZüruA). 

Hektoen,  Ladwig,  Fate  of  the  giant  cells  in  healing  tuber- 
culous  fissue,  as  observed  in  a  case  of  healing  tuber- 
culous  meningitis.  (The  Journal  of  Experimental  Medecine,  1 89^, 
Vol.  HI,  No.  L) 
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In  dem  mitgetheilteD  Falle  bestanden  intra  vitam  Kopfschmerzen, 
leichte  Temperatursteigerung,  Nausea  und  Obstipation,  Eiweiss  und  Gy- 
linder  im  Urin,  ferner  verwaschene  Papillengrenzen.  Da  Pat.  luetisch  in- 
fidrt  war  und  die  Kopfschmerzen  durch  Jodkali  günstig  beeinflusst  wurden, 
wurde  die  Diagnose:  Gumma  cerebri  und  chronische  Nephritis  gestellt. 
Pat  starb  4  Monate  nach  Beginn  des  Leidens  an  einer  Pneumonie.  Die 
SectioDsdiagnose  lautete;  Leptomeningitis  chronica  tuberculosa,  Tuberculosis 
chronica  peribronchial.-lymphat.  glandularum,  Bronchitis  acuta,  Pneumonia 
lobaris,  Pleuritis  adhaesiva,  Perihepatitis  adhaesiva,  Perisplenitis  et  Peri- 
appendicitis.  Gastritis  chronica,  Nephritis  parenchymatosa ,  Angioma 
venosum  hepatis;  Decubitus.  Gestützt  auf  genaue  histologische  Unter- 
suchung hält  H.  die  Leptomeningitis  in  dem  mitgetheilten  Falle  für  eine 
chronische,  stationäre,  heilende  Form  der  tuberculösen  Entzündung 
und  führt  für  diese  Annahme  an:  das  gleiche  Alter  und  Entwicklungs- 
stadium aller  an  den  Meningen  gefundenen  Veränderungen,  den  sehr 
geringen  Grad  käsiger  Degeneration,  das  Fehlen  acut  entzündlicher  Ver- 
änderungen in  Form  von  Leukocytenauswanderung  und  fibrinöser  £x- 
sndation,  den  Umstand,  dass  die  sehr  zahlreich  vorhandenen  Riesen- 
zellen nicht  die  bei  Tuberculose  so  gewöhnlichen  Anzeichen  von  Nekrose 
und  Degeneration  aufweisen,  keine  Bacillen  enthalten  und  zum  Theil 
ausgesprochen  progressive  Veränderungen  darbieten  (s.  u.).  Bemerkens- 
werth  im  gleichen  Sinne  ist  ferner  der  fibröse  Charakter  der  sub- 
endothelialen  Intimaproliferation,  sowie  der  fibrilläre  des  Granulations- 
gewebes, dessen  Zellen  denen  des  embryonalen  Bindegewebes  entspr.  chen, 
und  der  grosse  Gefässreichthum.  Die  vielkernigen  Riesenzellen,  auf  deren 
Beschreibung  Verf.  sehr  genau  eingeht,  sind  zum  Theil  in  Auflösung  und 
Absorption  begriffen,  zum  Teil  bilden  sie  kleine,  lebensfähige  Zellen :  beide 
Veränderungen  sind  häufig  gleichzeitig  an  einer  Zelle  sichtbar,  im  All- 
gemeinen jedoch  prävaliren  in  den  älteren  Zellexemplaren  die  regressiven 
Veränderungen  (VacuoUsirung,  Karyolysis,  Karyorhexis,  Fragmentation 
des  Zellkörpers,  Phagocytosis),  in  jüngeren  die  progressiven.  Das  gleich- 
zeitige Vorkommen  von  Kernnekrose  und  -degeneration  und  progressiven 
Veränderungen  zeigt,  dass  die  Riesenzellen  zahlreiche  unabhängige  und 
selbständige  Elemente  beherbergen,  so  dass,  während  einige  Kerne  ab- 
sterben, andere  proliferiren  und  neue  Zellen  bilden.  Diese  nehmen  ovale 
oder  spindelförmige  Gestalt  an  und  werden  mehr  und  mehr  ähnlich  den 
endotheloiden  Zellen  des  jungen  Bindegewebes;  das  Endschicksal  ist  un- 
bekannt, doch  scheinen  sie  jedenfalls  keine  Blutgefässe  zu  bilden.  Wahr- 
scheinlich spielen  die  mesoblastischen  Zellen  der  Pia  eine  Rolle  bei  der 
Genese  der  Riesenzellen,  doch  ist  ein  sicheres  Urtheil  über  Entstehung 
und  Ursprung  der  letzteren  zeitig  unmöglich.  Das  Vorkommen  pro- 
gressiver Veränderungen,  die  Theilung  der  Riesenzellen  in  kleine  lebende 
Zellen  —  von  einer  Fusion  kann  nach  dem  Autor  keine  Rede  sein  — 
stützt  nicht  die  Ansicht  von  Baumgarten,  Weigert  u.  A.,  dass  die 
Riesenzellen  nekrobiotische ,  vom  ersten  Beginn  an  für  Zerstörung  be- 
stimmte Elemente  sind,  und  lässt  sich  mehr  im  Sinne   Metchnikoff^s 

Verwerthen.  B    Pfeiffer  (Ca$tet), 

Petrin,  K.,  Ein  Fall  von  acuter  Infectionskrankheit  mit 
Thrombosen  in  den  pialen  Gefässen  des  Rückenmarks 
(nebst  Beobachtungen  über  das  Verhalten  und  die  Ent- 
stehung der  Amyloidkörperchen  in  demselben  Falle.) 
(Nordiskt  medicinskt  Arkiv,  1898.) 
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Eine  Eingangs  unternommene  kritische  Beleuchtung  der  bisher  be- 
schriebenen Erkrankungen  des  Rückenmarks  in  Folge  von  Thrombosirung 
der  pialen  Gefässe  lässt  P.  zu  dem  Schluss  kommen,  dass  eine  Venen- 
thrombose der  Pia  spinalis  nach  Ausschliessung  von  Rflckenmarkssyphilis 
als  selbständige  klinische  Erscheinung  nicht  nachgewiesen  worden  ist.  Da- 
gegen wird  als  sicher  angenommen,  dass  einige,  wenn  auch  sehr  wenige 
Fälle  zur  Beobachtung  kamen,  wo  ein  Embolus  wahrscheinlich  eine  Rücken - 
markskrankheit  hervorgerufen  hat. 

P.  beobachtete  nun  bei  einer  61jährigen  Frau,  welche  an  Leber- 
abscess  verstorben  war,  eine  Thrombosirung  der  pialen  Gefässe,  Venen  und 
Arterien  des  ganzen  Rückenmarks,  deren  Intensität  von  oben  nach  unten 
zunimmt,  besonders  das  hintere  Gefässsystem  des  Lumbal-  und  Sacral- 
marks  betrifft  und  mit  einer  Erweiterung  der  Venen  und  Veränderung 
der  Gefässwand  —  hyaliner  Umwandlung,  Verdickung,  vacuolärer  Degene- 
ration der  Intimazellen  etc.  —  Hand  in  Hand  geht.  Die  nirgends  eine 
Spur  von  Organisation  aufweisenden  Thromben  sind  in  den  unteren  Theilen 
des  Rückenmarks  durchweg  oft  schon  in  Nekrose  befindlich,  weiter  oben 
zum  Theil  gemischte.  Die  Ursache  der  Thrombosirung  ist  nach  Ansicht 
des  Verf.  sicher  nicht  Syphilis,  da  jede  Wucherung  der  Intimazellen  fehlte 
sondern  die  an  den  bereits  arteriosklerotischen  Gefässen  einen  günstigen 
Angriffspunkt  findende  Intoxicationswirkung  von  dem  Leberabscess  aus. 
Die  BetheiliguDg  der  übrigens  auch  arteriosklerotisch  veränderten  intra- 
medullären Gefässe  ist  eine  sehr  geringe. 

Die  Veränderungen,  welche  im  Rückenmark  selbst  durch  die  Throm- 
bosen hervorgerufen  sind,  betreffen  hauptsächlich  die  Ganglienzellen  der 
grauen  Substanz  und  nehmen  correspondirend  mit  der  Ausdehnung  jener 
nach  unten  hin  zu.  Sie  bestehen  in  einer  enormen  Zunahme  des  Pigment- 
gehalts der  Ganglienzellen  bis  zu  völligem  kömigen  Zerfall  ihrer  ganzen 
Masse,  Fissuren  in  den  Protoplasmaausläufem,  Anhäufung  von  Rundzellen 
in  den  erweiterten  Pericellularräumen  etc.  Als  Symptome  während  des 
Lebens,  die  P.  auf  Rechnung  dieser  Veränderungen  setzt,  führt  er  an: 
Lähmung  der  Harnblase  und  Steigerung  der  Patellarreflexe,  letztere  nur 
in  Folge  Girculationsstörungen  in  den  anatomisch  nicht  gröber  veränderten 
Pyramidenbahnen. 

In  der  zweiten  Abtheilung  seiner  Arbeit  versucht  P.  nachzuweisen, 
dass  die  in  diesem  Falle  besonders  in  den  Vorderhörnern  der  Lendenan- 
schwellung massenweise  auftretenden  Corpora  amylacea  sich  ganz  acut  im 
16-tägigen  Verlauf  der  Krankheit  entwickelt  haben  und  dass  dieselben, 
wie  an  angefügten  Abbildungen  ersichtlich  gemacht  wird,  aus  Leukocyten 
und  vermuthlich  noch  aus  den  fixen  Gewebszellen  hervorgegangen  sind,  und 
zwar  durch  eine  bedeutende  Anschwellung  der  Zellen  und  durch  eine  ge- 
wisse chemische  Umwandlung  ihrer  Substanz.  Diese  Hypothese  wird  gegen- 
über anderen  Erklärungsversuchen  des  Weiteren  begründet. 

Büttner  (Bannovcr). 

O^aylord,    H.    B«,     Fibrinous   exsudates    and   fibrinoid    de- 

generation.     [From  the  Pathological  Institute  of  Professor   Orth, 

University  of  Göttingen.]    (The  Journal  of  Experimental  Medicine,  1898, 

January,  Vol.  III,  No.  1.) 

Verf.  kann  sich  den  von  N  e  u  m  a  n  n  für  die  Existenz  einer  fibrinoiden 

Degeneration  des  Bindegewebes  bei  Entzündung  seröser  Häute  angeführten 

Beweisen  nicht  anschliessen,   nähert  sich  vielmehr  in  vielen  Punkten  den 

Anschauungen   Marchand 's.     Gestützt   auf  eigene  Untersuchungen  an 
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dem  Sectionsmaterial  des  Göttinger  Instituts  und  auf  Experimente  an 
Thieren,  in  deren  Pleurahöhle  Fibrin  unter  aseptischen  Gautelen  eingeführt 
wurde,  betont  6.  die  Thatsache,  dass  das  Vorhandensein  einer  Epithel- 
decke Aber  fibrinösen  Massen  noch  keineswegs  beweist,  dass  diese  unter 
dem  Epithel  entstanden,  femer  sind  die  von  Neumann  beschriebenen  hya- 
linen Massen  durchaus  nicht  charakteristisch  für  die  fibrinoide  Degeneration 
und  die  Utere  Annahme,  dass  die  in  fibrinösen  Exsudaten  gefundenen 
Zellen  Leukocyten  sind,  hat  auch  heute  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Bei 
tnberculöser  Pleuraentzündung  spricht  das  histologische  Bild  für  die 
Nenm  an  nasche  Theorie,  immerhin  ist  auch  hier  das  Vorkommen  einer 
fibrinoiden  Bindegewebsdegeneration  zeitig  nicht  ein  wandsfrei  bewiesen. 
Die  Details  sind  im  Originale  nachzulesen.  n.  p/eif/er  (OaaMei). 
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Bemerkungen  über  demonstrative  Vorträge  imd  über 

Frojectionatechnik. 

Von  Prof.  y.  Babes  in  Bukarest. 

Im  Hörsaale  unseres  neuen  pathologisch-bakteriologischen  Instituts  habe 
idi  der  elektrischen  Projection  einen  hervorragenden  Platz  unter  den 
Demonstrationen  eingeräumt.  Nachdem  im  naturwissenschaftlichen  Unter- 
richt immer  mehr  die  Ueberzeugung  durchdringt,  dass  derselbe  anschau- 
lieh and  demonstrativ  sein  muss,  und  nachdem  die  Demonstration  und 
das  Experiment  mit  der  Vervollkommnung  und  Vertiefung  des  Unterrichts 
unmer  höheren  Ansprüchen  zu  genügen  haben,  glaube  ich,  dass  die  patho- 
logiiBchen  und  bakteriologischen  Vorlesungen  berechtigt  sind,  die  höchsten 
Ansprflche  an  die  Methode  der  Demonstration  zu  stellen. 

Namentlich  einem  zahlreichen  Publikum  genügen  die  bisherigen;  oft 
Ueiolichen  Mittel  und  Methoden  entschieden  nicht  und  auch  die  ungemeine 
Vielseitigkeit  des  Gegenstandes  erhebt  Anspruch  auf  reichliche  Demon- 
stratioD  und  auf  ein  expeditives  Verfahren,  um  den  Vortrag  überzeugend 
zu  gestalten. 

Während  femer  die  Klinik  und  andere  practische,  unmittelbar  in  die 
^^raxis  ur  setzbare  Doctrinen  den  Hörer  von  vornherein  anziehen,  bediuf 
^  besonderer  Hülfsmittel,  um  die  theoretischen  Fächer  anziehend  zu  ge- 
stalten und  dem  Hörer  die  Ueberzeugung  beizubringen,  dass  die  betref- 
fende Vorlesung  durch  Bücherstudium  nicht  zu  ersetzen  sei. 

Derartige  Beflexionen  drängten  sich  mir  besonders  der  Thatsache 
gegenüber  anf^  dass  die  Vorlesungen  so  vieler  bedeutender  Lehrer  nicht 

Canlnlbltft  f.  AU«.  Pathol.  Z.  2^ 
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frequentirt  werden,  während  z.  B.  die  Vorstellungen  des  Uraniatheaters, 
in  welchem  oft  ziemlich  abstracto  Gi^enstände  vorgetragen  werden,  sich 
so  zahlreichen  Zuspruchs  erfreuen. 

Grewöhnlich  werden  nur  dann  theoretische  Vorlesungen  gut  besucht, 
wenn  der  Lehrer  sich  durch  besondere  Rednergabe  oder  durch  einen 
aussergewöhnlichen  demonstrativen  Apparat  auszeichnet.  Ich  will  in  dieser 
Beziehung  nur  die  Vorlesungen  Hyrtl's,  Stricker's  und  Charcot's 
erwähnen. 

Hieraus  scheint  mir  bei  der  Wichtigkeit  derartiger  Vorlesungen  zu 
folgern,  dass  es  die  Pflicht  des  Lehrers  ist,  die  Hörer  durch  reichliches, 
gut  geordnetes  und  lehrreiches  demonstratives  Material  anzuziehen  and  zu 
fesseln,  indem  Experimente  und  Demonstrationen  sich  unstreitig  besser  und 
überzeugender  einprägen  als  das  Buchstudium. 

Die  rumänische  Regierung  hat  mir  nun  in  Erwägung  dieser  Umstände 
sowie  der  hier  beliebten  populären  Vorträge  über  Gesundheitswesen  die 
Mittel  zur  Verfügung  gestellt,  um  in  meinem  neuen  Institute  einen  Hör- 
saal zu  construiren,  welcher  den  Anforderungen  eines  derartigen  Vortrages 
entspricht.  Der  Saal,  ftlr  400  Sitzplätze  berechnet,  wird  elektrisch  be- 
leuchtet, indem  eine  Anzahl  von  Plätzen  noch  mit  kleinen  elektrischen 
Glühlampen  versehen  ist,  welche  derart  abgeblendet  sind,  dass  dieselben 
zur  Zeit  der  Projectionen  bloss  das  Heft  des  Schreibers  beleuchten,  ohne 
den  Efifect  der  Projection  zu  beeinträchtigen.  Die  Schüler  können  in  Folge 
dessen  den  Vortrag  auch  während  derselben  notiren. 

Das  3  m  lange  in  seinen  Theilen  verschiebbare  Pult  ist  für  alle  ex- 
perimentellen Zwecke  eingerichtet  (Gas,  Elektricität,  Wasser,  Saug-  und 
Druckpumpe,  Gase,  Dampf  etc.).  Hinter  demselben  befinden  sich  rechts 
und  links  mehrere  Tafeln,  wovon  eine  Gypstafel  für  das  elektrische  Mikro- 
skop, in  der  Mitte  aber  der  4  m  lange  und  hohe,  weisse  Vorhang,  welcher 
als  Projectionsschirm  dient,  indem  hierauf  von  vom  her  einfache  oder  pla- 
stische Projectionen,  von  hinten  her  jene  des  Einematographs  aufibllen. 
Beide  Apparate  fünctioniren  dann  abwechselnd  mit  dem  elektrischen  Mikro- 
skop. Der  Vorbangsschirm  kann  nun  aufgezogen  werden,  um  hinter  dem- 
selben eine  Bühne  zu  eröfihen,  auf  welcher  Experimente  vor  sich  gehen, 
deren  Vorbereitung  den  Vortragenden  und  die  Hörer  nicht  stören.  Die 
Anbringung  einer  getrennten  Bühne  erschien  mir  auch  in  Anbetracht  einer 
Infectionsgefahr  von  Seiten  des  oft  infectiösen  Demonstrationsmaterials 
wünschenswerth. 

Aufzüge  für  Experimentalthiere,  für  Gadaver,  frische  und  conservirte 
Präparate  unterstützen  den  schnellen  Wechsel  der  Demonstration,  während 
schematische  Tafeln  auf  der  Bühne  coulissenformig  abwechseln.  Natürlich 
benöthigen  diese  Demonstrationen  ein  gut  geschultes  Personal,  dessen 
prompte  Mitwirkung  den  Vortrag  ungemein  belebt,  ohne  die  Ausführungen 
des  Lehrers  im  Geringsten  zu  stören. 

Auf  diese  Weise  gestaltet  sich  der  Vortrag  äusserst  wechselvoll  und 
instructiv,  indem  ausser  der  schematischen  Darstellung  Krankheitsfälle 
mit  ihren  verschiedenen  Manifestationen  und  Läsionen,  sowie  die  dazu 
gehörigen  Experimente  in  zahlreichen  Beispielen  und  Variationen  vorge- 
mhrt  werden  können,  so  dass  die  Aufmerksamkeit  der  Hörer  immer  wieder 
von  Neuem  angeregt  und  die  Ueberzeugung  sowie  das  Gedächtniss  durch 
zahlreiche  Demonstrationen  des  ThatsächUchen  gefestigt  werden.  Ohne 
auf  eine  theoretische  Ausführung  gänzlich  zu  verzichten,  habe  ich  allmäh- 
lich meine  Vorlesungen  möglichst  demonstrativ  gestaltet  und  kann  ich  auf 
diese  Weise    stündlich   leicht  20—40  Projectionen,   sowie  verschiedene 
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Experimente  und  DemonstratioDen  vorführen,  ohne  meinen  Vortrag  unter- 
brachen zu  müssen. 

Freilich  ist  es  nicht  leicht,  sich  das  erforderliche  riesige  Demonstra- 
tioDsmaterial  zu  verscha£Fen.  Am  leichtesten  und  am  schönsten  demon- 
strirbar  sind  entsprechend  grosse  topographisch-histologische  Schnitte, 
welche  nicht  bloss  mit  dem  elektrischen  Mikroskop,  sondern  auch  mit  dem 
Sdoptikon  sehr  instructive  Bilder  liefern. 

FQr  die  Darstellung  von  Bakterien  wende  ich  nicht  bloss  Photo- 
graphieeu  auf  Glas,  sondern  die  Präparate  selbst  an,  indem  ich  mit  vor- 
zfiglichen  apochromatischen  Linsen,  Projectionsocularen  und  mächtigen 
Goncentratoren  dieselben  direct  projicire,  was  bei  meinem  modificirten 
grossen  Stricke  raschen  elektrischen  Mikroskop  genügend  grosse  und 
scharfe  Bilder  giebt.  Ebenso  gelingt  hier  die  Demonstration  lebender 
Bakterien. 

Der  von  Molteni  construirte  Apparat,  um  stereoskopische  Bilder 
zu  gewinnen,  gab  mir  hingegen  bisher  nicht  zufriedenstellende  Resultate. 

Die  Schwierigkeit,  sich  reichliches  Projectionsmateriid  zu  verschaffen, 
habe  ich  mittelst  einer  ungemein  einfachen  Methode,  transparente  proji- 
cirbare  Bilder  zu  erzeugen,  gehoben,  so  dass  ich  mir  in  ganz  kurzer  Zeit 
eine  Sammlung  von  vielen  Hunderten  guter  Projectionsobjecte  anlegen 
konnte,  welche  auch  fttr  stereoskopische  Darstellung  verwendet  werden 
können. 

Znn&chst  lasse  ich  mir  in  der  Druckerei  alle  zugänglichen  Glich6s 
paUiologischer  Objecte,  besonders  Phototypieen,  in  zwei  Exemplaren  sorg- 
fiütig  auf  dünnes,  glattes  Seidenpapier  abdrucken.  Die  Bilder  werden 
dann  herausgeschnitten  und  mittelst  Ganadabalsam  auf  eine  Glasplatte  ge- 
kittet Nachdem  derselbe  erwärmt  und  getrocknet  wurde,  giesst  man  auf 
das  Papier  etwas  Ganadabalsam  und  überdeckt  dasselbe  dann  mit  einer 
zweiten  Glasplatte,  indem  man  das  Eindringen  von  Luftblasen  wie  bei 
Schnittpräparaten  verhindert.  Dann  erwärmt  man  das  so  hergestellte  Bild, 
wodurch  der  Balsam  schnell  trocknet  und  das  Papier  gänzlich  durchsichtig 
wird.  Endlich  verklebt  man  die  Ränder  der  Glasplatten  mit  Streifen 
schwarzen  Papiers  und  erhält  auf  diese  Weise  ganz  durchsichtige  Bilder, 
welche  sich  sehr  gut  prqjiciren  lassen.  Dieselben  sind  gewöhnlich  selbst 
durchsichtiger  als  Photographieen  auf  Glas.  Dieselben  können  vor  dem 
Aufkleben  ganz  gut  colorirt  werden,  indem  man  hierfür  durchsichtige 
Farben  (Lacke  oder  verdünnte  Anilinfarben)  w^lt. 

Es  wäre  im  Interesse  dieser  so  ungemein  einfachen 
Technik  wünschenswerth,  wenn  die  Herren  medicinischen 
Verleger  die  Glich^s  ihres  Verlags,  namentlich  die  Photo- 
typieen, auf  Seidenpapier  abdrucken  und  an  Institute  be- 
bufs  Projection  abgeben  würden. 

Man  kann  sich  kaum  vorstellen,  welch  lehrreiches,  reichhaltiges,  leicht 
vergleichbares  und  studirbares  Demonstrationsmaterial  hierdurch  ge- 
wonnen würde. 

Mit  dieser  Empfehlung  schliesse  ich  diese  kurze  Notiz,  indem  ich 
^beabsichtige,  später  auf  die  übrigen  Einrichtungen  unseres  neuen  Instituts 
2Qröckzukommen. 
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Nachdruck  verboten* 

Zur  Yerwendiing  des  Fonnalins  in  der  hiBtologischen  Technik. 

Bemerkung  zu  dem  Aufsätze  Rosenthars:  „Atjrpische  Pneumonie 
in  Folge  Mischinfection  bei  acuter  hallucinatoriBCher  Verwirrtheit'*  in  der 

Münch.  med.  Wochenschr.,  1898,  No.  42. 

Von  Dr.  Carl  Stemberg^ 

ds.  sopp].  Prosectanadjnnct  der  k.  k.  KrmnkeDansUlt  „ttadolfsstiftong'^  in  Wien. 

(Aus  dem  Institat  ffir  pathologische  Histologie  uod  Bakteriologie  in  Wien  [VoreUnd:  Prof» 

B.  Paltauf].) 

In  dem  ausführlichen  Referat  Deeleman's  im  Centralbl.  f.  Bakt, 
1899,  No.  1  über  die  in  Rede  stehende  Arbeit,  die  mir  vorher  leider  ent- 
gangen war,  fand  ich  die  wörtliche  Wiedergabe  des  histologischen  Befundes^ 
der  bei  Untersuchung  der  Lunge  des  betreffenden  Falles  erhoben  worden 
war.  Derselbe  lautet:  „Im  rechten  Unterlappen  zeigten  sich  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  die  Alveolarräume  von  normaler  Weite  und 
mit  einer  durchscheinenden  Masse  gefüllt.  Dieselbe  zeigt  keine  charak- 
teristische Farbreaction,  färbte  sich  nicht  mit  Hämatoxylin,  besser  mit 
Säurefuchsin  oder  wasserlöslichem  Eosin.  Sie  erschien  in  den  Paraffin- 
schnitten etwas  kömig,  in  den  Gefriermikrotomschnitten  ungefärbt,  aber 
durchaus  homogen.  Es  fielen  an  ihr  viele  helle  Stellen  auf  von  wechseln- 
der Grösse,  bei  scharfer  Einstellung  rund  und  scharf  begrenzt,  vermuth- 
lich  kleine  Vacuolen  (Luftbläschen).  Ebenso,  nur  mit  deutlicherem,  absolut 
scharfem,  kreisförmigem  Rande  hoben  sich  von  dieser  Masse  grössere  leere 
Räume  ab,  die  häufig  im  Infundibulum  liegen  und  nur  Lirftblasen  sein 
können.  In  solche  kleine  Vacuolen  eingebettet  erschienen  auch  in  den 
Paraffinschnitten  die  Eiterkörperchen,  die  sich  fleckenweise  in  grösserer 
Zahl  in  dem  Exsudate  fanden.  .  .  .^^  (Der  übrige  Theil  des  histologischen 
Befundes  ist  für  die  hier  in  Betracht  kommende  Frage  belanglos.) 

Die  vorstehende  Beschreibung  erweckte  in  mir  die  Vermuthung,  dass 
die  zur  histologischen  Untersuchung  verwendeten  Organtheile  in  For- 
malin,  bezw.  in  einer  Mischung  von  Müller -Formol,  die  in  letzter  Zeit 
so  beliebt  geworden  ist,  conservirt  wurden;  eine  Durchsicht  der  Original- 
arbeit  ergab  nun  thatsächlich,  dass  Rosenthal  verschiedene  Partieen 
der  Lunge  in  10-proc.  Formollösung  eingelegt  und  erst  von  diesem  Material 
theils  Gefriermikrotom-,  theils  Paralfinschnitte  angefertigt  hatte. 

Es  war  mir  nämlich  schon  seit  längerer  Zeit  bekannt,  dass  das 
Formol  an  den  in  den  Geweben  enthaltenen  Flüssigkeiten, 
also  Exsudaten,  Transsudaten  und  Blut,  eigenartige  Ver- 
änderungen hervorruft,  die,  so  lange  man  auf  dieselben 
nicht  bereits  aufmerksam  geworden  ist,  leicht  Veranlas- 
sung zu  unrichtiger  Deutung  und  zu  Fehldiagnosen  geben 
können. 

Man  kann  sich  darüber  jederzeit  leicht  Aufklärung  verschaffen, 
wenn  man  Stückchen  eines  st^ker  durchfeuchteten  Organs,  z.  B.  einer 
ödematösen  Lunge,  einerseits  in  einer  Müller- Formolmischung  (zu  diesem 
Zweck  eignet  sich  besonders  eine  etwas  stärkere,  also  etwa  10-proa 
Formollösung),  andererseits  in  Alkohol  härtet.  Lässt  man  die  Stücke 
auch  nur  kurze  Zeit,  z.  B.  24—36  Stunden,  in  der  angegebenen  Müller- 
Formalinmischung,  so  sieht  man  in  den  Schnitten  doch  bereits  in   den 
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Alveolen  eine  mit  Eosin  bald  mehr,  bald  minder  stark  roth  gefärbte,  homo- 
gene Hasse,  die  oft  das  Lumen  der  Alveolen  ganz  ausfQUt,  bisweilen  aber 
aoch  nnr  in  Form  unregelmässig  begrenzter  Schollen  auftritt.  Im  Inneren 
dieser  homogenen  Massen  finden  sich  kreisrunde  oder  ovale  Hohlräume, 
die  entweder  leer  (resp.  bloss  von  der  Einbettungsmasse  ausgefQlIt)  sind, 
oder  aber  einen  feinkörnigen  Inhalt  aufweisen,  oft  auch  ZeUen  (Leuko- 
cyten  und  Epithelien)  enthalten.  Dadurch,  dass  diese  Hohlräume  auch 
am  Rande  dieser  hom(^enen  Massen  (also  zwischen  diesen  und  der 
Älveolarwand)  auftreten  können,  erscheint  derselbe  meistens  wie  gekerbt 
oder  aasgezackt,  wodurch  ein  Yorgebildetsein  der  schleimigen  oder 
hyalinen  Masse  noch  mehr  vorgetäuscht  wird.  Enthalten  die  Alveolen 
reichlich  zelliges  Exsudat,  so  finden  sich  die  beschriebenen  homogenen 
Massen  nur  in  den  Zwischenräumen  zwischen  den  Zellen,  wobei  oh  die 
Grenze  zwischen  dem  Zellprotoplasma  und  dieser  die  Zwischenräume 
ansfODenden  Substanz  verwischt  und  undeutlich  erscheint.  Ausserdem 
findet  man  auch  die  Lumina  der  GefiLsse  häufig  von  einer  ganz  ähnlichen, 
rosa  gefärbten,  theils  leere,  theils  Zellen  einschliessende  Hohlräume  ent- 
haltenden, homogenen  Substanz  ausgefüllt,  während  die  rothen  Blutkörper- 
chen wie  verquollen  aussehen  und  schollige  Klumpen  bilden.  Verwendet 
man  eine  schwächere,  etwa  4 — 5-proc.  Formollösung  als  Zusatz  zu  der 
Müller' sehen  Flüssigkeit  (im  Verhältniss  von  1:3),  so  erscheinen  die 
beschriebenen  Massen  meist  nicht  mehr  so  homogen,  sondern  zeigen  eine 
ferne  Körnung;  hier  fehlen  gewöhnlich  die  erwähnten  Veränderungen  der 
rothen  Blutkörperchen. 

Die  hier  beschriebenen  schleimigen  oder  kolloiden  (hyalinen)  Massen 
erwecken  den  Eindruck,  als  ob  man  es  mit  einer  besonderen,  bisher  nicht 
gekannten  Degeneration,  event  Metamorphose  der  Gewebe  oder  mit  einer 
besonderen  Art  von  Exsudat  zu  thun  habe.  Untersucht  man  nun  aber 
isaloge  Schnitte  nach  Alkoholhärtung,  so  sieht  man  in  den  Alveolen 
ausser  Zellen  nnr  körnig-krümelige  Massen,  wie  wir  sie  als  Gerinnungs- 
and  Präcipitationsproducte  von  eiweisshaltigen  Flüssigkeiten  bei  Alkohol- 
liärtnng  zu  sehen  gewohnt  sind.  Die  einzelnen  Zellen  selbst  treten  in 
diesen  Präparaten  schärfer  und  deutlicher  hervor,  während  in  den  Müller- 
Formolpräparaten  die  Zellgrenzen  oft  verschwommen  erscheinen  und  das 
Protoplasma  mehrerer  Zellen  sowohl  unter  einander  als  auch  mit  der  be- 
schriebenen zwischen  ihnen  gelegenen,  homogenen  Masse  verquillt. 

Durch  solche  vergleichende  Untersuchungen  lässt  sich 
einwandsfrei  nachweisen,  dass  die  in  den  Geweben  befind- 
lichen, eiweisshaltigen  Flüssigkeiten  unter  dem  Einflüsse 
desFormalins  in  eigenthümlicher  Weise  verändert  werden, 
so  dass  die  beschriebenen  Bilder  entstehen^.  Diese  Ver- 
äaderangen  werden  um  so  deutlicher,  je  grösser  der  Flüssigkeitsgehalt  des 
betreffenden  Gewebes  und  je  concentrirter  die  verwendete  Formollösung 
ist;  man  kann  aber  mit  Sicherheit  behaupten,  dass  man  im  Allgemeinen 
wohl  bei  keinem  Präparat,  wenn  das  betreffende  Organ  in  einer  der  ge- 
bräuchlichen Formollösungen  oder  M  ü  1 1  e  r  -  Formolmischungen  conservirt 
^nirde,  die  hier  geschilderten  Veränderungen  ganz  vermissen  wird,  so  dass 
Mn  in  der  R^el  schon  bei  oberflächlicher  Durchsicht  eines  Präparates 
entscheiden  kann,  ob  eine  Formalinhärtung  vorausgegangen  ist  oder  nicht 
^  grosse  Yorfheile  dieselbe  für  bestimmte  Zwecke  auch  haben  mag  (z.  B. 


1)  Id  Analogie  hierzu  steht  der  Vorgang,  den  man  beobachtet,  wenn  man  in  der  Eproo- 
^>ttt  m  einer  AftcitesflOMiglcelt  oder  so  Blatseram  Pormalin  hineoftlgt. 
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als  Gonservirungsmittel  ftlr  die  verschiedeneD  Bakterienf&rbungen),  so  liegt 
andererseits  in  der  hier  besdiriebenen  Eigenschaft  derselben  ein  wesent- 
licher Nachtheil,  der  wohl  geeignet  ist,  ihre  Verwendung  für  feinere  histo- 
logische Untersuchungen  bedeutend  einzuschränken.  Wenn  man  nicht 
gleichzeitig  durch  Verwendung  der  bisher  gebrauchten  Gonservimngs- 
nOssigkeiten  Gontrolpräparate  schafft  oder  mit  der  Kenntniss  der  er- 
wähnten Veränderungen  genügend  vertraut  ist,  so  können  dieselben  Bilder 
vortäuschen,  die  selbst  erfahrene  und  geübte  Histologen  zu  Fehldiagnosen 
verleiten  können.  Berücksichtigt  man  nämlich  diese  artificiellen  Pro- 
ducte  nicht,  so  kann  es  geschehen,  dass  man  z.  B.  bei  Tumoren  eine 
cylindromatöse  Degeneration,  in  Hohlräumen  einen  schleimigen  Inhalt,  in 
Hamkanälchen  der  Niere  hyaline  Gylinder,  in  Cysten  visciden,  Vacaolen 
enthaltenden  Inhalt,  etc.  etc.  beschreibt,  die  eben  Artefacte  der  Formalin- 
härtung  sind  und  sich  auch  aus  den  beigegebenen  Abbildungen  als  solche 
erkennen  lassen.  Man  muss  eben  berücksichtigen,  dass, 
während  unsere  bisher  üblichen  Gonservirungs-  und  Fixi- 
rungsflüssigkeiten  (Alkohol,  Sublimatlösung  u.a.)  PrEeipi- 
tationen  in  den  eiweisshaltigen  Flüssigkeiten  erzeugten, 
das  Forinalin  eine  Art  Coagalation  oder  wenigstens  eine  Aus- 
scheidung schleimig-hyaliner  Massen  hervorruft. 


Nachdruck  verboten. 

Ein  |Fall  von    primftrem  Myxohaemangioma    hypertrophioum 

cordis. 

(Ans  dem  pathologischen  Institata  des  jüdischen  Krankenhanset  tu  Warschau.) 

Von  Dr.  Julius  Stelnlians, 

Vorstand  des  Instituts. 
Mit  1  Abhildang. 

Am  28.  Dec.  1898  secirte  ich  die  Leiche  des  19-jährigen  Victor  Pio- 
trowski,  der  in  der  ersten  Woche  nach  Ausbruch  einer  croupösen  Pneu- 
monie gestorben  war.  Im  Krankenhause  war  ausser  der  Pneumonie 
Pericarditis,  Insuf&cientia  aortae  et  Stenosis  mitralis  diagnosticirt  Von 
dem  Kranken  erfuhr  man,  dass  er  vor  zwei  Jahren  einen  Typhus  abdomi- 
nalis durchgemacht  hatte.  Die  Herzkrankheit  soll  seit  einigen  Monaten  be- 
stehen; Genaueres  über  den  Beginn  der  Herzkrankheit  und  über  die 
Umstände,  unter  welchen  sie  ausbrach,  konnten  nicht  eruirt  werden. 

Die  Section  bestätigte  die  klinische  Diagnose.  Es  fand  sich  nämlich 
rothe  Hepatisation  des  unteren  Lappens  der  linken  Lunge,  Pericarditis 
adhaesiva  mit  vollständiger  Verwachsung  beider  Pericardialblätter,  Stenoais 
valvulae  mitralis  durch  Verdickung  und  Erstarrung  der  Klappe,  Insuffi- 
cientia  aortae  durch  Erstarrung  der  am  Bande  von  endocarditischen 
Efflorescenzen  bedeckten  Semilunarklappen  und  ausserdem  noch  ein  zu- 
fälliger Befund :  eine  glatte,  bräunlich-rothe,  etwa  0,5  cm  im  Durchmesser 
grosse,  beinahe  kugelige,  polypöse  Geschwulst  auf  kurzem  und  dickem 
Stiele  dicht  unter  der  rechten  hinteren  Semilunarklappe  der  Lungen- 
arterie (vergl.  Fig.  1). 

Die  Geschwulst  wurde  sammt  einem  3  cm  breiten  und  2,5  cm  langen 
Stücke    der   Herzwand   und   der   anliegenden    Semilunarklappe    heraus- 


geschiiitten ,    in   Sublimat  fixirt  und  nach  Halbinuig  (der  L&ogsaze  des 
Heraens  parallel)  in  Paraffin  eingebettet.     Die  aas  ihr  gefertigten  Schnitte 
worden  mit  Hftmatoxylin  und  Eosin,  Hämatoxyün  und  van  Gieson's 
Mischang,  H&matoxylm  nnd  S^- 
nniii  und  mit  Thionin  gefärbt  und 
is  Canadabalsam   eiogeschloBseB. 

Auf  den  Schnitten  sieht  mau,  dtws 
die  UcBdiwnlet,  wdche  im  kurzen  StM 
dmct  In  dut  normale  Kndocardinm 
äbageht,  aus  zwei  deutUch  voneinander 
tlKtechenden  Beatandtholcn  zuaammen- 
p«trt  ist. 

Der  One  Beetandtbeil  ist  schlei- 
niuB  Bindegewebe,  welch»  ein  OerSst- 
werk  mit  vaschiedai  weiten  Maschen 
bildcL  Bd  stark«'  Hämatozy linfübnng 
*iid  die  mucinCee  Substanz  blan  ge- 
Srbt,  durch  Bafranin  wird  eie  orange- 
roüi;  Thionin  ciebt  ebenfalls  die  nir 
die  mnänOHCD  Snbatanzen  charakteri- 
EtLache  Metachromaaie  (rothe  Färbung). 

Flg.  1.  a  äamilnnu'kUppe,  b  ArMri4 
fitBoutii.  c  Conus  arurloBU,  d  O«- 
Kbvnl«  (LlogMebnitt). 

DieEone  dieeee  Gewebes  sind  zoin  Theil  HpindelfBrmig,  znm  Theil  mndlich,  gewöhnlich 
(iemlich  klön  luid  intensiv  mit  Kemfarben  gefSrbt  Der  Zellleib  ist  entweder  spindel- 
Simig  oder  etemförmiz;  i»  letzterem  Falle  ist  er  mit  langen  Fortsätzen  versehen. 
In  dai  Haechen  dieeea  Oerüstee  von  Bchleimsewebe  li^;en  sehr  zahlreiche  Qefäsae  und 
Gf&adeivate;  das  quantitative  VerhältniBs  aee  Schleimgewebee  zn  den  Oefiesen  und 
DueD  DedvBten  ist  etwa  dem  gleichvrerthig,  welches  im  Carciaoina  simplejt  zwischen 
I  Parenchym  beatehL 

'iten  wir  nun  die  Qebilde,  welche  die  Maschen  dee  Schlein^ewebee  aoefiUlen, 
I  sehen  wir,   dass  ein  Theil  davon  dünnwandige,  verstmieden  weite,  mit 

^ _ji   dicht  gefüllt«  Oefüsscben  mit  flachem  Endothel  sind.     Zahirdcher  ole 

dine  sind  GeOtsse  (in  den  Schnitten  sowohl  in  Längs-  wie  in  Schräg-  und  Querechnitten 
Toihinden),  deren  endothelialer  Belog  aus  groeaen,  epithelähnllchen  Zellen  mit  groeeen, 
ovalsi,  bläschcmförmigeD  Kernen  besteht;  die  Zellen  liegen  oft  in  zwd  und  mdir 
Sdiichten  übereiaander.  Durch  die  Endothelwuchemng  ist  das  Lnmen  dieeo'  GefSeee 
Toengt,  oft  beinahe  vollständig  verl^  und  es  finden  sich  darin   nur  spirhdie  Ery- 

UutKTtOl. 

iUe  dritte  Kategorie  von  Gebilden,  welche  in  den  Maschen  dee  Schldmgewebe- 
^fists  liegen,  sind  solide  Stiänge  von  Endothellzellen.  also  das  Product  einer  wäteren 
Wncherang  dea  Endothele,  die  zu  vollstindigem  Schwund  des  Lumens  gefflhrt  hat.  Ee 
tMec  hier  also  an  Btelle  der  früheren  Blutgefässe  Oefäsederivate ,  welche  kein  Blut 
mdir  enthalten. 

Die  Wucherung  der  Endothelzellen  gjebt  sich  in  der  GoBchwulat  dnrch  ziemlich 
uhlniche  Mitosen  kund.  Gläche  Kemtheilung  ist  ebenfalls  im  m;zomatOBai  Binde- 
gewebe der  GeecfawuUt,  wenn  auch  bedeutend  spärlicher,  beobachtet  worden. 

Sowohl  in  den  GefSseai  wie  auch  im  myxomatösen  Gewebe  und  zwischen  den 
Zellen  der  soliden  Stränge  findet  man  zahirdche  Lenkocvten.  Die  Infiltration  ist 
inloch  nicht  glachmässig:  an  einzelnen  Stellen  ist  sie  sehr  E>edentend,  an  den  übrigen 
nd  goinger. 

An  einer  Stelle  in  der  Qeschwalst  findet  man  Pigmentablagemng,  welche  als 
Ddierbidbaet  naeh  «anem  ältereai  EitrsTaeate  gedeutet  werden  muss,  und  im  Centrum 
der  Gttchwalat  liegt  ein  grosserer  Eztravaeationsh^,  der  frischen  Datums  ist,  da  die 
&7thnx7ten  hier  nodi  )uiBta  r«Kreuiven  Metsmoijihown  anhdmgefdlen  sind. 

Dm  E^othel  dee  Endocards  gelit  continuirhch  auf  die  Geschwulst  über  und 
iMdeckt  sie  voUstindig. 

Vas  ntin  die  Diagnose  der  Geschwulst  betrifft,  so  muss  daraber 
Folgendes  gesagt  «erden. 

Der  myzomatOee  Char^ter  des  Bindegewebes  ist  durch  die  Farben- 


—    240    - 

reactionen  festgesteUt.     Als  reines  Myxom  kann  die  Geschwulst  jedoch 
nicht  betrachtet  werden. 

Auf  den  ersten  Blick  konnte  es  scheineni  dass  die  Bezeichnung  Myxoma 
telangiectodes  passend  sein  könne,  da  einzelne  Gefässe  ektatisch  und  die 
GefiLsse  im  Allgemeinen  sehr  zahlreich  sind^  Bei  genauerem  Studium 
muss  man  jedoch  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  die  Blutgefässwucherung 
in  der  Geschwulst  der  Wucherung  des  Schleimgewebes  zum  Mindesten 
gleichwerthig,  wenn  nicht  prädominirend  ist.  Mithin  muss  in  der  Be- 
nennung dieser  Umstand  betont  werden  —  also  Myxohaemangioma  (analog 
dem  Myxolipom,  Myxochondrom  u.  s.  w.). 

Die  colossale  Endothelwucherung  in  den  Gef&ssen,  die  Verwandlung 
zahlreicher  Gefässe  in  solide  endotheliale  Str&nge  veranlasst  femer  zur 
Gharakterisirung  als  Myxohaemangioma  hypertrophicum. 

In  der  Haut  und  in  der  Subcutis  sind  hypertrophische  Hämangiome, 
welche  sich  von  unserer  Geschwulst  nur  durch  den  Mangel  des  mucinftsen 
Charakters  des  Bindegewebes  unterscheiden,  ein  häufiger  Befund  und  von 
Uinen  gehen  oft  Sarkome  der  Haut  aus.  Die  Grenze  jedoch  zwischen  dem 
B^inn  der  sarkomatösen  Umwandlung  und  der  noch  benignen  Wucherung 
ist  kaum  scharf  zu  trefien,  denn  diese  Sarkome  schliessen  sich  in  ihrem 
Bau  eng  an  die  benignen  Naevi,  von  welchen  sie  entstehen,  an.  Erst 
später,  wenn  eine  diffuse  zellige  Wucherung  an  Stelle  des  ursprünglichen 
Baues  aufzutreten  beginnt,  prägt  sich  der  sarkomatöse  Charakter  der  €re- 
schwulst  klar  aus. 

In  unserem  Falle,  der  mit  diesen  hypertrophischen  Hämangiomen  d^ 
Haut  Vieles  gemein  hat,  ist  daher  auch  die  Möglichkeit  nicht  aus- 
geschlossen, dass  sich  bei  längerem  Bestehen  ein  deutliches  Myxoangio* 
Sarkom  ausgebildet  hätte.  In  dem  Stadium,  in  welchem  wir  die  Geschwulst 
gefunden  haben,  bietet  sie  aber  keine  Bilder,  welche  bei  Abwesenheit  von 
klinischen  und  anatomischen  Hinweisen  auf  Malignität  bewegen  könnten, 
eine  Diagnose  auf  Sarkom  zu  stellen. 

Sehen  wir  uns  nnn  zum  Schiasse  in  der  Literatur  der  primären  Herz- 
geschwOlste,  die  im  Allgemeinen  eine  spärliche  ist,  um,  so  finden  wir  keine 
einzige  Beobachtung,  in  welcher  die  Localisation  und  der  Bau  der  Neu- 
bildung mit  der  von  uns  gefundenen  identisch  wäre.  Beinahe  alle  bis 
jetzt  beobachteten  primären  Herzgeschwülste  hatten  in  den  Vorhöfen  (be- 
sonders im  linken)  ihren  Sitz,  in  der  Ventrikelwand  nur  einige,  im  Conus 
arteriosus  keine  einzige.  Was  die  Structur  betrifft,  so  waren  die  meisten 
Myxome  oder  Myxofibrome,  wenige  Myome,  Lipome  und  Sarkome.  Angiom 
resp.  Angiosarkom  ist  kein  einziges  Mal  verzeichnet  worden  —  soweit 
unsere  Literaturkenntniss  reicht 

Dieses  bewog  uns  auch,  obigen  Befund  zu  veröffentlichen. 


Nachdruck  verboten, 

Nachtrag  zum  zusammenfassenden  Referate: 

Die  Pathologie  dee  Hnngwne  in  nuHdacher  Literatur. 

Von  Dr.  M.  Mtthlmann  in  Odessa. 
Zur  pathologisofaen  Anatomie  der  InanltJon. 

AS)  JarotlU,  A.,    Ueber   die    VerftndeniDgeu  der  Grösse  nnd  der  Structar  der  PftokreesselteB 
bei  einigen  Hungerformen.     St.  Petersburg  1898.     78  SS.     Dissert. 
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M)  lotkjßavw,  B.,  Ueber  den  Elnflnss  des  ToUstlndigen  HuDgerns  auf  die  Grösse  der  Kerne 
der  Nierenepithelien  bei  der  weissen  Mens.  Archiv  hiolog.  Wissenschaften,  Bd.  VII,  1898, 
No.  1  und  9,  S.   168. 

Nachdem  Morpurso  bei  Tauben  und  nach  ihm  Lasarew  (s.  Bef.  No.  ^  bei  Meer- 
sdiweinchen  die  Verminaerung  der  Grösse  der  PankreaszeUen  und  deren  Kerne,  und 
dff  letztere  die  ungleichmassige  Verkleinerung  der  Kerne  und  des  ZeUleibes  im  Hunger- 
stidium  GonstatdrteD,  unternahm  es  JarotsKi  (52)  auf  Prof.  Lukjanow's  Anregung, 
aogfohrlicher  die  Veränderungen  der  Zellen  una  Kerne  des  Mäusepankreas  in  yer»chie- 
denen  Hungerzustanden  zu  studirai.  Die  Experimente  wurden  ebäiso  angestellt,  wie  es 
Lnkjan  o  w  bei  den  Leberzellenstudien  (s.  Bei  No.  41)  that.  Im  Glänzen  wurd^i  18  weisse 
Maase  zu  den  Measungen  verbraucht,  bei  jedem  die  Längs-  und  Querdurchmesser  von 
300  Zell^i  {S  und  8)  und  Kerne  (A'  und  5)  gemessen,  abo  im  Ganzen  wurden  21 600 
MeHungep  ausgeführt  Als  Controlthiere  dienten  solche,  die  Hafer  und  Wasser  be- 
kamen, die  übrigen,  zu  je  drei,  hungerten  vollständig,  resp.  mit  Speck-.  Zucker-  und 
Starkeeinnahme.  Die  Thiere  wurden  bei  gleichem  Gewichtsverlust  eetöatet  (entköpft). 
Die  Bearbeitang  der  frisch  herausgenommenen  Oiganstückchen  gescnidi  ebenso,  wie  es 
hä  den  sonstigen  cyto-  und  karyometrischen  Untersuchungen  aus  dem  Laboratorium 
Lukjanow's  (8.  167  und  211)  der  Fall  war. 

I.  DurchschnittsgrÖsse  für  A  und  li  der  Controlthiere  17,86  \l  und  13,61  |a, 
fflr  A'  und  ^  derselben  5,79  \l  und  5,20  \x,    Kemvolumen  86,^  cbpi. 

n.  Totales  Hungern.  Anfangsgewicht  durchschnittlich  22,6  g.  Gewichtsverlust 
30,1)  Proz.  Hungerdauer  73,6  Stunden.  Ä  13,82  fx,  8  11,47,  A'  5,15,  ^  4,93  ji.  Kem- 
volumen 66^  cbii. 

in.  Ausschliessliche  Speckeinnahme.  Anfangsgewicht  23,1  g.  Gewichtsver- 
lust 29,4  Proc,  Hungerdauer  10,6  Tage.  A  14,7  u,  ö  11^7  jx,  Ä'  5,15,  8'  4^1.  Kem- 
volumen 64,63  cbpi. 

i V.  Ausschliessliche  Zuckereinnahme.  Anfangsgewicht  22,0  g.  Durchschnitts- 
gewichtsTerlust  29,5  Proc.  Hungerdauer  11  Tage.  A  3,6  rroc.,  8  7,3  Proc.,  A'  8,4  Proc, 
^  4,9  Proc.    Kemvolumen  44,88  cb.u. 

V.  Ausschllesshche  Stärkeeinnahme.  Anfangsgewicht  23,7  g.  Gewichtsver- 
lust 29,7.  HungCTdauer  10  Tage.  A  14,59  \i,  8  11,456  \x,  A  5^8  ji,  <5'  5,34  u.  Kemvolumen 
92,40  cbu. 

Die  Glaubwürdigkeit  der  erhaltenen  Durchschnittsziffer  wird  dadurch  bezeugt, 
dac«  sie  kaum  von  den  Ziffern  der  einzelnen  Messungen  abweicht.  Die  Ergebnisse 
der  Messungen  bestätig  durchaus  die  Behauptung  Lukjanow's,  dass  der  zellige 
Organismus  ebenso  wie  der  vielzellige  thierische  Organismus  ungleichmässi^  in  allen 
seinen  Theilen  durch  den  Hunger  verlcleinert  wird.  So  z.  B.,  wenn  bei  ausscluiesslicher 
Speck-  und  ötärkeeinnahme  die  Thiere  30  Proc.  ihres  Körpergewichts  verlieren,  ver- 
kleinem sich  die  PankreaszeUen  in  ihrem  Durchmesser  zi^nlich  gleichmässig,  dagegen 
die  Kerne  sich  verschieden  verhalten :  bei  Speckeinnahme  verkleinern  sie  sich  um  26  Proc 
ihre^  Anfanesvolumens,  während  sie  sich  bei  Stärkeeinnahme  nicht  nur  nicht  verkleinem, 
<>ndem  sicn  noch  etwas  über  die  Norm  veigrössem. 

J.  untersuchte  auch  die  mikroskopischen  Structurveränderungen  der  Pankreas- 
zelieo  unter  dem  Einfluss  des  Hungems.  Es  wurden  ausser  Sublimat  auch  Alt  mann 's 
Fisrung  gebraucht  Die  Färbuns^  geschah  mittelst  Hämatoxylin-Ni^osin -Eosin-Safranin 
(vierfach).  Die  ZymogenkÖrpercnen  werden  durch  das  Eosin  stark  tmgirt  Verf.  konnte 
in  der  aussäen  Zone  der  Pankreaszelle  nicht  Heidenhain's  Eömx^hen  finden;  sie 
i^t  nur  fein  gefasert,  enthält  keine  Zymogenkörperchen  und  ist  überhaupt  distinct  von 
der  inneren  Kömerzone  ab^grenzt.  Die  Kerne  der  Mäuse,  welche  ausschliesslich  Fett 
zenossen  haben,  zeichnen  sich  durch  starke  chemische  Verwandtschaft  zu  Safranin  aus. 
Die  Kerne  der  Mäuse,  welche  ausschliesslich  mit  Speck  ernährt  wurden,  waren  reich  an 
Plasmosomen  (safranophile  Kömchen),  besonders  im  Vergleich  mit  denen,  die  Stärke 
genossen  haben.  Bei  den  letzteren  ist  der  Kern  sogar  grösser  als  normal,  ist  reicher 
an  dem  bläulich  gefärbten  Kemsaft ;  die  Kömerzone  der  Zelle  ist  schwächer  ausgeprägt. 
Bei  Mäusen,  die  Zucker  genossen  hatten,  nimmt  das  Protoplasma  am  besten  die  Färbung 
an,  scheint  dicker  zu  sein,  wogegen  sie  bei  Speck-  und  Stärkeemährung  sehr  feine 
Btractur  zeigt.  Der  Beichthum  an  Zymogenkörperchen  vertheilt  sich  folgenaermaassen : 
am  reichsten  beim  Controlthier ,  dann  bei  totalem  Hunger,  und  beim  Hungern  mit 
Zackereinnahme :  weniger  bei  der  ausschliesslichen  Speckeinnahme  und  am  wenigsten 
bei  der  Stärkekost. 

Die  Langerhans  'sehen  Inseln  gehören  zum  normalen  Befund  emes  jeden  Pankreas 
'^ie  werden   leicht  gefunden   dank  oer  ovalen  Form  ihrer  ZeUkeme;    die  Keme  der 
PankreaszeUen  sind  durchaus  rund.    Die  Inseln  stellen  selbständige  Gebilde  innerhalb 
des  Pankr«is  dar  und  scheinen  einen  Andieil  an  der  secretorischen  Thätigkeit  der  Drüse 
2n  haben. 


poi 
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AuBberdem  beschreibt  Jarotski  noch  cylindriBche  Gebilde  in  der  Drüse,  die  aus 
lygonalen  Zellen   mit  durchsichtigem  Protoplasma  und   sehr  grossem   ov'alem  Kern 
12  fjL  :  8  tx)  und  zwisch^i  ihnen  liegenden  Zellen  mit  kleinem  Kern  (6—5  fi)  bestehen, 
und  deren  Lumen  mit  den  Drüsenausführungsgängen  oommunidrt. 

Der  Untersuchung,  die  nach  derselben  Methode  ausgeführt  wurde,  wie  es  bei  den 
anderen  karyometrischen  Untersuchungen  aus  Lukjanow's  Laboratorium  der  Fall 
war  und  oben  beschrieben  wurde,  wiSden  von  Lukjanow  (53)  selbet  12  rechte  und 
1  linke  Niere  ausgesetzt  Jedem  Versuehsthler  stand  ein  Oontndthier  gegenüber.  Dae 
Durchschnittsvolumen  des  Kernes  der  Nierenepithelien  war  für  die  Oontrolthiere  ^etch 
167,42  cbfji,  für  die  Hungerthiere  128,87  cb^.  beim  Körpergewichtsverlnst  bis  28,1  Fioc. 
verkleinem  sich  Ä  und  8  um  8^47  Proc.  resp.  8,21  Proc.  Das  Verhaltniss  ^  :  ^  verändert 
sich  beim  voUständigen  Hungern  sehr  wenig  und,  wie  es  scheint,  ungleichmäsaig.  Da 
beim  Gewichtsverlust  von  29,4  Proc.  die  Leberzellkeme  um  44,4  Proc.  verkleinert  werden 
(s.  S.  211),  und  die  Nierenzeilkeme  bd  28,1  Körpergewichtsverlust  bloss  um  23,03  Proc 
verkleinert  werden,  so  muss  der  Schluss  gezogen  werden,  dass  die  letzteren  sich  gegen- 
über dem  Hunger  widerstandsfähiger  (l^ahe  um  das  Doppelte)  verhalten,  sds  die 
Leberzeilkerne,  und  wenn  man  noch  das  Verhalten  der  Pankreaezellkeme  in  Betracht 
zieht,  dass  überhaupt  die  Kerne  verschiedener  Organe  sich  verschieden  gegenüber  dem 
Hunger  des  Organismus  verhalten  und  dass  grössere  Kerne  mehr  verlieren  als  kleinere. 


Referate. 


Bergmann,  Wilhelm,  lieber  einen  Fall  von  Dermoidcyste  des 
vorderen  Mediastinums.  (Prager  med.  Wochenschr^  1898,  No.  10.) 
B.  schildert  einen  von  ihm  mit  Erfolg  operirten  Fall  eines  gänseei- 
grossen  Dermoids  des  vorderen  Mediastinums  mit  Haaren  und  Zähnen, 
das  wahrscheinlich  im  Zusammenhang  mit  einer  ein  halbes  Jahr  vor  der 
Operation  überstandenen  schweren  Erkrankung  an  Typhus  abdomin.  ver- 
eiterte und  das  Sternum  perforirte.  Der  Umstand,  dass  der  Patient  sofort 
nach  der  Operation  Blut  mit  Atherombrei  untermischt  aushustete  und 
schon  während  der  Reconvalescenz  nach  dem  Typhus  bei  stetem  Husten- 
reiz einmal  Hämoptoe  gehabt  hatte,  begründet  die  Annahme  B.'s,  dass  im 
Anschluss  an  den  Typhus  auch  eine  Gommunication  der  Cyste  mit  dem 
Bronchialbaum  zu  Stande  gekommen  war.  Cari  Springer  (Prag) 

Lambret,  Les  tumeurs  benignes  du  clitoris.  (Rev.  de  Chir., 
1898,  No.  6.) 
Glitoristumoren  sind  selten.  Von  gutartigen  findet  L.  in  der  Literatur 
verzeichnet:  3  Blutcysten,  2  Dermoide,  1  Atherom  (Retentionscyste  — 
zweifelhaft);  von  soliden  Tumoren  31  Fälle,  nämlich  1  Ossification  der 
Clitoris  und  1  Enchondrom,  ferner  eine  Anzahl  Fibrome;  doch  ist  gerade 
hier  die  Grenze  gegenüber  den  Hypertrophieen  der  Clitoris  schwer  zu 
ziehen,  —  die  beträienden  Mittheilungen  enthalten  selten  die  Besultete 
der  histologischen  Untersuchung.  Oarr^  {Sottoeki 

P6ralre  et  Pilllet,  Tumeurs  corn^es  du  membre  sup^rieur. 
(Rev.  de  Chir.,  1898,  No.  6.) 
Von  den  160  beschriebenen  Hauthömem  sind  ca.  ^/,  am  Kopf  und 
im  Gesicht  locaüsirt  —  an  der  oberen  Extremität  sind  nach  Jostreboff 
10  bekannt.  Die  Pat  sind  meist  alte  Leute,  ausnahmsweise  sind  junge 
Leute  von  18,  30  und  28  Jahren  damit  behaftet.    Als  Basis  fOr  die  Ent- 
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irickluDg  kommt  eine  Wände,  eine  Warze  im  Gancroid,  eine  Verbrennung 
oder  eine  lupöse  Hantstelle  in  Betracht,  öfter  auch  der  Boden  eines 
Atheroms;  selbst  auf  einem  geschlossenen  Atherom  kann  sich  ein  Hom 
entwickeln.  Sie  kommen  auch  multipel  vor,  haben  verschiedene  Grössen 
und  Formen,  können  sich  gabeln  wie  kleine  Geweihe. 

Die  histologische  Untersuchung,  die  in  zwei  Fällen  sorgfältig  durch- 
geführt ist  und  die  nach  Formolbehandlung  der  Präparate  vorzügliche 
Bilder  ergab,  constatirte  die  grosse  Aehnlichkeit  der  Homer  mit  der 
Stractur  des  Nagels.  Eine  grosse  Zahl  histologischer  Präparate  ist  in 
Abbildungen   reproducirt.  Oarri  (Rostock). 

^6na  et  liOngaet,  Des  tumeurs  du  squelette  thoracique. 
(Rev.  de  Chir.,  1898,  No.  5.) 
Die  Autoren  haben  ihren  Untersuchungen  hauptsächlich  klinische  Ge- 
sichtspunkte zu  Grunde  gelegt.  11  mal  war  die  Resection  des  Stemums 
wegen  Osteosarkomen  indicirt.  Von  primären  Tumoren  der  Rippen: 
Eochondrome,  Fibrome  und  Osteosarkome,  haben  sie  28  Fälle,  bei  denen 
operirt  wurde,  zusammengestellt.  Oarr^  (Rouoek). 

Rubinstein,  G.,  Zur  Frage  über  die  Histogenese  des  pri- 
mären Lungenkrebses.  [Aus  dem  patholog.  Institut  des  Prof. 
Affanassiew  in  Juijew.]  (Wratsch,  1898,  No.  32.) 
In  Bezug  auf  einen  von  ihm  bei  der  Section  eines  61-]ähr.  Schorn- 
steinfegers beobachteten  Fall  von  Lungenkrebs  bespricht  R.  ausführlich 
die  Theorieen  über  die  Histogenese  desselben.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Thiersch  und  Waldeyer  ist  man  jetzt  zwar  darüber  einig,  dass 
der  Lungenkrebs  nicht,  wie  Virchow  meinte,  im  peribronchialen  Binde- 
gewebe, sondern  im  Epithel  der  Lungen  seine  Entstehung  nehmen  kann, 
doch  herrscht  noch  keine  Uebereinstimmung  unter  den  Autoren  über  die 
Art  dieses  Ursprungsepithels,  ob  es  das  der  Bronchialschleimhaut,  der 
BroDchialdrüsen  oder  der  Lungenalveolen  ist.  Der  Gylinderepithelkrebs 
verdankt  seinen  Urspining  dem  Epithel  der  Bronchialschleimhaut.  Aber 
woher  stammt  der  Plattenepithelkrebs?  Und  einen  solchen  gerade  be- 
obachtete Veif.  im  Hilus  der  linken  Lunge.  Die  Geschwulst  zeigte  einen 
alveolären  Bau;  die  Zellen  zeigten  alle  Uebergänge  vom  platten  Epithel 
zum  cubiscben ;  es  sind  Perlen  zu  sehen.  Die  Geschwulst  liegt  hinter  der 
äusseren  Bronchialwand,  und  das  mikroskopische  Bild  schliesst  jede  Ver- 
mathung  über  die  Beziehung  der  Geschwulst  zur  Bronchialschleimhaut 
ans.  Ebenso  sind  die  Bronchialdrüsen  gut  conservirt,  nur  etwas  druck- 
atrophisch  und  schleimig  degenerirt.  Die  an  der  Peripherie  der  Geschwulst 
erhaltenen,  noch  nicht  atrophirten  Alveolen  sind  von  abgehobenem  Epithel 
vollgestopft;  einige  Epithelzellen  müssen,  dank  der  besonderen  Tinction,  als 
neugebidete  betrachtet  werden,  sie  sind  cubisch  und  cylindrisch.  Es  bleibt 
kein  Zweifel  übrig,  dass  hier  eben  die  Ursprungsstätte  des  Krebses  sich 
befindet.  Es  stimmt  diese  Beobachtung  mit  derjenigen  Birch-Hirsch- 
feld's  überein,  welcher  bei  katarrhalischer  Pneumonie  in  den  Alveolen 
die  verschiedenartigsten  Uebergäng6  der  Epithelformen  und  besonders  das 
Prävaliren  des  aus  dem  platten  Epithel  neugebildeten  cubischen,  embryo- 
nalen Epithels  constatirte.  Verf.  will  in  seinem  Fall,  wie  bei  Perls, 
Siegert  n.  A.,  eine  solche  Metamorphose  des  Alveolarepithels  in  em- 
bryonales und  eine  atypische  weitere  Wucherung  dieses  letzteren  als  den 
Bildungsprocess  des  Krebses  betrachten.    Immerhin  hält  Verf.  auch  seine 
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Deutung  für  eine  Hypothese,  der  beweiskräftige  Thatsachen  vorläufig  noch 
fehlen.  Bis  solche  erscheinen,  muss  man  auch  mit  der  Con  heim 'sehen 
Theorie  über  die  Wucherung  der  embryonalen  Ueberbleibsel  rechnen. 

M,  Müklmann  (Odessa), 

Smoler,  Felix,  Zur  Kenntniss  der  primären  Darmsarkome. 

[Aus  dem  pathol.  -  anat.  Institut  der  deutschen  Universität  in  Prag.] 

(Prag.  med.  Wochenschr,  1898,  No.  13  u.  14.) 
Verf.  unterzog  sich  der  danken swerthen  Arbeit,  eine  statistische  Zu- 
sammenstellung der  im  Lauf  von  15  Jahren  im  obengenannten  Institut 
obducirten  Fälle  von  primärem  Darmsarkom  zu  geben,  sowohl  rücksichtlich 
ihres  Baues  als  auch  in  Bezug  auf  die  Frage,  wie  sich  dieselben  gegenüber 
der  Passage  im  Darmkanal  verhalten.  Er  führt  aus  einem  Sections- 
materiale  von  etwas  über  13000  Leichen  13  derartige  Fälle  auf,  die  bis 
auf  einen,  der  als  gemischtzellig  bezeichnet  wird,  sämmtlich  unter  die 
lymphadenoiden  Sarkome  gehörten  und  hauptsächlich  jüngere  Individuen 
betrafen  (18-jähr.  S,  19-jähr.  d,  26-jähr.  <J  (3mal),  27-jähr.  d,  31-jähr.  <J, 
33-jähr.  <J,  35-jähr.  S,  36-jähr.  (J,  38-jähr.  ?,  59-jähr.  ?,  70-jähr.  ?).  Nur 
in  zweien  dieser  Fälle  war  eine  Verengerung  des  Darmlumens  festzu- 
stellen, in  den  übrigen  grösstentheils  eine  deutliche  Erweiterung,  die 
in  einigen  als  geradezu  aneurysmaähnlich  beschrieben  wird.  Verf.  spricht 
sich  dahin  aus,  dass  die  Erweiterung  typisch  sei  für  die  Sarkome  des 
Darmes  im  Gegensatz  zu  der  Mehrzahl  der  Garcinome  desselben ,  und 
sieht  den  Grund  der  Erweiterung  im  Ergriffenwerden  der  Musculatur,  die 
den  sonst  von  ihr  ausgeübten  Gegendruck  gegen  den  dilatirenden  Druck 
der  Darmcontenta  nicht  mehr  zu  leisten  vermag,  sobald  sie  von  unelasti- 
schem, ausdehnbarem  Neoplasma  durchwuchert  ist.  Dass  beim  Sarkom  im 
Gegensatz  zum  Carcinom  die  Erweiterung  der  Typus  ist,  führt  S.  zurück 
auf  das  raschere  Wachsthum  des  Sarkoms  im  Verein  mit  dem  Zerfall 
an  der  Innenfläche,  der  aber  hierbei  keine  so  grosse  Rolle  spiele,  wie  bei 
jenen  Fällen  von  Carcinom,  bei  denen  Dilatation  des  Darmes  eben  durch 
ausgedehnte  Ulceration  an  der  Innenfläche  zu  Stande  kommt. 

Springer  (Prag). 

Israel,  0.,  Magenkrebs  mit  ungewöhnlicher  secundärer  Aus- 
breitung besonders  im  Darmkanal,    Recurrenslähmung 
und  Bemerkung  über  künstliche  Beleuchtung.    (Berl.  klin. 
Wochenschr.,  1897,  No.  4.) 
Der  kleine  faustgrosse  Magen  war  der  Sitz  eines  von  der  kleinen 
Gurvatur  ausgehenden  tiefgreifenden  gangränösen  Geschwürs,  welches  fast 
circulär  sich  bis  in  den  Oesophagus  erstreckte,  3  cm  vom  Pylorus  be- 
ginnend.   Der  untere  Theil  des  Oesophagus  ist  ganz  zerstört.  Ungewöhn- 
lich ist  die  Vertheilung  der  Metastasen.  Leber,  Lungen,  Milz,  die  gewöhn- 
lichen  Sitze  der   Metastasen,   sind  frei,   dagegen   sind   die   regionären, 
retrogastrischen    und    mediastinalen   Lymphluioten   betrofifen.     Auch  die 
tiefen   retroperitonealen   Lymphdrüsen    zeigen   Krebsherde,    femer  beide 
Nebennieren;  das  Pankreas  ist  in  seinem  Schwanz  frei,  der  linke  Hoden 
und   beide  Tonsillen   sind  krebsig  afficirt.     Seltsam  sind  die  Darmver- 
änderungen.    In  der  Schleimhaut  des  Jegunums  und  des  Colons  findet 
sich  eine  grosse  Anzahl  flacher  Krebsknoten  und  Geschwüre,  überwiegend 
an  dem  Ansätze  des  Mesenteriums.     Eine  bestimmte  Beziehung  zu  den 
lymphadenoiden  Apparaten  ist  nicht  nachzuweisen,  doch  besteht  eine  ge- 
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wisse  Aehnlichkeit  mit  Typhusgeschwüren.  Das  Ileum  ist  fast  ganz  frei« 
As  der  Ileocöcalklappe  findet  sich  eine  ulcerirte  stenotische  Darmpartie, 
eine  ähnliche  Stenose  weiter  ahw&rts  im  Colon  ascendens;  in  der  Flexur 
QDd  im  Rectum  zahlreiche  Geschwüre.  Die  vorhandenen  Veränderungen 
zeigen  bdniJie  ««die  umgekehrte  Welt  des  Garcinoms'\  Intra  vitam  bestand 
Knksseitige  Stirambandlähmung,  bei  der  Section  zeigte  sich  der  Nerv, 
zwischen  Trachea  und  einer  krebsig  vergrösserten  mediastinalen  Lymph- 
drfise  fixirt  und  an  einer  nicht  ganz  1  cm  langen  Strecke  völlig  durch- 
wachsen. Als  Verbreitungsweg  der  Krebsmetastasen  im  vorliegenden 
Falle  sind  Lyrophbahnen  und  arterielles  System  anzuschuldigen.  Die 
Mesenterialdrüsen  sind  erst  von  den  Darmherden  aus  inficirt  worden.  Die 
bei  der  Eigenheit  des  Falles  möglichen  Zweifel  an  der  krebsigen  Natur 
der  NeubüduDg  wurden  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  widerlegt. 
Zum  Schluss  macht  Israel  noch  eine  technische  Bemerkung  über 
die  Beleuchtung  der  mikroskopischen  Präparate  durch  elektrische  Bogen- 
lampen. O€org  Beinbaeh  {Breslau). 

B^gouln,  Traitement  des  tumeurs  solides  et  liquides  du 
mdsentfere.     (Rev.  de  Chir.,  1898.) 

Aus  der  Arbeit,  die,  wie  der  Titel  sagt,  vornehmlich  klinisches  In- 
teresse hat,  sei  hervorgehoben,  dass  B.  die  Krankengeschichten  von 
123  Cysten  und  von  33  soliden  Tumoren  des  Mesenteriums  verarbeitet  hat 
Unter  den  letzteren  sind  Lipome  und  Fibrolipome,  sodann  Sarkome, 
Myxome  und  deren  Mischformen,  Fibromyome,  Teratome  und  Lymph- 
adenome  zu  nennen.  Die  Exstirpation  dieser  soliden  Geschwülste  bot 
eine  sehr  schlechte  Prognose  —  mehr  als  die  Hälfte  sind  dem  Eingriff 
erlegen,  entweder  am  Shock  oder  an  secundären  Dannstörungen,  fötide 
Diarrhöen  wohl  in  Folge  von  Darmgangrän  (?).  Freilich  sind  darunter 
enorm  grosse  Tumoren  exstirpirt  worden,  z.  B.  von  Madelung  ein  Lipom 
TOD  35  Pfd.  B.  weist  andererseits  aber  auch  nach,  dass  die  Prognose 
des  Dicht  operirten  oder  nur  probelaparotomirten  Fälle  eine  sehr  schlechte 
ist;  aUe  gehen  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  Grunde. 

Die  Cysten  bieten  eine  viel  bessere  Prognose.  Einmal  können  sie 
lange  Jahre  stationär  bleiben,  dann  führen  sie  nicht  durch  Kachexie  zu 
Tode.  Wohl  aber  bedingen  sie  häufiger  als  die  festen  Geschwülste  Darm- 
Terschluss  durch  Adhäsionen,  oder  durch  Gompression  oder  Volvolus.  Auch 
Peritonitis  ist  bei  den  gestielten  Cysten   durch  Stieltorsion  zu  fürchten. 

Oarri  (Sottoek), 

flenseD,  lieber  einen  Befund  von  Infusorien  im  Mageninhalt 
bei   Carcinoma    ventriculi.      (Deutsches    Archiv    f.    klin.    Med., 
Bd.  LIX,  S.  450.) 
Bei  einem  Magencarcinomkranken    fand   der  Verf.  hauptsächlich  in 
Schleimflocken  bei  der  Magenspülung  kleine  Flagellateninfusorien,  welche 
er  der  Monadinengruppe  zutheilt.     5 — 15  fi  gross,  von  kugelrunder  oder 
mehr  länglicher  Form  mit  Einlagerung  glänzender  Körner  in  die  Plasma- 
masse,   zeigten  dieselben  lebhafte  Bewegungen.     Einige  trugen  nur  eine 
nndulirende  Geissei,  während  andere  noch  1—3  am  entg^engesetzten  Pol 
führten.    Die  bei  der  Section  (24  Std.  p.  m.)  gefundenen,  stark  abge- 
kühlten Exemplare  erwiesen  sich  nach  Verbringen  in  den  Brutschrank  noch 
^  lebendig.    Einige  chemische  Mittel  hoben  die  Beweglichkeit  auf,  Salz- 
säure in  2&,2-proc.  Lösung  (die  Beweglichkeit  durch  Natronlauge  wieder 
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Watellbar);  Chinin  wirkte  noch  in  Lösung  von  1 :  10 000  in  IVs  Stunden 
bewegungshemmend.  Im  Carcinom  warden  sie  nur  in  der  oberflächlichen 
Detrituaschicht  gefunden;  eine  pathologische  Bedeutung  scheint  ilinen 
nicht  zuzukommen.  MüiUr  {Leipaig). 

ftnth,  Hugo»  lieber  einen  Fall  von  papillärem  Myxom  auf 
der  Valvula  tricuspidalis  cordis.  [Aus  dem  pathol.-anat  In- 
stitut der  deutschen  Universität  in  Prag.]  (Prag.  med.  Wochenschr.» 
1898,  No.  8.) 

In  dem  von  Guth  geschilderten  Falle  handelte  es  sich  um  einen 
bohnengrossen  Tumor  von  villöser  Structur  im  Scheidewandzipfel  der 
Tricuspidalis  nahe  dessen  freiem  Rande  gelegen,  der  als  Nebenbefund  bei 
der  Section  einer  an  Magencarcinom  verstorbenen  54-jährigen  Frau  con- 
statirt  wurde.  Mikroskopisch  das  Bild  eines  Myxoms.  Verf.  verweist  in 
einer  beigefügten  Literaturzusammenstellung  auf  die  weitgehende  Analogie 
seines  Falles  mit  dem  von  Bibbert  (Neumann)  mitgetheilten. 

Springer  (Brag), 

Falte,  W.9  lieber  den  Befund  reichlicher  koUoidhaltiger 
Gystchen  in  der  Urethra  eines  77-jährigen  Mannes.  [Aas 
dem  patholog.-anatomischen  Institut  der  deutschen  Universität  in  Prag.] 
(Prager  med.  Wochenschr.,  1898,  No.  17.) 

F.  hat  in  einem  Falle,  der  die  bekannten  Gystchen  in  der  Harn- 
röhren Schleimhaut,  welche  derselben  jenes  eigen thümliche  Aussehen  ver- 
leihen, das  einst  Morgagni  mit  dem  Ausdruck  belegte  „wie  mit  Schnupf- 
tabiak  bestreut^^  in  aussergewöhnlich  reicher  Menge  aufwies,  eine  ein- 
gehende mikroskopische  Untersuchung  derselben  vorgenommen.  Die  Wand 
derselben  war  von  einem  zwei-  mitunter  auch  mehrschichtigen  Cylinder-* 
epithel,  ihr  Inhalt  theils  von  zähem  Schleime,  theils  von  einer  homogenen 
oder  scholligen  Masse  gebildet.  Eine  gleichzeitige  starke  Ausbildung  des 
Drüsenapparates  und  starke  Wucherung  des  Epithels  der  Harnröhren- 
Schleimhaut  in  Form  von  Zapfen,  die  sich  dann  aushöhlten  und  so  alle 
Stadien  der  Drflsenneubildung  nachweisen  Hessen,  veranlasst  Verl,  der 
Angabe  Aschoff 's,  dass  in  der  Harnröhre  auch  im  postembryonalen 
Leben  Neuformation  von  Drüsen  stattfinde,  sich  anzuschliessen.  Der  Art 
nach  werden  die  neugebildeten  Drüsen  theils  als  Schleimdrüsen,  theils  als 

prostataähnlich  geschildert.  Carl  Springer  {Prag) 

C0UI11S9  Joseph,  Gliom  der  Medulla  oblongata.  (Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nervenheilkunde,  Bd.  X,  1897,  S.  453.) 

Klinisch  bestand  universelle  Analgesie  bei  unversehrtem  Tast-  und 
Temperatursinn,  Steigerung  der  Reflexe,  namentlich  linkerseits,  Hemiparese 
links,  keine  Stauungspapille,  keine  Himdrucksymptome.  Tod  nach  Tre- 
panation. 

Section  ergab:  Bedeutende  Vergrösserung  der  Oblongata,  namentlich 
der  linken  Hälfte,  vorwiegend  dorsal  gelegen.  Die  nervöse  Substanz  bis 
auf  vereinzelte  zarte  Axencylinder  vollständig  zerstört,  das  Gliom  zeigte 
stellenweise  Nekrose  und  war  nirgends  schan  abgegrenzt. 

Friedel  Piek  {Rrag) 
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Seegelken,  Ueber  multiples  Myelom  und  Stoffwechselunter- 
snchungen  bei  demselbeu.  (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med., 
Bd.  LVni,  S.  276.) 

Der  Verf.  berichtet  über  einen  Fall  dieser  Afifection  bei  einem  61- 
jUingeQ  Manne.  Der  kyphotische  Patient  hatte  während  des  Lebens 
heftige  Schmerzen  in  der  winklig  nach  vorn  abgeknickten  Halswirbelsaule 
und  bekam  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit  mehrfach  spontane  Rippen- 
fractoren,  bot  aber  an  den  übrigen  Knochen  nichts  Besonderes.  Die 
Diagnose  schwankte  während  des  Lebens  zwischen  Myelom  und  Osteo- 
malacie.  Bei  der  Section  ergab  sich  eine  Durchsetzung  der  Halswirbel- 
säole  mit  Neubildungsmassen,  die  den  3.  Halswirbel  zerstört  hatten.  Brust- 
bein und  Bippen  enthielten  ein  dunkelblaurothes,  blutreiches  Gewebe  in 
papierdQnner  äusserer  Knochenhülle.  Metastasen  in  den  inneren  Organen 
fehlten.  Die  mikroskopische  Untersuchung  einer  Rippe  ergab  eine  starke 
Karefication  des  Knochengewebes  durch  Sarkomzüge  (theils  rundzellige, 
theils  spindelzellige,  mit  Knorpeleinlagerungen  und  stellenweisen  Nekrose- 
herden). 

Im  Urin  des  Mannes  wurde  ein  Eiweisskörper  gefunden,  der  bei  53  ^ 
ausfiel,  sich  bei  60^  wieder  löste  und  sich  identisch  erwies  mit  dem  von 
Bence  Jones  beschriebenen.  Ob  dieser  Eiweisskörper  specifisch  ist  für 
die  Myelomerkrankung,  und  somit  differentialdiagnostisch  gegen  Osteo- 
malacie  ins  Gewicht  fällt,  ist  nicht  festzustellen,  da  in  denjenigen  Fällen 
von  Osteomalacie,  bei  denen  er  sich  fand,  die  mikroskopische  Knochenunter- 
sucbung  nicht  ausgeführt  ist.  Die  weiteren  genauen  Stofifwechselunter- 
SQchungen  ergaben  keinen  Anhaltspunkt  für  die  Differentialdiagnose  der 
beiden  Krankheiten.  müiut  \uiptsig), 

Ab^,   Drei  Fälle  von  tödtlich  verlaufener   Aktinomykose. 

[Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Marburg.]    Mit  2  Figuren  im  Text. 

(Ziegler's  Beiträge,  Bd.  XXH,  S.  132—171.) 

Der  erste  Fall  betrifft  einen  42  Jahre  alten  Gastwirth,  bei  welchem 
durch  die  Section  multiple  aktinomykotische  Lungen abscesse  mit  chronischer 
Induration,  Empyem  und  adhäsive   Pleuritis,  Peripleuritis,  prävertebrale 
aktinomykotische  Phlegmone  und  Peripachymeningitis  nachgewiesen  wurden. 
Besonders  auffällig  waren  die  Veränderungen  an  der  Wirbelsäule  und  am 
Sternum.    Die  vier  oberen  Brustwirbel  zeigten  eine  cariöse  Zerstörung 
der  Körper-,   Dorn-  und  Querfortsätze,  sowie  der  vertebralen  Abschnitte 
der  Rippen.    Der  Hals  der  zweiten  linken  Rippe  war  vollkommen  durch- 
brochen, von  der  dritten  linken  Rippe  fehlte  das  Gelenkende  ganz.     Das 
Manubrium  stoni  war  von  zahlreichen  Hohlräumen  und  Gängen  durchsetzt. 
In  dem  zweiten  Falle  waren  bei  einem  40  Jahre  alten  Landwirth  eine 
Perforation    des    Oesophagus    und    eine    aktinomykotische    Mediastinitis 
posterior  und  prävertebrale  Phlegmone  entstanden;  weiterhin  Ostitis  und 
Periostitis  der   Brust-  und  Lendenwirbel,   Peripachymeningitis,   Empyem 
und  adhäsive  Pleuritis  rechts,  Perforation  und  Thrombose  der  Vena  cava 
inferior,  Abscesse  der  Lungen,  Milz,  Leber,  des  subcutanen   und  intra- 
muscnlären  Gewebes,  Pericarditis. 

Aus  dem  mikroskopischen  Befunde  sei  hervorgehoben,  dass  die  Lungen- 
abscesse  stets  in  der  Nähe  oder  in  der  Fortsetzung  von  Gefässverzweigungen 
lageo,  so  dass  auf  eine  embolische  Verschleppung  des  Aktinomyces  zu 
scbliessen  war.     In  der  Umgebung  der  Herde  waren  vereinzelte  Riesen- 
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Zellen  anzutreffen,  welche  in  der  Anordnung  von  Protoplasma  und  Kern 
tuberculösen  Riesenzellen  täuschend  ähnlich  sahen.  In  der  Leber  hatten 
die  Abscesse  ihren  Ausgang  vorwiegend  von  den  Aesten  der  Vena  hepatica 
genommen.  Eigentliche  Aktinomyceskömer  traten  in  den  Leberherden 
sehr  zurück.  Bei  Färbung  der  Präparate  nach  Weigert  ergab  sich  aber, 
dass  fast  jeder  Herd  mit  Elementen  des  Strahlenpilzes  reichlich  versehen 
war,  nur  fehlte  die  typische  Anordnung. 

Auch  in  dem  dritten  Fall,  der  einen  14  Jahre  alten  Bierbrauersohn 
betrifift,  war  eine  Perforation  des  Oesophagus  vorhanden,  ausserdem  retro- 
peritoneale,  mediastinale  und  perivertebrale  aktinomykotische  Phlegmone, 
Ostitis  und  Periostitis  einzelner  Brust-  und  Lendenwirbel,  Peripachy- 
meningitis  und  aktinomykotische  Abscesse  der  Lungen,  des  tiyocards  und 
des  rechten  Hinterhauptlappens.  Hier  war  hauptsächlich  die  Rinde  von 
dem  gelblichen  Herde  eingenommen,  der  von  mehreren,  mit  theils  etwas 
durchscheinender,  theils  eitriger  Flüssigkeit  gefüllten  Hohlräumen  durch- 
setzt war.  Dieser  Herd  enthielt  zahlreiche  Riesenzellen,  deren  Kerne 
länglich  geformt,  kleiner  und  etwas  intensiver  gefärbt  waren,  wie  die 
übrigen  Zellen  des  Granulationsgewebes.  Sie  waren  peripher  um  ein 
homogenes  Gentrum  angeordnet,  wie  bei  tuberculösen  Riesenzellen.  Auch 
der  Herzabscess  enthielt  in  seiner  Wand  Riesenzellen,  die  ganz  wie  tuber- 
culöse  Riesenzellen  aussahen. 

Für  den  ersten  Fall  nimmt  der  Verf.  entweder  eine  aktinomykotische 
Primäraffection  der  Lungen  an  oder  eine  Einwanderung  des  Aktinomyces 
von  der  Mund-  oder  Rachenhöhle  aus,  ohne  dass  an  der  betreffenden 
Schleimhautstelle  Spuren  hinterlassen  worden  wären.  In  den  beiden  letzten 
Fällen  handelt  es  sich  zweifellos  um  Invasion  vom  Oesophagus  aus.  Be- 
züglich der  Weiterverbreitung  im  Körper  sei  noch  erwähnt,  dass  sich  in 
der  Beobachtung  II  die  eitrige  Einschmelzung  der  Vena  cava  auffinden 
liess,  welche  dem  Strahlenpilze  das  Eindringen  in  die  Blutbahn  ermöglicht 

hatte.  V,  Kahl  den  {Freibur*jiS. 

Hankowskl,  F.,    Zur  Frage  über  die  mittels  NissTs  Methode 
constatirten   Veränderungen   des  Gentralnervensystems 
bei    acuter    und    chronischer    Morphiumvergiftung    von 
Thieren.    Mit  1  Tafel.    [Experim.  Untersuchung  aus  dem  Institut  f&r 
allgem.  Pathologie  von  Prof.   W.  W.  Podwyssotsky.]     (Russ.  Arch, 
für  Pathologie  etc.,  Bd.  VI,  1898.) 
Als  Versuchsobjecte  dienten  Meerschweinchen,  Kaninchen,  weisse  Mäuse 
und  Hunde.    Von  jeder  Thierart   wurde  eins  zur  acuten,  eins  zur  chro- 
nischen  Vergiftung  verbraucht,  das  dritte  wurde  gesund  getödtet  und  bei 
ihm    dieselben    Himtheile    wie   beim   Versuchsthier  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  entnommen:    nämlich  die  Vorderhörner  des  Rückenmarks, 
die  Ganglienzellen  des  verlängerten  Marks,  die  Pyramidenzellen  des  Gross- 
hirns und  die  Purkinj ersehen   Zellen  des  Kleinhirns.    Die  besten  Er- 
gebnisse wurden  durch  folgende  Bearbeitungsweise  erhalten:    Fixation  in 
van    Gehuchten's   Mischung,    Einschluss   in    Altmann's    Mischung, 
Färbung  der  Schnitte  mittels  Methylenblau  nach  Nissl  (ohne  Erwärmung). 
Die  gefundenen  Veränderungen  betrafen  nicht  allein  die  Zellkörper,  sondern 
auch  deren  Fortsätze  und  waren  stärker  bei  chronischer  Vergiftung  aus- 
gesprochen, als  bei  acuter,  obwohl  bei  der  letzteren  ziemlich  grosse  Dosen 
eingeführt   wurden   (0,2—0,7  Morphium  pro  Kilo  Thier).    Die   chronische 
Vergiftung  wurde  auf  etwa  1  Monat  ausgedehnt,  bei  der  acuten  starben 
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die  Thiere  innerhalb  weniger  Standen.  Bei  acuter  Vergiftung  wurden 
verschiedene  Grade  der  Ghromatolyse  beobachtet,  welche  am  Zellkörper 
im  Schwunde  der  NissTschen  Körner  an  der  Peripherie  der  Zelle  und  in 
der  Veränderung  ihrer  Form  und  Grösse  im  Gentrum  derselben  neben  dem 
Kern  bestanden.  In  den  protoplasmatischen  Fortsätzen  werden  die  chromato- 
phylen  Linien  desaggregirt.  Die  ganze  Zelle  wird  gebuchtet.  Der  Kern  und 
das  Kemkörperchen  bleiben  unverändert.  Bei  der  chronischen  Vergif- 
tung erreicht  die  Ghromatolyse  sowohl  im  Zellkörper,  als  in  den  Fortsätzen 
den  höchsten  Grad  —  Schwund  jeglicher  Differenzirung  der  chromatophylen 
Substanz.  Die  letzte  wird  zu  einer  pulverförmigen,  ungeordnet  zerstreuten 
Masse.  Im  Zellkörper,  sowie  in  deren  Fortsätzen  bilden  sich  dann  vacuolen- 
ähnliche  chromatinfreie  Herde.  Die  Fortsätze  sind  dabei  stark  verdickt. 
Die  Kerncontouren  werden  unregelmässig,  klumpenartig.  Die  Zelle  macht 
den  Eindruck  einer  im  Zerfall  begrififenen;  am  stärksten  sind  die  Gross- 
himzellen  verändert. 

Da  die  beschriebenen  Veränderungen  bei  verschiedenartigen  Intoxi- 
cations-  und  abnormen  Zuständen  des  Organismus  bereits  von  anderen 
Autoren  beobachtet  und  beschrieben  sind,  so  kann  sie  Verf.  nicht  als  für 
die  Morphiumvergiftung  specifisch  betrachten.  m.  MüKimann  (Odea$a). 

d^ee  and  Tooth,  Haemorrhage  into  pons,  secondary  lesions 
ot  lemniscus,  posterior  longitudinal  fasciculi  and  floc- 
culus  cerebelli.    (Brain,  1898,  Spring,  S.  1.) 

Ein  an  Nephritis  leidendes  21  jähr.  Mädchen  erlitt  einen  apoplektischen 
Anfall.  Die  Pupillen  waren  eng,  die  rechte  reagirte  nur  träge,  die  Augen- 
bewegungen nach  oben  und  unten  frei,  nach  den  Seiten  unmöglich, 
Nystagmus  links.  Facialis  rechts  gelähmt,  Parese  der  linken  Extremitäten, 
Sensibilität  über  der  linken  Körperhälfte  abgeschwächt.  Später  war  auch 
die  rechte  Gesichtsseite  anästhetisch,  ebenso  die  rechte  Gornea.  Augen- 
hintergrund ohne  wichtige  Veränderungen.  Patellarsehnenreflexe  gesteigert. 
Tod  nach  16  Tagen.  Die  Section  ergab  eine  Blutung,  welche  ihre  grösste 
Ausdehnung  zwischen  mittlerem  und  unterem  Drittel  der  Brücke  hatte, 
nach  oben  sich  in  den  4.  Ventrikel  vorwölbte  und  ventralwärts  in  unregel- 
mässiger Form  bis  zu  den  Pyramidensträngen  reichte.  Nach  hinten  er- 
streckte sie  sich  bis  in  den  Kern  des  Abducens,  nach  vorn  folgte  sie  der 
Schleife  und  reichte  bis  zum  spinalen  Ende  des  Trochleariskernes.  Die 
Blutung  hatte  den  Kern  des  Abducens  rechts,  die  aufsteigende  Schleife 
des  Facialis,  das  rechte  und  das  linke  hintere  Längsbündel,  die  rechte  und 
in  geringerem  Grade  die  linke  Schleife,  die  transversalen  Fasern  der 
Formatio  reticularis,  sowie  den  sensibeln  und  motorischen  Kern  des 
Trigeroinus  rechterseits  zerstört  Secundäre  Degenerationen  fanden  sich 
in  der  aufsteigenden  Wurzel  und  den  motorischen  Wurzelfasem  des  V., 
femer  im  VI.  und  VII.  Das  hintere  Längsbündel  war  beiderseits  dege- 
nerirt  und  zwar  nach  unten  bis  zu  den  Vorderstranggrundbündeln  des 
oberen  Rückenmarks.  Nach  oben  gingen  Fasern  in  den  Kern  des  IV., 
z.  Th.  durch  denselben  hindurch.  Degenerirte  Fasern  gingen  gekreuzt  vom 
Abducens  zum  Oculomotoriuskem.  Das  Längsbündel  war  bis  zum  Gorpus 
mammillare  und  Thalamus  nachzuweisen.  Die  weisse  Substanz  beider 
Flocculi  war  degenerirt,  wahrscheinlich  war  dies  eine  Folge  von  Zerstörung 
der  transversalen  Fasern  der  Formatio  reticularis.  Die  Schleife  war  nach 
unten  nicht  degenerirt,  nach  oben  liess  sich  die  laterale  bis  in  die  Vier- 

Ceatralblatt  f.  AU^.  Pathol.  X.  17 
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hügel,  die  mediale  bis  zum  Thalamus  nachweisen,  ein  Theil  der  letzteren 
verlief  zwischen  ihm  und  Corpus  subthalamicum,  konnte  aber  aus  äusseren 
Gründen  nicht  weiter  verfolgt  werden,  vielleicht  gehen  sie  ununterbrochen 

bis   zur  Rinde.  JS.  Sehütte  {OlftHngm). 

Rossollmo,  lieber  den  centralen  Verlauf  des  Oowers^schen 
Bündels.  (Neurolog.  CentralbL,  1898,  No.  20,  S.  935.) 
Das  Centralnervensystem  eines  12 jähr.  Mädchens,  welches  an  einer 
Rückenmarksaflfection  durch  Sarkommetastasen  gelitten  hatte,  wies  folgenden 
Befund  auf:  Geschvnilstmassen  auf  der  AussendSäche  der  Dura  im  Bereich 
der  Lumbalanschwellung,  2  sarkomatöse  Herde  in  der  Rttckenmarkssubstanz 
selbst  im  unteren  Dorsal-  und  oberen  Lumbaimark.  Während  in  diesen 
Partieen  eine  vollständige  Zerstörung  vorhanden  war,  beschränkte  sich  die 
Degeneration  in  der  Höhe  der  mittleren  Dorsalwurzeln  symmetrisch  auf  die 
Goir sehen,  Kleinhirnseiten-  und  Gowers'schen  Stränge,  sowie  die  peri- 
pheren Theile  des  Grundbündels  der  Vorderseitenstrangbahnen  im  Gebiete 
der  vorderen  Wurzeln.  Die  Angaben  früherer  Beobachter,  dass  der 
G  o  w  e  r  s  ^  sehe  Strang  im  Hinterhirn  endige,  fanden  keine  Bestätigung.  Er 
gab  nur  einige  Fasern  in  die  Kleinhimseitenstrangbahn  längs  der  ganzen 
Ausdehnung  des  Corp.  restiforme  ab,  nahm  einige  Fasern  aus  dem  gleich- 
seitigen Goir sehen  Strange  auf,  kreuzte  partiell  im  Vel.  medulläre  ant. 
und  endigte  in  den  hinteren  Vierhügeln,  in  der  Subst.  nigra  Sömmeringii 
und  im  Glob.  pall.  Der  Verlauf  der  Kleinhimseitenstrangbahn  bot  nichts 
Bemerkenswerthes.  Die  Wurzelzone  des  degenerirten  Gebietes  des  Vorder- 
seiten stranggrundbündels  konnte  bis  zum  dorso-medialen  Winkel  der  unteren 

OKve  verfolgt  werden.  E.  Schütte  {Göttmgen). 

Westphal,  Ueber  einen  Fall  von  „Gompressionsmyelitis'^ 
des  Halsmarks  mit  schlaffer  degenerativer  Lähmung  der 
unteren  Extremitäten.  (Archiv  f.  Psychiatrie,  1898,  Heft  2,  S.  554.) 
Eine  53  Jahre  alte  Frau  bekam  nach  einem  Initialstadium  in  kurzer 
Zeit  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  Rumpfmusculatur ,  Aphonie, 
Lähmung  des  Zwerchfelles,  der  Blase  und  des  Mastdarmes,  Decubitus 
und  SensibiUtätsstörungen  an  den  gelähmten  Partieen.  Reflexe  wechselnd, 
zuletzt  erloschen«  Die  Section  ergab,  dass  die  Bandscheiben  zwischen 
2. — 5.  Halswirbel  von  tuberculösen  Granulationen  durchsetzt  waren.  Die 
Dura  war  mit  dem  Wirbelkörper  in  der  Höhe  der  4.  Cervicalwurzel  durch 
eine  derbe,  z.  Th.  erweichte  Schwiele  verwachsen,  sonst  intact.  Mikro- 
skopisch zeigte  das  Geschwulstgewebe  Riesenzellen  und  Tuberkelbacillen. 
In  der  Höhe  der  Compression  bot  das  Rückenmark  das  Bild  einer  Quer- 
schnittsmyelitis, welche  bis  zur  8.  Cervicalwurzel  reichte.  Die  Ganglien- 
zellen der  Vorderhömer  waren  stark  vermindert  und  degenerirt,  eine  Ver- 
änderung, die  noch  im  Sacralmark  nachweisbar  war,  nach  oben  im  Gebiete 
des  1.  Cervicalis  verschwand.  Secundäre  Degenerationen  waren  in  den 
Pyramidenvorder-  und  Seitensträngen  bis  in  das  Lendenmark,  in  den 
Hintersträngen  bis  zu  ihren  Kernen,  in  der  Kleinhimseitenstrangbahn  und 
dem  Gowers'schen  Bündel  bis  zur  Gegend  der  oberen  Oliven  zu  verfolgen. 
Die  untersuchten  Nerven  waren  mit  Ausnahme  des  stark  degenerirten 
Phrenicus  intact.  Die  Extremitätenmuskeln  boten  das  Bild  der  Dystrophia 
muscularis  progressiva.  Verf.  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  aus- 
gedehnte  Erkrankung  der  Ganglienzellen  durch  Toxine  hervorgerufen  ist. 

E.  Schütte  (GWingen). 
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Dlnkler»  H«,    Ueber  die  anatomische  Grundlage  einer  an- 
scheinend   falschen    Segmentdiagnose   bei   tuberculöser 
Compressionsmyelitis.     [Aus  dem  pathologischen  Institut  (Prof. 
Arnold)   und  der  medicinischen   Klinik  (Prof.  Erb)  zu  Heidelberg.] 
(Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerrenheilkunde,  Bd.  XI,  1897,  S.  284.) 
Nach  einem  Hinweise  darauf,  dass  das  operative  Eingreifen  bei  tuber- 
culöser Compressionsmyelitis   bisher  nur   Misserfolge  zu  verzeichnen  hat, 
theilt  D.  einen  Fall  mit,  bei  welchem  klinisch  eine  Querschnittsläsion  in 
der  Höhe  der  Dorsalsegmente  VIII— X  angenommen  wurde,  während  die 
anatomische  Untersuchung  eine  Myelitis  transversa  in  der  Ausdehnung  vom 
VI. — ^VIII.  Dorsalnerven,  und,  davon  vollständig  getrennt,  eine  Gompression 
des  Rückenmarks  durch  ausgesprochen  tuberculöse  Pachymeningitis  in  der 
Höhe  des  II.  und  UI.  Dorsalnerven  ergab.    Die  erstere,  als  die  ältere  an- 
zusehende Läsion,  wurde  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ge- 
fanden. Friedet  Piek  (Prag). 

Wagner,  A.,  Ueber  zwei  Fälle  von  primärer  combinirter 
Strangerkrankung  im  Rückenmark.  (Deutsche  Zeitschr.  f. 
Nervenheilkunde,  Bd.  XI,  1897,  S.  1.) 
Bei  einem  38  Jahre  alten  Manne,  der  seit  Ende  1891  tabische  Sym- 
ptome, 1894  Schwindelanfälle,  Kopfschmerzen,  Erbrechen  und  spastische 
Lähmung  der  Beine  gezeigt  hatte  mit  Anfangs  erloschenen,  später  mehr- 
mals constatirbaren  Patellarreflexen,  ergab  die  Untersuchung  des  Rücken- 
marks symmetrische  Degeneration  der  Pyramidenvorder-  und  Seiten- 
strangbahnen ,  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  der  Hinterstränge. 
Derselbe  Befund  wurde  in  einem  zweiten  Falle  erhoben,  der  Paraparese 
mit  Spasmen  der  unteren  Extremitäten  und  Incontinentia  urinae  et  aivi 
zeigte,  so  dass  die  Diagnose  auf  subacute  dorsale  Myelitis  gestellt  wurde. 
Die  Erkrankungen  der  Kleinhimseitenlstrangbahnen  und  der  Pyramidenbahnen 
sind  streng  umschriebene,  diese  Systeme  in  der  ganzen  Ausdehnung  be- 
fallend. Die  Hinterstränge  sind  in  mehr  unregelmässiger  Weise  ergriffen, 
am  stärksten  im  Hals-  und  oberen  Brustmark.  In  der  Umgebung  der 
Gefasse  fanden  sich  starke  Kemanhäufungen,  grösstentheils  Fettkörnchen- 
zellen entsprechend.  Mit  Rücksicht  darauf,  dass  namentlich  in  den  Vorder- 
strängen auch  einzelne,  nicht  systematische  Degenerationen  vorhanden 
waren,  hUt  W.  den  Ausdruck  „combinirte  Strangerkrankung^^  für  zu- 
trefiender,  als  die  „combinirte  Systemerkrankung^^  Nach  einem  Ueberblick 
über  die  verschiedenen  Gruppen  der  combinirten  Systemerkrankungen  und 
diSerentialdiagnostischen  Bemerkungen  betont  W.  das  dififerente  klinische 
Verhalten  bei  identischem  anatomischem  Befunde  und  das  in  einem  der 
Fälle  aufifallend  frühe  Fehlen  des  Kniephänomens.       Friedet  Pick  {Prag). 

Laee,  H.,  Ein  Beitrag  zu  den  primären  combinirten  System- 
erkrankungen im  Kindesalter.    [Aus  dem  pathoL-anatomischen 
Institut  der  Universität  Strassburg  i.  E.]    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilkunde, Bd.  XU,  1898,  S.  G8.) 
Bei  einem  ö^lf  Jahre  alten  Kinde  mit  starken  tonischen  Gontracturen 
nach  den   leisesten  Reizen  ergab  die  anatomische  Untersuchung  Degene- 
ration der  Lissauer' sehen  Etandzone,  der  hinteren  Wurzeln,  der  GolN 
sehen  Stränge  im  Halsmarke,  der  spinalen  V.  und  IX.  Wurzeln,  Faser- 
annuth    der    grauen    Substanz,    der    Hinterhörner    und    Glarke' sehen 
Säulen,    hochgradige   Degeneration  der  Pyramidenseitenstränge   von    der 
Brücke  bis  ins  Sacralmark,  leichte  Degeneration  der  Vorderhomzellen  und 
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vorderen  Wurzeln,  partielle  Degeneration  der  Seitenstranggrundbündel,  der 
longitudinalen  Brflckenfasem,  der  Associations-  and  Projectionssysteme 
des  Grosshims  und  starke  Gefilssdilatation  im  centralen  Höhlengrau.  L. 
sieht  in  diesen  Veränderungen  eine  Gombination  von  Tabes  dorsalis  und 
amyotrophischer  Lateralsklerose,  deren  anatomischer  Nachweis  für  das 
Kindesalter  noch  ausstand.  Zur  Erklärung  des  Umstandes,  dass  die  De- 
generation in  dem  motorischen  und  sensiblen  System  immer  einen  gewissen 
Gegensatz  in  Bezug  auf  ihre  Intensität  zeigt,  spricht  L.,  gestützt  auf  die 
Erschöpfüngstheorie  von  Edinger,  die  Meinung  aus,  dass  die  primär  in 
dem  einen  Neuron  entmckelte  Läsion  bei  der  Wechselwirkung  der  Neurone 
immer  auch  die  anderen  functionell  schädigt.  Bezüglich  der  Reflex- 
steigerung und  der  im  Beginn  der  Erkrankung  beobachten  Gleichgewichts- 
störung glaubt  L.,  die  Faserdegeneration  in  der  Brücke  als  anatomisches 
Substrat  ansehen  zu  können.  Friedei  Pieh  (Avp). 

Kirchgässer,  £^.,  Experimentelle  Untersuchungen  über  Rücken- 
markserschütterung.    [Aus  dem  Laboratorium  der  medic.  Klinik 
in  Bonn.]    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  Bd.  XT,  1897,  S.  406.) 
Kaninchen  wurden,   ähnlich  wie  es  seiner  Zeit  Schmauss  gethan 
hat,   durch   Schläge  gegen   den   Rücken  Paresen  erzeugt.    Mikroskopisch 
fand  sich  entsprechend  der   Einwirkungsstelle   der  erschütternden  Gewalt 
in  der  unteren  Hälfte  des  Dorsalmarks  eine  durch  Zerfall  der  Markscheiden 
und  Ausfall  ganzer  Fasern  deutlich  als  solche  erkennbare  Erkrankung  des 
ganzen  Querschnitts  mit  entsprechenden  secundären  Degenerationen.   Zum 
Schluss  warnt  K.  vor  der  Verwerthung  spärlicher  Schwarzfärbung  bei  An- 
wendung der  Marchi'schen  Methode.  Friedei  Piek  (Prag). 

Brauer,  L«,  Der  Einfluss  des  Quecksilbers  auf  das  Nerven- 
system des  Kaninchens.    [Aus  der  medic.  Klinik  (Prof.  Erb)  und 
dem  pathol.  Institut  (Prof.  A  r  n  o  1  d)  zu  Heidelberg.]    (Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nervenheilkunde,  Bd.  XII,  1898,  S.  1.) 
Im  Anschluss  an  klinische  Beobachtungen  hat  Br.  einer  grösseren  An- 
zahl von  Kaninchen  verschiedene  Quecksilbersalze  per  os,  subcutan   und 
intravenös  beigebracht. 

Bei  acuter  Vergiftung  scheint  der  Tod  vom  Centralnervensystem  durch 
Lähmung  nach  vorhergehender  starker  Reizung  herbeigeführt  zu  werden. 
Wegen  der  localen  Nebenwirkungen  gaben  die  VerfQtterung  und  die  sub- 
cutane Injection  keine  so  guten  Resultate,  wie  die  intravenösen  Injectionen 
namentlich  von  Kaliumquecksilberbyposulfid. 

Die  subcutane  Vergiftung  mit  grossen  Dosen  hat  zur  Folge  Steigerung 
der  Sehnenrefiexe,  progressive  schlaffe  Lähmung  und  Ataxie  der  Körper- 
musculatur.  Diese  Symptome  weisen  viel  eher  auf  Veränderung  der  höheren 
Centra,  als  der  peripheren  Nerven  hin.  Schon  nach  relativ  geringen  Gift- 
mengen finden  sich  sehr  starke  Nieren-  und  Darm  Veränderungen.  Die 
anatomische  Untersuchung,  die  Br.  unter  Betonung  aller  hierbei  so  noth- 
wendigen  Cautelen  mittels  der  NissT sehen  Methode  anstellte«  ergab: 
primärdegenerative  Veränderungen  an  den  motorischen  Vorderhomzellen, 
während  an  den  Fasern  nichts  Pathologisches  nachzuweisen  war.  Die  Zellen- 
veränderungen bestanden  hauptsächlich  in  Zerfall  der  Granula  an  der 
Peripherie,  so  dass  anscheinend  leere  Stellen  in  der  Zelle  entstehen.  Bei 
den  Thieren  mit  stärkeren  nervösen  Symptomen  fand  sich  dieser  Zerfall 
der  Granula  auch  um  den  Kern  herum,  so  dass  die  Kernmembran  in  ver- 
schieden  weiter   Ausdehnung  sichtbar  wird.     Bei  einzelnen  Thieren  fand 
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sich  Verkleinerung  des  ganzen  Zellleibs  und  ZusammenballuDg  der  färb- 
baren  Substanz  zu  grösseren  Klumpen .  Der  Kern  erwies  sich  meist  un- 
verändert. Diese  degenerativen  Zellveränderungen  scheinen  die  Folge 
einer  directen  Schädigung  durch  das  Metall  zu  sein.  In  einem  Nachtrag 
erörtert  Br.  zunächst  die  Frage,  ob  auch  geringfügige,  wiederholt  dar- 
gereichte Quecksilberdosen  das  Nervensystem  schädigen  können  und  ge- 
langt zu  dem  Schluss,  dass  man  nur  dann  berechtigt  sei,  nervöse  Symptome 
auf  den  Einfluss  des  Quecksilbers  zu  beziehen,  wenn  sich  diese  mit  schwereren 
Darm-  und  Nervenerscheinungen  vergesellschaftet  finden.  Sodann  betont 
er  noch,  dass  der  Angrifispunkt  der  Läsion  in  den  Ganglienzellen ,  nicht 
in  den  peripheren  Nerven  nachgewiesen  wurde,  dass  also  seine  Versuche 
der  Annahme  einer  Polyneuritis  mercurialis  widersprechen. 

Friedet  Piek  (Prag), 

Boedeker  und  Jullusboi^er,  Casuistischer  Beitrag  zur  Kennt- 
niss  der  anatomischen  Befunde  bei  spinaler  Erkrankung 
mit  progressiver  Anämie.  (Archiv  f.  Psychiatrie,  1898,  Heft  2, 
S.  372.) 
2  Fälle,  welche  intra  vitam  die  Symptome  schwerer  Rückenmarks- 
aflection  zugleich  mit  einer  progressiven  Anämie  darboten,  sind  genau 
untersucht.  In  Fall  I  waren  oberer  Brust-  und  Halstheil  des  Rücken- 
marks besonders  ergriffen,  es  fanden  sich  Degenerationen  in  den  Hinter- 
sträDgen,  Pyramiden-  und  Kleinhimseitenstrangbahnen  sowie  in  den  Vorder- 
strängen. Die  Gef&sse  waren  deutlich  verändert.  In  vielen  Maschen,  be- 
sonders der  Kleinhimseitenstrangbahnen,  waren  Zellen  sichtbar,  die  ein 
feines  Gitterwerk  erkennen  Hessen.  Nach  abwärts  nahmen  diese  Zellen 
an  Menge  ab.  Die  Veränderungen  der  Hinter-  und  Seitenstrangbahnen 
setzten  sich  nach  unten  hin  fort,  es  waren  in  ihnen  deutlich  neben  skle- 
rotischen Partieen  auch  Stellen  acuterer  Degeneration  zu  unterscheiden. 
Hochgradig  erkrankt  erschienen  ferner  die  Clarke' sehen  Säulen,  sowie 
die  Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern.  Fall  II  bot  im  Wesentlichen 
ähnliche  Verhältnisse,  so  fand  sich  theils  Sklerose,  theils  acute  Degeneration 
der  weissen  Substanz,  Erkrankung  der  Vorderhomzellen  und  der  Gefässe. 
Die  Verff.  führen  sodann  aus,  dass  es  sich  um  einen  myelitischen  Process 
bandelt,  welcher,  von  den  Gefässen  ausgehend,  zunächst  kleine  Herde  bildet. 
Diese  confiuiren,  so  dass  schliesslich  ganze  Stranggebiete  ergriffen  werden. 
Die  Affection  ist  aber  nicht  charakteristisch  für  Spinalerkrankungen  im 
Verlaufe  letaler  Anämieen.  e.  Seh&tte  ((^dttm^tn). 

Senator,   H.«    Zwei  Fälle  von   Querschnittserkrankung   des 
Halsmarks.     Beitrag  zur  Kenntniss   der  Sehneureflexe, 
der  secundären  Degenerationen  und  der  Körnchenzellen 
im  Rückenmark.    (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXV,  1898,  S.  1.) 
1    Fall.     Intramedulläres  Psammosarkom,  ausgehend  von 
der  Dura  mater  spinalis,  zwischen  5.  Gervical-  und  2.  Dorsalsegment  ge- 
legen, etwa  7  cm  lang.     Krankheitsdauer    13    Jahre.     Bei    der    mikro- 
skopischen Untersuchung  stellt  sich  die  Geschwulst  als  fasciculäres  Sarkom 
dar.    Die  in  Bündeln  angeordneten,  vorwiegend   spindelförmigen,  mittel- 
grossen  Zellen  liegen  in  einem  vielfach  gequollen  erscheinenden  Binde- 
gewebe, das  an  manchen  Stellen  gröbere  Züge  bildet.    Die  Geschwulst  ist 
^efässreich.      Im    Centrum    der    zelligen    Herde    finden    sich    zahlreiche 
Psammomkömer.    Nirgends  lassen  sich  im  Tumor  gliöse  Elemente  nach- 
weisen. 
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Das  Rückenmark  selbst  ist  in  der  Höhe  des  7.  Gervicalsegments 
in  seiner  Gontinuität  vallständig  unterbrochen.  Auch  mikro- 
skopisch lassen  sich  keine  Reste  nervöser  Elemente  mehr  auf  diesem 
Querschnitt  nachweisen.  Nach  oben  und  unten  haben  sich  die  typischen 
Degenerationen  entwickelt.  Im  Ganzen  ist  das  Rückenmark  dünner  als 
normal,  was  in  Anbetracht  der  ausgedehnten  secundären  Degeneration 
nicht  verwunderlich  scheint.  Es  scheint  jedoch  auch  verkürzt  zu  sein. 
Senator  sieht  den  Grund  dafür  in  Atrophie  und  Schwund  auch  der 
grauen  Substanz  in  Folge  der  sehr  lange  dauernden  Leitungsunterbrechung. 

2.  Fall.  Gompressionsmyelitis  durch  Wirbelerkrankung. 
Tod  nach  ca.  1  Monat.  —  Der  1.  Brustwirbel  ist  gegen  den  letzten  Hals- 
wirbel stark  nach  vorn  verschoben.  Bei  der  Obduction  zeigt  sich  das 
Rückenmark  durch  die  Gompression  vollständig  durchgequetscht.  An 
der  Druckstelle  sind  auch  mikroskopisch  keine  nervösen  Elemente  mehr 
erhalten.  Oberhalb  der  Gompressionsstelle  findet  sich  eine  ausgedehnte 
Erweichung  mit  Höhlenbildung  im  Bezirk  der  Hinterstränge.  Beginnende 
auf-  und  absteigende  Degenerationen.  Sowohl  in  den  erweichten  Partieen 
wie  im  Bereich  der  secundären  Degenerationen  finden  sich  zahlreiche 
Kömchenzellen.  Dieselben  haben  eine  verschiedene  Grösse.  Eine  kleinere 
Art  stammt  wahrscheinlich  von  den  fixen  Bindegewebszellen  der  Gefäss- 
scheiden,  weit  grössere  scheinen  durch  Umbildung  von  Neurogliazellen  zu 
entstehen.  Die  Umbildung  beginnt  mit  einem  Anschwellen  des  Proto- 
plasmas, welches  sich  dann  mit  den  Zerfallsproducten  der  Nervenfaseni 
belädt. 

Die  beiden  Fälle  zeichneu  sich  dadurch  aus,  dass  die  Querdurch- 
trennung des  Halsmarks  —  auch  für  die  mikroskopische  Untersuchung  — 
eine  vollständige  war.  Klinisch  waren  im  2.  Falle  die  Patellarreflexe  er- 
loschen. Die  Bastian-Br uns' sehe  Theorie  wurde  also  bestätigt.  Der 
1.  Fall  dagegen  zeigte  im  späteren  Krankheitsverlauf  dauernd  hochgradige 
Steigerung  der  Patellarreflexe,  liefert  also  einen  erneuten  Beweis  dafür, 
dass  das  Bastian-Bruns'sche  Gesetz  auch  Ausnahmen  zulässL 

Schwarz,  Ein  Fall  von  Meningomyelitis  syphilitica  mit 
Höhlenbildung  im  Rückenmark  (Zeitschrift  f.  klin.  Med.. 
Bd.  XXXIV,  1898,  S.  469.) 
Verf.  beschreibt  einen  Fall  von  Meningomyelitis  syphilitica,  in  dessen 
Rückenmark  genetisch  und  morphologisch  ditierente  Höhlenbildungen  vor- 
handen waren.  Ausser  einer  den  Rückenmarkshäuten  angehörigen,  durch 
Verklebung  von  Arachnoidea  und  Pia  mit  nachfolgender  Transsudation 
entstandenen  Cyste  finden  sich  die  erwähnten  Höhlen  in  verschiedenen 
Höhen  des  Rückenmarks  selbst.  Ihr  Zustandekommen  war  ein  verschie- 
denes. Während  die  einen  als  ziemlich  acute  myelomalacische  Erweichungs- 
höhlen in  Folge  einer  syphilitischen  Gefässerkrankuug  aufgefasst  werden 
dürfen,  kommen  bei  einer  zweiten  Kategorie  neben  Unterernährung  durch 
die  erkrankten  Gefässe  Stauungen  der  Lymphcirculation  auch  hier  als  Folge 
von  Meningealverwachsungen  und  -verdickungen  in  Betracht.  Das  Rücken- 
mark ist  an  diesen  Stellen  in  eine  homogene  Masse  verwandelt,  welche 
das  Product  eines  langsam  fortschreitenden,  mit  einer  consecutiven  Meta- 
morphose des  Nervengewebes  einhergehenden  Degenerationsprocesses  der 
Glia  ist. 

Verf.  nimmt  diesen  Fall  zum  Ausgangspunkt  für  eine  eingehende  Be- 
sprechung der  ganzen  Syringomyeliefrage,    Er  kommt  dabei  zu  der  An- 
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schauung,  das8  man,  falls  der  Name  überhaupt  beibehalten  werden  solle, 
unter  Syringomyelie  am  besten  alle  HöhleBbilduDgen  im  RückeDmark  zu- 
sammenfasst.  Es  besteht  jedoch  überhaupt  keine  wissenschaftliche  Berech- 
tigang,  die  unter  diesen  Begri£f  fallenden  Bildungen  irgendwie  als  ana- 
tomische oder  klinische  Gruppe  zu  vereinigen,  ebensowenig,  wie  das  bei 
den  analogen  Veränderungen  des  Gehirns  geschieht.  Die  mit  Höhlenbil- 
dung im  Rückenmark  einhergehenden  Erkrankungen  gehören  genetisch  nicht 
zQsammen  (es  giebt  z.  B.  apoplektische,  myelomalacische,  durch  centrale 
Erweichung  von  Neubildungen  entstandene  Hohlräume),  sie  können  von 
anderen  Fällen  ohne  Höhlenbildungen  genetisch  häufig  nicht  getrennt  werden. 
Die  HöhlenbUdung  ist  femer  auch  nicht  geeignet,  einem  einheitlichen  kli- 
nischen Symptomenbild  als  Grundlage  zu  dienen,  vielmehr  ist  der  für  die 
sogenannte  typische  Syringomyelie  als  charakteristisch  geltende  Symptomen- 
oomplex  durch  die  centrale  Gliose  bedingt.  Die  Gliose  ihrerseits 
mnss  durchaus  nicht  das  Primäre  bei  dem  fraglichen  Process  sein,  sie  kann 
sich  sicher  auch  secundär  um  eine  myelomalacische  Cyste  herum  entwickeln. 

Pä$$ler  (Leipsng), 

Vrsin,  J.,  Rückenmarksbefunde  bei  Gehirntumoren.  [Aus  der 
Klinik  für  Geistes-  und  Nervenkrankheiten  von  Prof.  Dr.  G.  Anton  zu 
6raz.1    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  Bd.  XI,  1897,  S.  169.) 

Fall  1.  Spindelzellensarkom  der  linken  Hemisphäre.  Neben  ofifenbar 
primär  erkrankten  Hinterstrangfasern  findet  sich  eine  aufsteigende  De- 
generation in  den  Hintersträngen,  rechts  stärker  als  links. 

Fall  IL  Wallnussgrosse  Tumoren  des  linken  Occipital-  und  rechten 
Frontallappens,  diffuse  Hinterstrangsdegeneration,  wie  im  ersten  Falle  am 
ausgeprägtesten  im  unteren  Halsmark,  im  Sacral-  und  Lendenmark 
streckenweise  aufsteigende  Degeneration. 

Fall  UI.  Gystischer  Tumor  der  linken  Hemisphäre  mit  entsprechen- 
der absteigender  Degeneration  der  Pyramidenbahnen ;  symmetrische,  dififuse, 
primäre  Fasererkrankung  in  den  Hintersträngen. 

In  allen  Fällen  zeigen  die  grossen  Yorderhornzellen  Schwund  der 
Fortsätze  und  starke  Pigmentation,  am  stärksten  in  Fall  I,  in  welchem 
auch  die  extraspinalen  hinteren  Wurzelan theile  deutliche  Degeneration 
zeigten. 

Bezüglich  der  Deutung  dieser  Befunde  als  Folge  des  gesteigerten 
Druckes  (C.  Mayer)  macht  U.  darauf  aufmerksam,  dass  die  Veränderungen 
gewöhnlich  im  Halsmark  ausgesprochener  sind  als  im  Lendenmark, 
während  der  positive  Druck  der  Cerebrospinalflüssigkeit  in  den  untersten 
Abschnitten  des  Rückenmarks  am  grössten  ist. 

Er  meint  daher,  dass  die  von  Di n kl  er  zunächst  geäusserte  An- 
schauung, wonach  Intoxicationen  und  Ernährungsstörungen  die  Ursache 
seien,  plausibler  erscheine.  Man  müsse  zwischen  jenen  Fällen,  wo  nur 
die  Hinterstränge  betrofifen,  und  solchen,  wo  auch  die  schwerer  vulnerablen, 
extramedullären  Wurzelantheile  erkrankt  sind,  unterscheiden. 

friedet  Piek  {Prag). 

floehe,  A.,    Ueber   die  bei  Hirndruck  im  Rückenmark  auf- 
tretenden Veränderungen.    [Aus  der  psychiatrischen  Klinik  von 
Prof.    Fürstner.]     (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,    Bd.  XI, 
S.  420.) 
In  2  Fällen  von  Gliosarkom  des  Gehirns   fanden  sich   ausgeprägte 

Degenerationen    der    intraspinalen    Antheile   der    hinteren   Wurzeln,    am 
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stärksten  im  Cervical-  und  Lumbalmark,  schwächer  im  Dorsalmark;  im 
3.  Falle,  einem  von  der  Pia  ausgehenden  Fibrosarkom  mit  Compression 
der  linken  vorderen  Centralwindong  ohne  jegliche  Himdruckerscheinungen 
und  ohne  StauungspapUle,  fanden  sich  keinerlei  Veränderungen.  Die  De- 
generation beginnt  meist  an  der  Durchtrittsstelle  der  Wurzel  durch  die 
Pia.  Bezfiglich  des  Zustandekommens  dieser  Wurzelveränderungen  be- 
zeichnet H.  nach  Zurückweisung  der  Toxinhypothese  die  Drucksteigerung 
in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  als  die  wahrscheinlichste  Ursache  und  be- 
tont die  eigenthümliche  Sonderstellung  der  Wurzelstrecke  vom  Spinal- 
ganglion bis  zum  Rückenmark.  FrUdel  Pteh  {Prag). 

fiossolimo,  G.,   Zur  Frage  über  die   multiple  Sklerose    und 
Gliose.  Nebst  einer  Bemerkung  über  die  Vase ularisat ions- 
verhältnisse  der  Medulla  oblongata.    (Deutsche  Zeitschr.  L 
Nervenheilkunde,  Bd.  XI,  S.  88.) 
Bei  einem  16  Jahre  alten  Knaben,  der  im  3.  Lebensjahre  durch  Ueber- 
fahreu  eine  Verletzung  des  Schädelknochens  erlitten  hatte,  trat  1895  unter 
Fieber  und  Erbrechen  eine  rechtseitige  Hemiparese  mit  Sprachstörung  ein, 
später  Doppelsehen,  Harnverhaltung  und  zeitweise  Zuckungen  der  rechten 
Extremität  mit  nachfolgender  spastischer  Starre.     Hierzu  trat  Schwäche 
des  linken  Armes  und  Hemianästhesie,  Incontinentia  urinae  und  zunehmen- 
der Schwachsinn. 

Die  Section  ergab  in  der  weissen  Substanz  der  linken  Hemisphäre 
fast  in  der  ganzen  der  Parietalgegend  und  dem  Balken  entsprechenden  Gegend, 
zum  Theil  auch  auf  die  medialsten  Abschnitte  der  rechtsseitigen  weissen 
Substanz  übergreifend,  eine  vorwiegend  aus  Spindel-  und  spinnenförmigen 
Zellen  bestehende  Neubildung  mit  starker  Vascularisation,  reichlichen  Fett- 
körncheuzellen  und  Zugrundegehen  der  Myelinscheiden  der  Nervenfasern, 
während  deutliche  Axencylinder  innerhalb  der  Neubildung  nachzuweisen 
waren. 

Bezüglich  der  Deutung  dieses  Befundes  meint  R.,  dass  derselbe  wohl 
stark  an  ein  Gliom  erinnere,  dass  dagegen  die  scharf  umschriebenen 
Grenzen  der  Neubildung,  femer  das  Erhalten  bleiben  der  normalen  Gehirn - 
structur,  sowie  das  Vorhandensein  einer  bedeutenden  Anzahl  von  Axen- 
cylindem,  das  Beschränktbleiben  auf  die  weisse  Substanz,  namentlich  um  die 
Seiten  Ventrikel  mehr  für  die  Auffassung  derselben  als  einer  Uebergangsform 
der  disseminirten  Sklerose  zur  Gliose  sprächen,  die  er  als  Sklerogliose  zu  be- 
zeichnen geneigt  ist,  um  so  mehr,  als  im  verlängerten  Mark  vom  Brücken - 
ende  bis  zum  Ende  der  Pyramidenkreuzung  symmetrisch  gelegen  typische 
Herde  der  disseminirten  Sklerose  zu  finden  waren.  Für  diese  Verwandt- 
schaft zwischen  Gliose  und  GUom  einerseits  und  multipler  Sklerose  anderer- 
seits sprechen  einestheils  auch  die  bei  beiden  Formen  zur  Beobachtung 
kommenden  Schwankungen  der  klinischen  Symptome,  die  Incongruenz 
zwischen  den  letzteren  und  den  anatomischen  Veränderungen  und  die  in 
vielen  Beziehungen  für  beide  Processe  gemeinsamen  ätiologischen  Momente 
(Trauma,  Infectionskrankheiten,  Erkältung).  Für  diesen  letzteren  Punkt 
führt  er  auch  eine  Beobachtung  von  Entwicklung  einer  centralen  Gliose 
der  Halsanschwellung  nach  starker  Abkühlung  an. 

Wie  Injectionsversuche  des  Verfassers  gelehrt  haben,  entspricht  die 
Form  des  im  Pons  gelegenen  Herdes  ganz  genau  den  Bildern,  die  man 
bei  Injection  gewisser  Gefässgebiete  der  Oblongata  erhält,  so  dass  Be- 
ziehungen zwischen  der  Sklerose  und  den  Gefässen  vielleicht  unter  Mit- 
beeinflussung durch  das  Trauma  wahrscheinlich  sind.  Secundärdegenerati  oneu 
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waren  zwischen  Hirnherd  und  Ponsherd  nicht  nachzuweisen,  wohl  in  Folge 
des  Erhaltenbleibens  so  vieler  Axencylinder  im  Hirnherd,  dagegen  fand 
sich  von  der  Oblongata  nach  abwärts  Degeneration  der  Pyramidenbahnen, 
oDd  zwar  links  stärker  als  rechts.  Friedet  Pict  {Prag\ 

Lax  und  Hftller,  L.  B.9  Ein  Beitrag  zur  Pathologie  undpatho- 
logischen    Anatomie    der    traumatischen   Rückenmarks- 
erkrankungen   (sog.  Hämatomyelie,   secundäre  Höhlen- 
bildung).   [Aus  der  medicinischen   Klinik  des  Prof.  Strümpell  zu 
Erlangen.]    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  Bd.  XII,  S.  333.) 
Fall  I.    Nach  einem  Sturze  vollständige  Paraplegie,  die  nur  in  den 
Schulter-  und  Ellbogengelenken  zurückgeht.     An   Stelle  der  anfänglichen 
totalen  Anästhesie  tritt  später  Analgesie  und  Thermanästhesie  mit  Erhalten- 
bleiben der  Tastempfindung  auf,  ferner  Atrophie  der  Streckmuskeln  der 
Vorderarme  und  der  Interossei,  spastische  Starre  der  unteren  Extremitäten 
Nach  3  Jahren  Tod  an  Cystitis  und  eitriger  Pyelonephritis.  S  e  c  t i  o  n :  W  irbel- 
säole  und  Rückenmarkshäute  intact,  in  der  Höhe  des  V.  Cervicalsegments 
Höblenbildung  in  der  dorsalen  Hälfte  des  Marks  und   Sklerosirung  der 
gesammten  Seitenstränge.    Innerhalb  des  Hohlraumes  fanden  sich  strang- 
förmige,  aus  Giiafasern  und  Gefässen  bestehende  Gebilde,  die  stellenweise 
reichliche  markhaltige  Nervenfasern  enthalten,  wohl  Ueberreste  der  alten 
Nervensubstanz.    Nach  oben  von  der  Höhle  fanden  sich  neben  den  Hinter- 
strangen,  der  Kleinhimseitenstrangbahn  und  dem  Gow er s' sehen  Bündel 
auch  die  an  letzteres  grenzenden  lateralen  Partieen  des  Seitenstranggrund- 
bündels  und  eine  ganze  Strecke,  meist  nach  oben,  die  Pyramidenseiten- 
strangbahn  degenerirt.  Absteigend  waren  neben  den  Pyramidenseitensträngen, 
wenngleich  in  geringem  Maasse,    die  Kleinhimseitenstrangbahn   und  die 
angrenzenden   Fasern  des  Seitenstranggrundbündels  degenerirt,  sowie  in 
den  Hintersträngen   das   Schnitze' sehe   Comma,   während   das   dorso- 
mediale  Sacralbündel  normal  war.     Die  Zellen  der  Clark  e' sehen   Säule 
zeigten  ebenfalls  Degeneration.    Die  Autoren  theilen  sodann  einen  zweiten 
Fall  mit,  der  2  Tage  nach  dem  Trauma  zu  Grunde  gegangen  war.     Es 
bestand  vollständige  Lähmung  des  Kopfes   und  der  Extremitäten  bis  auf 
den  linken  Arm,  der  VI.  und  VII.  Halswirbel  waren  fracturirt,  jedoch  ohne 
das  Rückenmark  zu  comprimiren.  Letzteres  war  vom  IV. — VII.  Halswirbel 
sehr  gequollen  und  zeigte  in   diesen  Gebieten  grosse  Blutextravasate  in 
der  grauen  Substanz,  durch  welche  die  Fasern,  namentlich  des  rechten 
Seitenstrangs,  ganz  verschoben  waren.    Die  M  a  r  c  h  i '  sehe  Methode  zeigte 
diffuse  schwarze  Körnung,  im  rechten  Hinterhorn  erstreckte  sich  der  Blut- 
erguss  über  5  Segmente,  auch  in  gar  nicht   von   der  Blutung  betroffenen 
Gebieten  zeigte  die  Kl archi' sehe  Methode  Zerfall  der  Markscheiden.   Ein 
üeberblick  über  die  Literatur  zeigt,  dass  die  Blutungen  im  Rückenmark 
gerade  das  untere  Halsmark  bevorzugen,  vielleicht  wegen  der  leichten  Be- 
weglichkeit   dieses    Abschnitts,    andererseits   localisiren   sich  auch   nicht 
traumatische  Afiectionen  (spinale  Muskelatrophie,  Syringomyelie)  besonders 
häufig  in  demselben.    Nicht  die  Blutung  allein  ist  die  Ursache  der  Läsion, 
sondern  das  Trauma  schädigt  das  Nervengewebe  auch  direct  und  führt  so 

zu  Zerfall.  Friedel  Pick  (Prag). 

lüller,  L.  B.9  Ein  weiterer  Fall  consolitärer  Tuberculose 
des  Rückenmarks,  zugleich  ein  Beitrag  zur  Lehre  von 
der  Brown-S6quard^schen  Halbseitenlähmung.  [Aus  der 
medic.  Klinik  von  Prof.  A.  Strümpell  in  Erlangen.]  (Deutsche  Zeitschr. 
f.  Nervenheilkunde,  Bd.  XII,  1898,  S.  288.) 
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Bei  einem  ausgesprochen  tuberculösen  lodividuum  mit  Lähmung  des 
rechten  Beines  fand  sich  Analgesie  und  Thermoanästhesie  der  linken  un- 
teren Extremität  bei  erhaltener  Berührungsempfindung.  Die  Section  ergab : 
in  der  Höhe  des  II.  Dorsalsegments  vollständige  Zerstörung  der  rechten 
Rückenmarkshälfte  durch  einen  Tuberkel  bei  Intactheit  der  lioken  Hälfte. 

Seit  Beginn  der  ersten  klinischen  Erscheinungen  waren  bis  zur  Section 
5  Wochen  vergangen.  Trotz  Untersuchung  mit  der  Marchi' sehen  Me- 
thode waren  die  typischen  auf-  und  absteigenden  Degenerationen  entweder 
gar  nicht  oder  nur  undeutlich  vorhanden  und  nur  eine  geringe  aufsteigende 
Degeneration  in  beiden  Vorderseitensträngen  konnte  sicher  nachgewiesen 
werden.  Der  Faserausfall  im  rechten  Vorderseitenstrang  ist  durch  Unter- 
brechung des  60 wers' sehen  Bündels  bedingt,  der  der  Gegenseite  mehr 
durch  die  Zerstörung  der  grauen  Substanz  und  stellt  wohl  die  gekreuzte 
sensible  Bahn  dar.  Die  Degeneration  trat  erst  im  Segmente  oberhalb  des 
Tuberkels  auf,  was  wohl  daraus  zu  erklären  ist,  dass  die  in  dem  zerstörten 
rechten  Hinterhorn  entspringenden  sensiblen  Fasern  nicht  horizontal,  sondern 
schräg  aufwärts  nach  der  contralateralen  Seite  ziehen .  Der  Solitärtuberkel 
fand  sich  auf  derselben  Seite  wie  die  älteren  und  schwereren  Lungenver- 
änderungen. Ausser  dem  Tuberkel  fand  sich  im  Rückenmark  noch,  und 
zwar  5  Segmente  tiefer,  eine  über  den  ganzen  Querschnitt  ausgebreitete 
Quellung,  die  durch  Vermehrung  und  Erweiterung  der  Gefässdurchschnitte, 
Quellung  und  Ausfall  der  Markscheiden  und  erweiterte  Lymphspalten 
charakterisirt  war,  ganz  ähnlich,  wie  sie  auch  Dinkler  beschrieben  hat. 
M.  erörtert  sodann  die  Segmentdiagnose,  die  auch  in  diesem  Falle,  wie 
so  oft,  zu  tief  gestellt  worden  war.  Bezüglich  des  Erhalten bleibens  der 
Tastempfindung  schliesst  sich  M.  der  von  Mann  aufgestellten  Hypothese 
an,  wonach  den  Tasteindrücken  augenscheinlich  verschiedene  Bahnen  in 
der  contralateralen  und  in  der  gleichnamigen  Rückenmarkshälfte  zur  Ver- 
fügung stehen.  Friedel  Pich  {Prag\ 

MflUer,  L.  R.,   Ueber  einen  Fall  von  Tuberculose  des  oberen 
Lendenmarks  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  se- 
cundären    Degenerationen.     [Aus  der  medic.    Klinik  des   Prof 
A.  Strümpell   in  Erlangen.]    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde, 
Bd.  X,  S.  273.) 
Beginn  der  A£fection  mit  heftigen  Schmerzen  und  Paraplegie,  welche 
Symptome  nach  IV2  Jahren   fast  ganz  schwanden,   dann   ziemlich  rasch 
ohne   Schmerzen   Anästhesie  der   unteren   Extremitäten  mit  Blasen-  und 
Mastdarmstörung  und  heftige  Schmerzen   in  beiden  Armen;    später  totale 
motorische  Paraplegie  mit  Atrophie,  Reflexe  erhalten.    Hautreflexe  auf- 
fallend träge,  tonisch.    Section  ergab:    Tuberculose  der  Aussenfläche  der 
Dura  mater  im  untersten  Halstheile  und  einen   das  Rückenmark  spindel- 
förmig auftreibenden  Tuberkel  im  I.  Lumbaisegmente  (Riesenzellen,   Ver- 
käsung, keine  Tuberkelbacillen).    Innerhalb  desselben  vollständiger  Schwund 
der   Markscheiden,   dagegen   vereinzelte   Axencylinder.    Der   Fall  spricht 
dafür,  dass  der  Reflexbogen  für  den  Patellarreflex  unterhalb  des  ersten 
Lumbaisegments  zu  suchen  ist.    Absteigend  fand   sich   neben  der  Dege- 
neration der  Pyramidenseitenstrangbahn  Degeneration   eines  kleinen  um- 
schriebenen Faserbündels  im  vorderen  medialen  Winkel  der  Vorderstränge, 
ferner   eine   kurze,   absteigende   Degeneration  im  ventralen  Hinterstrang- 
felde,   die    vielleicht   dem    sogen    Schul tze' sehen    Gomma   entspricht 
und  eine  deutliche  absteigende  Degeneration  des  sogen,  dorsomedialen  Sacral- 
bündels,   die  jedoch  erst  3  Segmente  nach  abwärts  von  dem  Herde  be- 
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gaüD.  Vielleicht  stehen  diese  Fasern  mit  den  Gentren  für  Blasen-,  Mast- 
darm- und  Geschlechtsfanctionen  im  Zusammenhang.  Die  aufsteigende 
D^eneration  betraf  die  GolTschen  Stränge,  den  Rand  der  Vorder-  und 
Seitenstränge,  femer  fand  sich  eine  lang  aufsteigende  Degeneration  in  den 
Gnindbündeln  der  Seitenstränge  und  eine  schwach  aufsteigende  Degene- 
ration an  den  medisüen  Ecken  der  Vorderstränge.  Auffallender  Weise 
zeigte  das  Gowers'sche  Bfindel  keine  Degeneration.  Die  secundär  auf- 
steigende Degeneration  in  den  Seitenstrangresten  stellt  wahrscheinlich  die 
gekreuzte,  aus  den  Hinterhömem  kommende  sensible  Bahn  dar. 

Friedel  Pich  (Ptag). 

Hoffmaim,  J.«  Weitere  Beiträge  zur  Lehre  von  der  heredi- 
tären progressiven  spinalen  Muskelatrophie  im  Kindes- 
alter nebst  Bemerkungen  über  den  fortschreitenden 
Muskelschwund  im  Allgemeinen.  [Aus  der  medic.  Klinik  (Prof. 
Erb)  und  dem  pathol.  Institut  (Prof.  Arnold)  in  Heidelberg.]  (Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  Bd.  X,  1896,  S.  292.) 
H.  theilt  zunächst  die  Krankengeschichte  des  jüngsten  Kindes  aus 
einer  von  ihm  seiner  Zeit  (s.  dieses  Centralbl.,  Bd.  VI,  1895,  S.  809)  be- 
schriebenen Familie  mit.  Das  beim  Tode  2  V^  Jahre  alte  Mädchen  zeigte  vom 
7.  Lebensmonate  an  chronisch  zunehmende  schlaffe  Parese  der  Hüft-  und 
Oberschenkelmusculatur,  die  allmählich  auch  auf  den  Rumpf  und  die  oberen 
Extremitäten  fortscbritt,  dabei  Atrophie,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Sensi- 
bilität intact  Section  ergab :  Schwund  und  Degeneration  der  multipolaren 
Vorderhornzellen,  hochgradige  Degeneration  der  vorderen  Rückenmarks- 
wurzeln, weniger  schwere  Veränderungen  der  peripheren  Nerven  und  der 
iotramusculären  Nervenstämmchen  im  ganzen  Rückenmark,  vom  Hypo- 
glossus  nach  abwärts.  Deutliche,  vom  Halsmark  nach  unten  zu  ab- 
nehmende Degeneration  der  Pyramidenbahnen,  im  Muskelapparate  einfache 
Atrof^ie  in  allen  Stadien.  Auch  dieser  Obductionsbefund  stimmt  mit  dem 
seiner  Zeit  raitgetheilten  aus  einer  anderen  Familie  stammenden  voll- 
kommen überein.  In  den  Muskeln  keine  Kern  Vermehrung,  die  Quer- 
streifnng,  so  weit  überhaupt  die  Fasern  zu  erkennen  waren,  völlig  gut 
erbalten.  H.  theilt  sodann  eine  weitere  Beobachtung  mit,  die  typisch  das- 
selbe Bild  zeigt  und  wo  von  den  6  Kindern  3  im  1.  Lebensjahre  bereits 
die  Erscheinungen  gezeigt  hatten  und  von  den  11  Geschwistern  der  Mutter 
8  derselben  Krankheit  zwischen  dem  2.  und  6.  Lebensjahre  erlagen.  H. 
steUt  sodann  die  Stammbäume  der  3  von  ihm  beobachteten  und  der  be- 
kannten von  Wadniz  beschriebenen  Familien  zusammen,  sowie  weitere 
einschlägige  Fälle  aus  der  Literatur.  Es  zeigt  sich  .also,  dass  die  Erb- 
lichkeit kein  ausschliessliches  Merkmal  der  myopathischen  Formen  ist, 
sondern  auch  den  bulbospinalen  Myelopathieen  zukommt,  von  denen  schon 
für  mehrere  Formen  entsprechende  Beobachtungen  vorliegen. 

H.  betont  sodann,  dass  weder  die  Heredität,  noch  die  fibrillären 
Zockungen,  noch  die  Entartungsreaction  eine  sichere  Differentialdiagnostik 
zwischen  spinaler  und  primärer  Myopathie  gestatten.  Auch  die  Muskel- 
veränderung hat  nichts  Charakteristisches,  indem  die  so  lange  als  für 
primäre  Myopathie  charakteristisch  angesehene  einfache  Atrophie  auch  bei 
bochgradiger  Atrophie  der  motorischen  Vorderhornzellen  zur  Beobachtung 

gelangt.  Friedet  Piek  (Prag) 
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Berichte  aus  Vereinen  etc. 


K.  k.  Oesellsohaft  der  Aerste  in  Wien. 

Sitzung  Yom  16.  October  1896.    (Wiener  med.  Prasse,  1896,  No.  42.) 

Kaposi  demonstxirt  1)  einen  Fall  von  Lepra,  welcher  die  tuberöse,  maculöee  und 
anästhetische  Form  aufweist.  2)  Zwei  Fälle  von  Bhinosklerom.  3)  Eine  19  jähr. 
Patientin  mit  Elephantiasis  der  ganzen  Gesichtshaut  nach  recidiTirendem  Ge- 
sichtserysipel.  Eine  Quelle  für  diese  recidivirenden  Erysipele  lässt  sich  nicht  finden. 
Aetiologisch  wichtig  ist  noch  eine  Disposition  zu  ernönter  Reizbarkeit  der  Lymph- 
gefässe. 

J.  Neumann  betont  die  Zunahme  der  Zahl  der  Leprösen  in  den  Balkanstaaten. 

Yon  T9r0k  hat  w^en  CholeUthiasis  bei  einer  51  jähr.  Patientin  die  Cholecyst- 
ektomie mit  gutem  E^olge  ausgeführt. 

J.  A.  yoüdn  (Kiew):  lieber  die  Wirksamkeit  des  Thyrojodins  bei 
Cachexia  thyreopriva. 

N.  glaubt,  dass  Myxödem  nur  auftritt,  wenn  ein  Best  functionsfähigen  Schild- 
drüsenparenchyms  zurückgeblieben  ist.  Es  wird  wahrscheinlich  durch  einen  Eiweis?- 
stoff ,  das  Thyroproteid,  verursadit,  während  die  Tetanie  auf  einer  Intoxication  mit 
nicht  eiweissartigen  Stoffwechselproducten  beruht.  Kropf  und  Myxödem  sind  durch 
Thyrojodin  zu  heilen ;  dagegen  wahrscheinlich  nicht  die  Tetanie.  N.  prüfte  die  Angabe 
Baumann's  nach,  dass  alle  Ausfallserscheinungen  der  Schilddrüsenfunctionen  durch 
Thyrojodin  hintangehalten  werden  können.  Seine  Versuche  führen  ihn  zu  dem  Schluss. 
dass  die  Erscheinungen  der  Tetanie  durch  Thyrojodin  nicht  bekämpft 
werden  können. 

Sitzung  vom  23.  October  1896.    (Wiener  med.  Presse,  1896,  No.  43.) 

Xeorath  hat  bei  einem  7  Wochen  alten  Kinde  mit  persistirendem  offenem 
Ductus  omphalo-mesaraicus  und  Bildung  eines  Dünndarmdivertikels, 
letzteres  abgetragen,  den  Darm  vemäht  und  versenkt.    Heilung  p.  p.  o. 

üllmann  hat  eine  Patientin  von  CholeUthiasis  durch  die  idoile  Cholecystotomie 
und  Cvsticotomie  in  14  Tagen  geheilt. 

FabrieioB  zeigt  eine  an  rechtsseitiger^ e p  1  atz ter  Pyosalpinx  operirte  Patientin. 
Nebenbei  bestand  ömonatl.  Gravidität.  Ea  musste  nachträglich  künstlicher  Abort  ein- 
geleitet werden.    Seitdem  fortschreitende  Besserung. 

H.  Rabl  hat  die  Heiden hain' sehe  Eisen-Hämatox^linfärbung  zur  Färbung 
der  Blutplättchen  verwendet.  Letztere  werden  intensiv  schwarzblau,  die  rothen 
Blutkörperchen  gar  nicht  gefärbt.  Dadurch  ist  eine  Schätzung  der  Zahl  der  Blut- 
plättchen im  Deckglastrockenpräparat  möglich. 

Emil  Schwarz:  lieber  chronische  Spinalmeningitis  und  ihre  Be- 
ziehungen zum  Svmptomencomplex  der  Tabes  dorsalis. 

Er  konnte  3  Fälle  untersuchen ,  welche  klinisch  das  Bild  der  Tabes  incipiens, 
anatomisch  sehr  starke  chronische  Leptomeningitis  mit  verschiedenen  Graden  der  ner- 
vösen Veränderungen  darboten.  Im  ersten  Falle  bestand  eine  syphilitische  Lepto- 
meningitis  mit  Degeneration  im  Marke  wie  bei  Tabes  incipiens;  im  zweiten  eine  enro- 
nische Spinalmeningitis  nach  acuter  Cerebrospinalmeningitis  mit  dem  Befunde  mittel- 
Bchwerer  Tabes;  im  dritten  eine  ebenfalls  postinfectiöse  Leptomeningitis  mit  geringen 
Degenerationen  im  Lenden-  und  Cervicalmark.  Vortr.  ist  gegen  die  Erb'scSie  Auf- 
fassung einfacher  Coexistenz  der  Tabes  mit  Meningitis,  dagegen  spricht  das  Ueberwiegen 
der  meningealen  Läsion,  femer  die  Eigenthümlichkeit ,  dass  stets  nur  Tabes  incipien^ 
sich  fand.  Aus  dem  typischen  Befund  im  Bückenmark  allein  kann  die  Diagnose  Tabef^ 
nicht  ^mehr  gestellt  wefaen,  seitdem  erwiesen  ist,  dass  diese  D^enerationsform  nicht 
der  Krankheit,  sondern  der  intramedullären  Ausbreitung  der  hmteren  Wurzeln  ent- 
spricht. Hält  man  an  der  Theorie  der  primären  Degeneration  für  die  Tabes  fest,  so 
müssen  diese  Fälle  der  Tabes  gar  nicht  zugezählt  werden.  Es  ist  jedoch  die  Aufiassungr 
der  Tabes  als  primäre  Degeneration  als  (berechtigt  nicht  allseitig  erwiesen.  Es  fiagt 
eich,  ob  die  Beziehungen  zwischen  Meningitis  und  Degeneration  wirklich  identisch  ^ind 
mit  denjenigen,  welche  die  tabische  Degeneration  nach  Lange  und  Obersteiner- 
Redlich  hervorbringen.    Diese  Frage  verneint  Vortr.  nach  seinen  Untersuchungen. 
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Sitzung  vom  30.  October  1896.    (Wiener  med.  Presse,  No.  44.) 

Knaaer  zeigt  ein  6  Tage  altes  Kind  mit  doppelseitiger  angeborener 
Luxation  der  Tibien  nacn  vorn,  nebst  Röntgen^schem  Pnotogramm. 

P9e1i  zeigt  einen  lOjahr.  KnabeD,  welcher  einen  Tapezierernagel  aspirirt  hatte. 
Infiltration  des  1.  Oberlappens  und  linksseitige  adhäsive  Pleuritis.  1—1%  Stunden 
dtaemde  Hustenattaquen  mit  Fieber.  Die  Röntgendurchleuchtung  zeigt  den  Fremd- 
körper im  VI.  IntercoBtalraum  links  von  der  WirbeLsäule ;  vermuthhch  befindet  er  sich 
Im  Bronchus. 

Bamberger  demonstrirt  einen  Mann,  dessen  r.  Daumen  3  Phalangen  aufweist^ 
eine  sehr  seltene  Anomalie. 

E.  Lang  zeigt  1)  einen  40 jähr.  Patienten  mit  Priapismus.  Keins  von  den  be- 
kannten ätiolonschen  Momenten  ist  .vorhanden.  An  aer  Erection  nehmen  nur  die 
Schwellkörper  des  Penis,  nicht  der  Urethra  theil.  2)  Einen  Patienten  mit  Mycosis 
fnngoides  und  zwar  jener  Form,  wdche  als  Mycoee  d'embl^  beschrieben  ist. 

Gleich  hat  ein  Pfofenröhrchen  aus  der  Harnblase  mit  dem  Lithotriptor  entfernt. 

FMeil  hat  bei  einem  23jähr.  Mädchen  w^en  Synovitis,  Ostitis  und  Peri- 
ostitis tuberculosa  die  quere  Resection  der  Fusswurzelknochen  mit  sehr  gutem 
Resultat  ausgeführt 

Julius  Behnitzler  hat  einen  Fall  von  innerer  Incarceration  durch  einen 
Dersistirenden  Ductus  omphalo-mesaraicus,  zweitens  einen  Fall  von  Ileus, 
Dei  dem  nach  vollständigem  Kückgan^  der  stürmischen  Erscheinungen  localer 
Meteorismus  zurückgeblieben  war,  mit  Erfolg  operirt.  Die  Incarceration  war  hier 
dorch  einen  Strang  bedmgt,  welcher  von  einer  geheilten  Darmfistel  ausging.  Drittens 
zeigt  er  das  Präparat  eines  Falles  von  retroperitonealem  Fibrosarkom. 

Steiner  stellt  eine  22jähr.  Patientin  mit  Alopecia  universalis  vor.  Der  Fall 
reiht  sich  denen  von  Alopecia  universalis  praematura  neuropathica  an. 

Hofmoekl  demonstrirt  einen  Patienten  mit  angeborener  Spaltung  der 
Glans  penis. 

Riedel  zeigt  die  Leiche  eines  Hundes  mit  Unterbindung  des  Ductus  thoracicus, 
bei  welchem  in  der  Brust-  und  Bauchhöhle  weisse  Tumoren  g^mden  wurden.  Palt  auf 
hält  sie  für  eine  Form  der  Fettgewebsnekrose.  Die  histologische  Untersuchung  stdit 
aus.  Da  die  Unterbindung  des  Ductus  thoracicus  stets  von  Glykosurie  gefolgt  ist,  so 
wäre  eine  Analogie  mit  der  Fettnebrose  beim  menschlichen  Diatletes  naheliegend. 

Sitzung  vom  7.  November  1896.    (Wiener  med.  Presse,  No.  45.) 

üllmann  hat  in  einem  Falle  von  Coecumtuberculose  nach  Exstirpation  des 
Tumors  und  Resection  eines  Theils  des  Dünn-  und  Dickdannes  ein  von  ihm  erdachtes 
Verfahren  der  Darmvereiniffung  zum  ersten  Mal  ausgeführt.  Ueber  die  Einzelheiten 
der  Technik,  s.  Wiener  med.  Presse. 

Znekerkandl,  Ueber  Ovarialtas<;hen.  Die  vergleichende  Anatomie  erbringt 
den  Beweis,  dass  für  die  Ovulation  neben  der  Jetzt  allgemein  als  gültig  anerkannten 
j^trömungstheorie*'  auch  noch  eine  reichhaltige  Reihe  von  Hülfsapparaten  in  Betracht 
kommt. 

Sitzung  vom  13.  November  1896.    (Wiener  med.  Presse,  No.  46.) 

FNerl  hat  bei  einem  6 jähr.  Eiiaben  w^en  traumatisch  entstandener  Ob- 
literation  der  Trachea  die  Resection  mit  nachfolgender  circulärer  Naht  mit  ausser- 
ordentlich günstigem  Erfolge  ausgeführt 

B.  H&ebmaiin  demonstrirt  einen  Fall  von  rechtsseitiger  angeborener  Ptosis. 
Das  Ldd  kann  gehoben  werden,  wenn  Patientin  den  Mund  öffnet.  Keine  Hysterie, 
keine  hereditäre  Belastui^.    30  analoge  Fälle  sind  beschrieben. 

L.  B^tlil:  Nene  Untersuchungen  über  die  Falsettstimme.  Die  am 
todten  und  am  lebenden  Kehlkopf  auegeführten  Untersuchungen  lehrten,  dass  das 
Weeentlicfae  beim  Zustandekommen  des  falsetttones  in  einem  Festerwerden  der  Stimm- 
bänder besteht,  was  gewöhnlich  durch  eine  Contraction  des  Cricothyreoideus  bewirkt 
wird.    Es  schwingt  nur  der  innere  Rand  und  es  ist  keine  Knotenlinie  vorhanden. 

Ernst  Piek:  Ueber  das  Wesen  der  Gelbsucht.  Vortr.  ist  ein  G^ner  der 
medianischen  Theorie,  für  welche  ein  einwandfreier  Beweis  nicht  erbracht  ist  Er  zeigt, 
dass  weder  der  „Schieimpfropf '  noch  der  Katarrh  des  Choledochus  zur  £2rklärung  aus- 
reichen, dass  femer  bei  Galiensteinkolik  der  Ikterus  zu  schnell  auftritt,  um  mechuiisch 
eiklärt  werden  zu  können  und  führt  eine  Reihe  von  Momenten  für  seine  Ansicht  an. 
Als  Ort  der  Störung  körmen  nur  die  Leberzellen  betrachtet  werden.  Die  Galle  nimmt 
eine  abnorme  Richtung  nach  den  Lymphspalten,  Paracholi'e,  therapeutisch  bemerkt 
er,  dass  der  katarrhalische  Ikterus  wie  eine  Infectionskrankheit  zu  bebandeln  ist. 

An  der  Discussion  betheiligen  sidi  Winter  nitz,  von  Basch,  Pal  und  Pick. 
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Sitzung  Tom  8.  Januar  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  2.) 

Handek  demonstrirt  die  ambulante  Fracturbehandlung  mittel  r^t 
Schienen  hü  Isenapparates. 

Vlkih  zeigt  zwei  Rönt^enphotographieen  je  vom  Thoraxraum  und  Abdomen. 
Dunkle  Flecken  des  Lungenscnattens  waren  durch  tuberculöse  Verdichtungen  bedingt. 
Nur  das  mit  Blut  gefüllte  Herz  erzeugt  den  charakteristischen  Schatten. 

Schur:  lieber  Verdauungsleu kocy tose  und  Verdauung.  Während 
der  Verdauung  tritt  eine  Leukocytenyermehrung  im  Blute  auf;  dieselbe  ist  jedoch  ^^o 
unrc^elmassig,  dass  sie  keinen  wesentlichen  diagnostischen  Werth  besitzt.  Die  Ansicht 
Hol  meist er's,  dass  die  Lymphzellen  des  Darmes  Albumosen  in  Eiweiss  zurückver- 
wandeln, lasst  sich  nicht  aufrecht  erhalten;  trotzdem  spielt  der  Lyrophdrüsenapparat 
des  Darmes  eine  wichtige  Bolle  als  Schutzorgan. 

Sitzung  vom  15.  Januar  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  3.) 

Jnlliis  Neu  mann  betrachtet  als  feststehend,  dass  die  Blasenmole  beinahe  in  der 
Hälfte  der  Fälle  zur  Entwicklung  eines  Deciduoma  malignum  führt  N.  konnte 
histologisch  schon  an  der  Blasenmole  die  Characteristica  der  Malignität  feststellen. 

Leopold  Frennd  stellt  einen  mit  Bö  nt  gen  strahlen  bdiandelten  Fall  von  Nacvus 
pigmentosus  pilosus  vor.  Dauer  der  Einwirkung  täglich  2  Stunden.  Nach 
10  Tagen  keine  Veränderungen.  Am  12.  Tage  Beginn  des  Haarausfalls,  am  24.  totale 
Alopecia  der  belichteten  Re^on.    Wirksam  sind  nur  die  Xathodenstrahlen. 

Schiff  und  Kaposi  betheiligen  sich  an  der  Discussion.  Dieser  glaubt,  d&i^ 
nach  Ueberwindung  der  Nutritionsstörungen  ein  Nachwachsen  der  Haare  wieder  ein- 
treten dürfte. 

Ad.  Jolles:  lieber  eine  quantitative  Methode  zur  Bestimmung  de^ 
Bluteisens  zu  klinischen  Zwecken.  0,05  ccm  Blut,  durch  Einstich  gewonnen, 
werden  verascht;  das  zurückbleibende  rothe  Eisenoxyd  mit  0,1  g  saurem,  schwefelsaurem 
Kalium  in  Lösung  gebracht.  Der  Gehalt  der  Losung  an  Eisen  wird  calorimetrisch  be- 
stimmt. 

Sitzung  vom  29.  Januar  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  5.) 

J.  Neamann  zeigt  eine  Frau  mit  Pemphigus  vegetans.  Sitz  am  äusseren 
Genitale,  dicht  an  einander  gedrängte  spitze  Kondylome ;  die  mit  trockenen  Wucherungen 
einhergehenden  Formen  quoad  vitam  nicht  sehr  ungünstig. 

Ewald  hat  einen  ICnaben  mit  Ectopia  vesicae  nach  Maydl  operirt:  Im- 
plantation der  Blase  und  üretermündungen  in  die  Flexura  sigmoidea.  3  Monate  nach 
der  Operation  kann  der  Knabe  den  Urin  6—8  Stunden  halten.  Seitens  des  Darms  und 
der  >i  leren  keine  Reizerscheinungen. 

Koliseher  bespricht  einen  durch  endo vesicale  Operation  geheilten  Fall  von  Papil- 
lomen des  Orificium  urethrae  internum. 

Grassberger  demonstrirt  das  Präparat  eines  Falles  von  multipler  Divertikel- 
bildung  des  Darmtractus  mit  complicirender  Geschwürsbildung  am 
Magen;  tödtliche  Perforation. 

S.  Fränkel  und  Eduard  Splegler  berichten  über  den  Harnbefund  beim  Ver- 
brennungstod. Ausser  einer  früher  gefundenen  Pyridinbase  fand  sich  ein  Kohle- 
hydrat, welches  alk^sche  Kupferlösung  räucirt;  ferner  eine  schwefelhaltige  Substanz. 
Der  Tod  kann  durch  Abspaltung  ^ftiger  Gruppen  beim  Eiweisszerfall,  ab£  auch  allein 
durch  den  raschen  colossalen  Eiweisszerfall  selbst  eintreten. 

Sitzung  vom  5.  Februar  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  6.) 

Richter  berichtet  über  einen  gerichtsärztlich  untersuchten  Fall  von  postmortaler 
Verletzung  der  Genitalien  durch  einen  Hund.  Es  handelte  sich  um  eine 
pervers  sexuelle  37  jähr.  Frau ,  welche  ihren  Himd  schon  früher  zu  geschlechthcheu 
Zwecken  verwendet  hatte.    Die  Section  ergab  Herztod  in  Folge  von  Endarteriitis. 

£.  Üllmann  zeigt  den  schon  früher  vorgestellten  Fall  von  totaler  Darmau^- 
Schaltung  w^n  Tuberculöse  des  Coecums,  jetzt  ganz  geheilt 

L.  Wiea:  Ueber  den  Einfluss  der  Witterung  auf  die  Sterblichkeit. 
Als  Factoren  der  Witterung  wurden  die  mit  Bezu^  auf  die  Jahreszeit  relative  Tempe> 
ratur,  relative  Feuchtigkeit,  der  Luftdruck,  die  Wmdstärke  imd  Windrichtung,  Nieder- 
schlage und  Bewölkung  in  Betracht  gezogen.  Bei  mittlerer  Lage  dieser  Factoren  und 
mittleren  Schwankungen  ist  die  Sterblichkeit  geringer  als  bei  den  Extremen.  Die  be- 
zügUch  der  Sterblichkeit  ungünstigste  Combination  ist:  steigende  Temperatur  bei  stei- 
gendem Feuchtigkeitsgehalt,  grössere  Windstärke  aus  SO,  gleichzeitiger  Mangel  von 
Niederschlägen.  Bei  Witterungsumschiägen  mit  steigender  Temperatur  steigt  sowohl 
die  Gesammtsterblichkeit  als  auch  die  Tuberculöse-  und  Pneumoniesterblichkeit,  während 
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<ie  bei  Mlender  Temperatur  sinkt.    80  ist  erwfesen,  dass  Witterungsverhaltnisse  in  der 
ThAt  dnen  bedeutendWi  Einfluss  auf  die  Sterblichkeit  ausüben. 

Sitzung  vom  19.  Februar  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  8.) 

MannaberfT  zeigt  Böntgenogramme,  bei  denen  die  Röntgenstrahlen  durch 
eine  einfache  Influenzmaschine  erzeugt  wurden. 

Efirald  stellt  dnen  Fall  von  Peritonitis  tuberculosa  vor,  bei  welchem  in 
der  Laparotomiewunde  ein  tuberculöser  Tumor  (Infection  wahrend  der  Operation)  ent- 
standen war. 

Spiegier  zeigt  einen  Fall  von  Aktinomykose  der  Wange. 

T4M1  Baseh  zdgt  sein  ^Trommelstethoskop'^. 

Arthur  Sehili:  Die  Beeinflussung  des  Stoffwechsels  durch  Hypo- 
physis  und  Thyreoideapraparate.  Vortr.  suchte  die  Frage  nach  der  Function 
aer  Hypophysis  auf  dem  Wege  des  Stoffwechselversuchs  zu  lösen.  Das  Resultat  dreier 
Versuchsreihen  war,  dass  die  Stickstoffausscheidung  kaum  schwankte,  die  Phosphor- 
ang^cheiduiig  betrachtlich  gesteigert  wurde,  also  ein  gesteigerter  Zerfall  sehr  phosphor- 
reichen Gewebes  eintrat  ^Iche  Gewebe  sind  das  Cenl^nervensystem  und  das  Knochen- 
gewebe. Vortr.  nimmt  eine  Aenderun^  des  Stoffwechsels  innerlialb  des  Knochengewebes 
ao.  Stoffwechsel  versuche  mit  Schilddrüsenpräparaten  haben  ergeben,  dass  die  einzelnen 
Jodothyrinpräparate  trotz  gleicher  Darstellung  einander  dunmaus  nicht  gleichwerthig 
<ind.  Femer  kann  von  einer  Aequivalenz  zwischen  Jodothyrin  und  Schilddrüsensub- 
«tanz  keine  Bede  sein ;  diese  ist  bezüglich  der  Stickstoff-  und  Phosphorsäureausscheidung 
ansserordentüch  viel  wirksamer  als  jenes.  Man  ist  nicht  berechtigt,  die  Schild- 
drüsenpräparate  durch  das  Jodothyrin  zu  ersetzen. 

Biedl,  Kreidl,  Paschkis  betheiligen  sich  an  der  Discussion. 

Sitzung  vom  26.  Februar  1897.    (Wiener  med.  Presse,  No.  10.) 

W.  Kjiö^felmaeher :  Untersuchungen  über  das  Fettsklerem.  Als 
Fetteklerem  wird  das  dem  Sauglingsalter  eigenthümliche  Erstarren  der  Haut  und 
des  ünterhautzellgewebes  bezeiclmet.  Das  Säuglin^fett  hat  nach  Lanier  eine  be- 
sondere Beschaffenheit,  welche  das  Erstarren  ermöghcht.  Es  hänj^  dies  mit  dem  Oel- 
säoregehalt  des  Fettes  zusammen;  je  höher  der^be,  desto  flüssiger  das  Fett.  K. 
hat  ermittelt,  dass  der  Oelsauregehalt  kindlicher  Fette  beim  Neugeborenen  43  Proc, 
beim  älteren  Kinde  65  Proc  betragt  Am  Ende  des  ersten  Lebäsjahres  kommt  dajs 
Fett  des  Säuglings  dem  der  Erwachsenen  gleich.  Nach  2  Monaten  tritt  das  Fettsklerem 
$ehr  selten,  nach  6  Monaten  gar  nicht  mehr  ein.  Scrotum,  Penis,  Palma  und  Planta 
bleiben  vom  Erstarren  verschont  Die  ersteren  aus  Mangel  an  Fett,  die  anderen,  weil 
üir  Fett  bei  weitem  ölsäurehaltiger  ist  als  am  übrigen  Körper. 

Sitzung  vom  5.  März  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  10.) 

Kaposi  stellt  einen  30-jährigen  Pat  mit  Lepra  tuberosa  vor. 

Adolf  Lorenz:  Die  chirurgisch-orthopädische  Behandlung  der  spa- 
stischen Paralyse.  Vortr.  bespricht  die  spastischen  Contracturen  des  Fusses,  des 
Kniegelenks  und  die  häufi^ten  Combinationen  dieser  Contracturstellungen.  Dieselben 
kommen  durch  den  überwiegenden  Spasmus  der  in  der  Concavität  der  Contractur  ge- 
tanen Muskeln  zu  Stande.  Die  Therapie  muss  die  spastischen  Muskeln  schwächen, 
die  an  der  Convexität  der  Contracturen  gelegenen  Anti^nisten  kräftigen.  Die  Mittel 
dar  Schwächung  sind :  Tenotomie,  Tenektomie,  Myotomie,  Mvorrhexis  und  Neurektomie. 
Die  Antagonisten  werden  elektrisch  und  mit  Massage  bdiandelt  Beide  Muskelgruppen 
werden  durch  active  Gymnastik  geschult.  Lorenz  hat  auf  dem  W^e  dieser  Sehand- 
Inng  eine  Reihe  hochgradigster  Fälle  erheblich  gebessert. 

Sitzung  vom  12.  März  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  11.) 

Karl  Berdaeh  steUt  5  Fälle  von  endemisch  auftretendem  Singultus  vor. 
Charakteristisch  ist  für  diese  Fälle  nach  Charcot  das  Cessiren  der  Krämpfe  während 
des  Schlafes,  Unmöglichkeit  des  willkürlichen  Unterdrückens,  Neigung  zu  Becidiven, 
Erkrankung  meist  anämischer  Mädchen.  Li  den  Fällen  B.'s  scheint  (fie  rtognose  günstig. 
Prophylaktisch  ist  Schulschliessung  wichtig. 

Emerleh  ülUnann  hat  ein  auf  die  Leber  übergreifendes  Gallenblasencarcinom  ex- 
etirpirt;  Lebemaht    Heilung. 

8.  Ehrmann,  Zur  Pathologie  der  Syphilide.  Die  Initialsklerose kann  sich 
«Qf  das  Gebiet  mehrerer  Arterienstämmchen  erstrecken.  Die  secundären  Syphilide  sind 
Vif  die  Verzweigung  eines  grösseren  oder  kleineren  Stämmchens  beschränkt.  Bei  der 
Sklerose  spielen  Lymphg^ässe  und  Gewebsspalten  eine  ebenso  wichtige  Bolle  wie  Blut- 
gefäsee.    Die  meisten  Inflltrationsdtränge  sind  durch   einen  Grundstock  von  Lymph- 
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gefässea  gebildet  Das  Oift  geUmgt  primär  in  die  Saftbahnen,  von  da  in  die  Ljnnph- 
ffefäsae  und  Lymphdrüsen;  secundär  erst  werden  die  Blutgefässe  ergriffen  und  eerazt. 
Bei  den  secunaären  Syphiliden  sind  die  Gefässe  schon  erkrankt;  nur  sie  sind  der  Grand- 
stock des  Infiltrats.  Die  klinischen  Differenzen  erkl&ren  sich  leicht  durch  VerBchiedeD- 
heiten  der  Verzweigung,  femer  durch  den  vorhandenen  Zustand  der  Haut,  sowohl  der 
Cutis,  wie  der  Epidermis.  Die  erste  Färbung  der  Syphilide  rührt  vom  Blutfarbstoffe 
her,  die  Umwandlung  zu  melanotischer  Pigmentirung  beruht  auf  dem  „Melanoblasten*' 
Ehrmann 's. 

Heinrich  Winterberg  fand  bei  Untersuchungen  über  den  Gehalt  des  mensch- 
lichen Blutes  an  Ammoniak  einen  Gehalt  von  1mg  auf  100  ccm  Blut  Im  Fieber 
kann  eine  Steigerung  aber  auch  eine  Verminderung  ae»  Ammoniakgehalts  bestehen. 
Coma  bei  acuter  gell^  Leberatrophie  kann  ohne  Verminderung  des  Ammoniakgehalte 
im  Blute  bestehen,  die  Urämie  ist  nicht  als  GarbaminsäureyergStung  zu  betrachten. 

Sitzung  vom  26.  März  1897.    (Wien.  med.  Presse.,  1897,  No.  13.) 

Adolf  Lorenz  hat  bei  5  Patienten  mit  Hüftankylosen  die  Osteotomia  pelvi- 
trochanterica  ausgeführt.  Durch  mobilisirende  gymnastische  Nachbdiiandlung  ist  in 
10  von  11  Fällen  eine  ausreichende  Beweglichkeit  eingetreten. 

Mannaberg  zeigt  einen  Fiül  von  Neu  ri  tis  im  Bereich  bdder  unterer  Extremitäten 
in  Folge  von  Bleivergiftung.  Ausser  dem  Patienten  trugen  noch  6  andere  Familien- 
mitglieder Zeichen  von  Bleiintoxicationen  an  sich.  Die^be  war  durch  verfälschten 
Paprika  (Miniumzusatz)  bedingt. 

Kapsamer  studirte  Oallusbildung  nach  Nervendurchschneidung.  Die 
Callusbifdung  war  auf  der  neurektomirten  Seite  mächtiger,  die  Gonsolldation  auf  der 
anderen  früher  erfolgt. 

Bemheimer  berichtet  über  experimentelle  Untersuchungen  zur  Loca- 
lisation  im  Kerngebiete  des  (Jculomotorius. 

Sitzung  vom  2.  April  1897.    (Wiener  mee.  Presse,  1897,  No.  14). 

Isidor  Kenmann  demonstrirt  2  Fälle  von  multipler  idiopatischer  Haut- 
atrophie. Histologisch  stellt  sich  die  Affection  als  eine  Entzündung  im  oberen  Theile 
des  (Jutisgewebes  dar,  während  sich  in  den  tieferen  Cutisschichten  naroiges  Bind^ewebe 
findet. 

S.  Exner  fand,  dass  es  mit  Hülfe  des  Stereoskops  gelingt,  dnen  richtigen 
Eindruck  über  die  Lage  eines  Fremdkörpers  im  Gewebe  mit  Hülfe  vonBöntgen- 
strahlen  zu  erhalten. 

M.  Grossmann:  Experimentelle  Beiträge  zur  Lehre  von  der  moto- 
rischen Kehlkopf  Innervation.  G.  fand  mit  Hülfe  des  Exner'schen  „LarynKO; 
meters'^,  welches  die  Weite  der  Glottis  bis  auf  0,1  mm  zu  messen  gestattet,  dass  bei 
Durchschneidung  des  einen  Recurrens  eine  Verengerung  der  Glottis  um  31  Proa,  bei 
beiderseitiger  Durchschneidung  des  Laryngeus  sup.  eine  Erweiterung  um  durchschnitt- 
lich 20  Proc  stattfindet  Die  Folge  der  Kecurrensdurchschneidung  ist  also  in  der  Thst 
eine  hochgradige  Adduction  der  Stimmbänder. 

Sitzung  vom  30.  April  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  19.) 

V.  Bebra  demonstrirt  2  Kinder  mit  sehr  ausgebreiteten  Naevi  pigmentosi. 

V.  Friseh  zeii^  das  Verhalten  verschiedener  Nieren-  und  Blasensteine  gegenüber 
den  Röntgenstrahlen. 

R«  Kraos  liefert  einen  weiteren  Beitrag  zur  Specifität  des  Serums  der  Cho- 
lera und  des  Tvphus.  Durch  Zusatz  von  Cholera-  und  Typhusserum  zu  keimfreien 
Filtraten  der  Cholera-  und  I^phusculturen  entstehen  Niederschlage,  die  ebenso  spedfücb 
sind,  wie  die  Agglutination  m  den  Culturen  selbst. 

Paltanf  b^erkt  in  der  Discussion,  dass  diese  Befunde  vielleicht  den  Mechanismos 
der  Agglutination  erklären  können. 

KT Ulimann  stellt  2  Fälle  von  tuberculösen  Hautaffectionen  vor,  welche 
durch  Autoinfection  entstanden  sind. 

Allerhand  demonstrirt  Präparate  des  Centralnervensystems,  welche  nach 
einer  besonderen  Methode  der  Markscheidenfärbung  hergestellt  sind  (Doppel- 
färbung mit  Eisenchlorid-Tannin  und  Entfärbung  nach  Pal). 

Budinger  stellt  einen  Fall  von  Perforation  des  Magens  7  Tage  nach  erfolgter 
Verletzung  (2  cm  lange  Stichwunde^  vor.  Hedung  durch  r^aht.  Nach  Madelung 
soll  schon  24  Stunden  nach  der  Verletzung  keine  rerforationsgefahr  bestehen. 

Leop.  Müller  stellt  eine  von  ihm  mittels  eigener  Methode  operirte  Patientin,  welche 
an  Ptosis  gelitten  hatte,  vor. 
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Sitzung  vom  28.  Mai  1897.    (Wiener  med.  Preese,  1897,  No.  22.)J 

H.  Aibreeht,  Pathologisch-anatomigche  und  bakteriologische  Mit- 
theilangen  der  von  der  kaiserlichen  Academie  der  Wissenschaften 
zum  Studium  der  Pest  nach  Bombay  entsendeten  Commission.  Ana- 
tomisch lassen  sich  folgende  Formen  unterscheiden: 

1)  die  septikämisch-hämorrhagische  Form;  sie  ist  die  häufigste.  Primärer 
hämorrtiagiscner  Bubo  mit  umgebendem  Oedem.  Blutungen  in  verschieaenen  Organen; 
charakteristischer  acuter  Milztomor;  Veränderungen  der  übrigen  Lymphorgane  des 
Körpers. 

2)  Die  septisch -pyämische  Form,  Metastasen  in  den  inneren  Organen. 

3)  Die  Form  der  primären  Pestpueumonie;  confluirende  Lobulär- 
pneumonie. 

Eingangspforte:  Haut,  seltener  Lun^  und  Tonsillen. 

Der  alleinige  Erreger  ist  der  Yersin-Kitasato'sche  Bacillus.  Der  Nach- 
weis gelingt  leicht;  nutunter  aus  Gralle  und  Urin.  Viele  Fälle  von  Pest  sind  Misch- 
infectionen.  Die  biologischen  Eigenschaften  des  Bacillus  sind:  Nach  Gram  ungefärbt, 
besitzt  nicht  immer  gut  nachweisbare  Kapsel,  bevorzugt  alkalische  Nährböden,  wenig 
widerstandsfähig  g^en  Austrocknung  una  höhere  Temperatur. 

Therapeutischer  Erfolg  weder  durch  Haff  kine's  abgetödtete  Pestculturen 
noch  durch  Yer  sin 'sehe  Serummjectionen.  Ausbreitungsweise :  Directe  Uebertra^ung 
Ton  Mensch  (Tliier^  zu  Mensch  oder  indirect  durch  mit  Pestbacillen  inficirte  Objecto. 

üeber  die  Histologie  der  Pest  folgt  späterer  Bericht. 

Sitzung  vom  22.  Oktober  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  43.) 

Chiarl  zeigt  Präparate  von  einem  Polypen  der  Epiglottis,  der  in  Narkose 
exfitirpirt  wurde. 

Krek  bespricht  einen  Fall  von  Lebercirrhose.  Das  Stromhindemiss  in  der 
Pfortaderdrculation  lag  nicht  in  dem  Druck  auf  die  venösen  Verzweigungen,  sondern 
in  einer  Verlängerung  und  Verschmälenmg  der  Capillaren. 

J.  Sehnimer  stellt  einen  jimgen  Mann  vor,  der  wegen  Schuss  in  den  Bauch 
wenige  Stunden  nadi  der  Verletzung  laparotomirt  wurde.  6  Perforationsöffnungen  im 
Dünndarm,  1  im  Colon. 

Singer  zeigt  einen  Fall  von  acutem  Gelenkrheumatismus,  der  sich  an  eine 
Fingerphl^smone  angeschlossen  hat.  Intravenöse  Sublimatinjectionen  in  die  Cubitalvene 
waren  erfolgreich. 

Leop.  Mttller,  Zur  Aetiologie  des  Trachoms.  M.  demonstrirt  Präparate  und 
Oaltnren  eines  aus  dem  Ck)njunctivalsecrete  Trachomkranker  gezüchteten  Bacillus,  der 
dem  Influenzabacillus  sehr  ähnlich  ist. 

Sitzung  vom  29.  O  et  ober  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  44.) 

Kapoel  demonstrirt  em  26-jähriges  Mädchen  mit  Xeroderma  pigmentosum, 
einen  36-jährigen  Montenegriner  mit  Lepra  tuberosa  anaesthetica  und  Pem- 
phigus leprosus. 

Porges  stellt  einen  Fall  von  Ruptur  der  langen  Bieepssehne  vor  und  theilt 
mit,  dass  Zuckerkandl  häufig  eine  abnorme  Insertion  dieser  Sehne  be- 
obachtet habe,  vielleicht  als  Folge  einer  nicht  beachteten  Biceperuptur. 

KoUseher  demonstrirt  einige  cys  toskopische  Instrumente. 

Friedland  zei^  einen  Fall  von  Blepharochalasis,  Verdünnung  der  Lidhaut 
und  Herabhängen  emes  schlaffen  Sackes  und  bespricht  die  Operationsmethodik. 

Ewald  stellt  ein  17-jähriges  Mädchen  mit  Mikrognathie  vor. 

Wlih.  Wlntemitz,  Das  Wirkungsgebiet  der  Hydrotherapie.  W.  betont 
den  Binfluss  thermischer  Proceduren  auf  den  Blutdruck,  die  Blutvertheilung  und  den 
flerzrhythmus ,  sowie  auf  die  Ozydationsvorgänge;  ferner  auf  die  Abwehraction  des 
Organismus  bei  Infectionskrankheiten. 

Sitzung  vom  5.  November  1897.    (Wiener  med.  Presse,  1897,  No.  45.) 

£•  üllmann  demonstrirt  einen  Fall  von  doppelseitiger  tabischer  Arthro- 
pathie, am  rechten  Fusse  wurde  durch  eine  atypische  Resection  ein  sehr  gutes  Resultat 
erzielt. 

Ewald  hat  w^en  Aktinomykose  des  Bauches  4  Operationen  ausgeführt  Jod- 
kali war  vollkommen  wirkungslos.  Oft  kommt  die  Aktinomykose  unter  den  einfachsten 
Formen  vor,  etwa  in  Form  eines  vereiterten  Atheroms.  Wichtig  ist  die  systematische 
Untersuchung  des  Eiters. 

Kaposi  zeigt  einen  Fall  von  Pemphigus  neuroticus,  dessen  Blasen  mit 
keloidaitigen  Narben  heilen. 

CMtUalbUtt  f.  Allr.  Pathol.  X.  '  18 
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Julius  8temberg  zeigt  einen  Fall  von  Luxation  des  Sternalendes  der 
rechten  Clavicula. 

M.  Kaposi.  Zur  Frage  der  Gontagiosität  und  Prophylaxis  der  Lepra. 
Die  Lepra  ist  eine  deletare,  bisher  nicht  heilbare  Erkrankung,  welche  unter  nicht  ge- 
kannten Umst&ndeii  direct  entweder  ron  Person  zu  Person  oder  auch  von  Objectei  her 
erworben  werden  könne.  Unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  komme  eine  solche  üeber- 
tragung  ungemein  selten  vor,  so  dass  die  Gefahr  der  Uebertragnng  als  ungemein  gering 

bezeicluiet  werden  muss.  Georg  Heinbach  (J^rej/a«). 
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Nachdruck  verboten, 

Hydrocephalus  und  Hypoplasie  der  Nebennieren. 

Von  Prof.  Ad.  Czemy  in  Breslau. 

Mit  einer  Tufel. 

Bei  congenitalem  Hydrocephalus  ergiebt  die  Gehirnsection  selbst  in 
den  hochgradigen  Fällen  ein  unbefriedigendes  Resultat.  Alles,  was  man 
findet,  sind  nur  Folgen  des  Druckes  der  grossen  Flüssigkeitsmenge.  Die 
Ursache  lässt  sich  durch  die  Section  nicht  entdecken.  Dies  mag  auch  der 
Grund  sein,  weshalb  wir  über  die  Aetiologie  des  Hydrocephalus  bisher 
nichts  Sicheres  angeben  können  und  uns  mit  schlecht  gestützten  Ver- 
mutbuDgen  begnügen  müssen.  Ich  will  auf  letztere  nicht  eingehen,  da  mir 
dies  aussichtslos  erscheint  und  ausserdem  in  jüngster  Zeit  L^ond^Astros 
(Les  hydroc^phalies,  Paris  1898,  6d.  Steinheil)  diese  undankbare  Aufgabe 
erledigt  hat.  Ich  möchte  nur  erwähnen,  dass  der  Mangel  einer  gut  be- 
gründeten Hypothese  und  die  Erfolglosigkeit  aller  Untersuchungen  am 
Gebim  mich  veranlasste,  einen  anderen  Weg  zu  betreten  und  zwar  nach- 
zusehen, ob  die  Ursache  des  Hydrocephalus  nicht  ausserhalb  der  Schädel- 
Rückenmarkshöhle  (animalische  Köhre,  Henle)  zu  finden  ist 

Die  Entstehung  eines  Hydrocephalus  ist  am  besten  vorstellbar,  wenn 
wir  annehmen,  dass  es  sich  dabei  um  ein  Hinderniss  in  den  Abflusswegen 
der  Ventrikelflüssigkeit  handelt.  Ich  versuchte  deshalb,  mir  darüber  Klar- 
heit zu  verschaffen,  wohin  unter  physiologischen  Verhältnissen  die  Yen- 
trikelflüssigkeit  entweichen  kann,  wenn  der  Druck  derselben  zunimmt.  Zu 
diesem  Zwecke  injicirte  ich  jungen  weissen  Ratten  Berlinerblau  in  die 
Gehirnventrikel  und  suchte  nach   der  ersten  Austrittstelle  der  Farbe   iu 
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der  Leibeshöhle.  Auf  die  Experimente  selbst  will  ich  später  zu  sprechen 
kommen.  Hier  will  ich  nur  anführen,  dass  ich  feststellen  konnte,  dass  die 
Farbe  zuerst  in  einem  Lymphgefäss  sichtbar  wurde,  welches  einen  Zweig 
zur  Nebenniere  abgiebt  und  im  weiteren  Verlaufe  zu  den  Lymphdrüsen 
des  Beckens  führt.  Diese  Beobachtung  veranlasste  mich,  meine  Aufmerk- 
samkeit zunächst  auf  die  Nebennieren  bei  Hydrocephalus  zu  lenken.  Es 
gelang  mir,  innerhalb  eines  Jahres  folgende,  allerdings  nicht  gleichartige 
Fälle  von  Hydrocephalus  zur  Untersuchung  der  Nebennieren  heranzuziehen. 

Fall  r.  Belma  M.,  wurde,  1'/«  Jahre  alt,  we^en  HydrocephaluB  und  Spina  bifida 
in   die  Klinik    aufgenommen.    In  der  Familie   smd   sonst  Ji:eine  Missbildung^  Yor- 

fekommen.  Die  Geburt  war  langdauemd  und  schwer.  Bei  derselben  wurde  schon  der 
[ydrocephalus  von  der  Hebamme  erkannt.  Der  Kopf  hatte  bei  der  Aufnahme  einen 
Umfang  von  61  cm  imd  zeigte  alle  Kennzeichen  eines  hodigradig  entwickelten  Hydro- 
cephalus. Die  Spina  bifida  hatte  ihren  Sitz  im  Lumbaltheü  der  Wirbelsäule  Als  Folge 
letzterer  bestand  eine  schlaffe  Lähmung  der  unteren  Ebctremitäten  und  eine  Sensibilität^- 
Störung  an  der  unteren  Körperhälfte.  Die  Grösse  und  Schwere  des  Kopfes  machte  dem 
im  semechten  Ernährungszustande  befindlichen,  8240  g  schweren  Kinde  einen  Lage- 
wechsel unmöglich.  Düäurch  kam  es  am  Schädel,  an  den  Stellen,  wo  die  Haut  am 
stärksten  von  dem  Drucke  getroffen  wurde,  zur  Ekitstehung  von  grossen  Decubltal- 
geschwüren.  Diese  konnten  trotz  aller  Vorsicht  (häufiger  Lagewechsel,  Luftkissen  etc.) 
nicht  zur  Heilung  gebracht  werden.  Die  Ohrmuscheln  vnirden  nekrotisch  und  unter 
unregelmässi^en  Fieberscheinungen  und  einer  kurz  ante  finem  entstandenen  lobulären 
Pneumonie  sing  das  Kind  2  Monate  später  zu  Grunde. 

Die  Obduction  ergab  den  bei  extremen  Fällen  von  Hydrocephalus  internus  be- 
kannten Befund. 

Fall  II.  Alfred  H.,  wurde  am  4.  Febr.  1898,  IV4  Jahre  alt,  auf  die  chirurgische 
Klinik  aufgenonmien. 

Anamnese:  Vater  52  Jahre  alt,  angeblich  schwindsüchtig.  Mutter  32  Jahre  alt, 
seit  2V|  Jahren  verheirathet.  Patient  ist  das  erste  Kind.  Keine  Fehlgeburt.  Von  der 
3. — 4.  Woche  der  Schwangerschaft  litt  die  Mutter  bis  zum  Ende  derselSen  an  Erbrechen. 
Die  Geburt  erfolgte  zur  richtigen  Zeit,  dauerte  37}  Stunden  und  ging  normal  von  statten. 
Das  Erbrechen  Hörte  damit  auf.  Das  Kind  sah  bei  der  Geburt  vollkonounen  normal 
aus,  besonders  der  Kopf,  doch  waren  die  offenen  Stellen  am  Kopfe  grösser  als  bei  nor- 
malen Kindern.  Die  ersten  3  Wodien  war  das  Kind  gesund.  Dann  erkrankte  es  unter 
Husten  und  Erbrechen.  Ein  Arzt  soll  Lungenkatarrh  angenommen  haben.  Gleichzeitig 
begann  der  Kopf  stark  zu  wachsen,  zunächst  besonders  auf  dem  Scheitel,  dann  an  den 
Scnläfen.  Der  Kopf  wuchs  gleichmässig  weiter.  Mit  12  Wochen  traten  Krämpfe  aof, 
am  ersten  Tage  2mal,  jedesmal  2  Stimden  dauernd.  Dann  8  Tage  lang  jeden  Abend 
ein  Anfall.  2  Stunden  dauernd.  Die  AnfäUe  nahmen  dabei  an  St^ke  ab.  Seitdem  kein 
Anfall  menr. 

Am  6.  Febr.  1898  betrug  der  grösste  Kopfumfang  59,5  cm,  der  grösste  quere  Durch- 
messer des  Kopfes  197«  cm  und  der  Brustumfang  in  der  Höhe  der  Brustwarzen  42  bis 
43 7f  cm.  Am  9.  Febr.  wurde  das  Kind  auf  der  chirurgischen  Klinik  operirt  Am  II.  Febr. 
Exitus. 

Der  Obductionsbefund  war  der  bei  hochgradigen  Fällen  von  Hydrocephalus  in- 
ternus bekannte. 

Fall  in.  Paul  P.,  1  Jahr  9  Monate  alt.  Keine  hereditäre  Belastung.  Das  Kind 
wurde  im  1.  Lebensjahre  an  der  Brust  ernährt,  entwickelte  sich  gut  und  soll  nie  krank 
gewesen  sein.  Im  Alter  von  1  Jahr  7  Monaten  traten  unter  geringem  Fieber  Zuckungen 
am  ganzen  Körper  auf,  welche  ca.  8  Tage  andauerten.  AlTmähTich  stdlte  sich  d&Q 
eine  Lähmung  aller  Glieder  ein,  welche  in  der  Folgezeit  ziemlich  rasch  zurückging  und 
nur  den  linken  Arm  deulUch  gelähmt  zurückliess.  Das  Kind,  welches  vorher  li^  und 
lebhaft  war,  auch  etwas  sprechen  konnte,  hatte  nach  den  Krämpfen  alles  verlernt  An 
den  Extremitäten  fielen  unregelmässige  Bew^un^en  bezw.  Zuckungen  auf. 

12  Tage  vor  dem  Tode  wurde  auf  der  Klmik  Folgendes  festgestellt:  Beiderseits 
Neuritis  optica.  Linker  Arm :  Adductionscontractur.  Ellbogen  reäitwinklig  geheuert, 
Hand  pronirt  und  gebeugt,  Daumen  eing^chlagen.  Contractur  der  Hand  und  der 
Finger  leicht  zu  überwinden.  Mit  der  Hand  und  den  Fingern  werden  kleine  Be- 
wegungen ausgeführt.  Linkes  Bein:  Passive  Beweglichkeit  im  Bein  und  Hüfte  etwa.^ 
vermindert,  i^ussgeienk  frei  beweglich.  Patellarreflex  kräftig,  ebenso  wie  rechts.  Activ 
wird  das  rechte  Bein  in  allen  Gelenken  gebeugt  und  wieder  ausgestreckt. 

Die  rechtsseitigen  Extremitäten  befinden  sich  in  beständiger  Unruhe  und  werden 
besonders  mit  dem  Arme  schleudernde  ausgiebige  Bew^ungen  ausj^ührt.  Der  Arm 
wird  hochgehoben,  Ellbogen  und  Hand  gebeugt,  so  dass  sie  m  das  Gesicht  schlägt  Im 
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Bdii  ähnliche,  aber  nicht  so  heftige,  unwillkürliche  Bewe^ong^en.  Bechterseits  an- 
^oBend  keine  Liähmung,  iSehnenretleze  nonnal,  ebenso  passive  Beweglichkeit. 

Schmerzempfindang  auf  beiden  Seiten  erhalten. 

4  Tafi«  vor  dem  Tode  ergab  eine  üntersnchune  folgende  Veränderung :  Die  unwill- 
körüchen  Bewegungen  in  der  rechten  Extremität  Eaben  seit  heute  Morgen  aufgehört. 
r^  rechte  Ann  li^t  jetzt  gestreckt  auf  der  Unterlage.  Bei  passiver  &hebung  nült  er 
HihUff  zurück.  Bei  passiver  Beugung  des  Ellbogens  vermehrter  Widerstand,  Streckung 
plingt  leicht.  Auch  im  Schultei^lenk  bei  der  Hebung  etwas  Widerstand.  Finger  se- 
Fleugt,  Daumen  adducirt.  Gelegentlich  findet  activ  eine  Bewegung  der  Finder  statt,  der 
I>«iiDen  bleibt  jedoch  in  Adductionsstellung.  Auf  Hautreize  erfolgt  bisweißn  eine  lang- 
same tonische  Ellbogenbeuffun^.  Sehnenreflexe  am  rechten  Arm  kaum  vorhanden.  Das 
rechte  Bein  liegt  für  gew(3inhch  ruhig.  Auf  Beizun^  der  Fusssohlen  erfolgt  kraftige 
Beoffung  sämmtlicher  Gelenke.  Passive  Bew^lichkeit  ist  deutlich  vermindert  (wecn- 
*«lnaeB  verhalten).  Behnenreflexe  schwach,  schwächer  als  auf  der  linken  Seite.  Kein 
Fos^clonuB.  Am  linken  Arm  spastische  Parese  wie  früher,  Sehnenreflexe  gesteigert. 
\m  linken  Bein  jetzt  keine  deutliche  Steifigkeit,  Kniereflex  vorhanden,  aber  mcht  oeut- 
liih  steigert.  Sensibilität :  Auf  Nadelstiche  erfol^^  beiderseits  prompte  Beaction.  Das 
linke  Aiun  wird  meist  geschlossen  gehalten  oder  die  Lidspalte  ist  wenigstens  kleiner  als 
rechte.  Die  Bulbi  stehen  ^wöhnhch  nach  links  g^erichtet.  Pupillen  mittelweit,  gleich 
reagirend.    Der  Tod  trat  bei  starker  Temperatursteigerung  ein. 

Obductionsbeland :  Bei  Herausnahme  des  Gehirns  entleert  sich  die  vermehrte 
Menpe  klarer  Spinalflüssigkeit  in  der  Menge  von  200  ccm.  Die  Pia  mater  der  sub- 
aracnnoidalen  ^ume  ist  ebenfalls  von  reichlicher,  ganz  klarer  Flüssigkeit  durchtränkt. 
Benders  die  rechtsseitige  Carotis  int.  und  die  rechtsseitige  Art  fossae  8.  sind  in  ihrer 
Wandung  verdickt.  In  beiden  Carot.  int.  an  der  Uebergangsstelle  in  die  Art.  fossae  S. 
da?  Lumen  nur  theilweise  verschliessende  adhärente,  trombotische  Einlagerungen.  Ueber 
lern  Stimhim  ist  die  Pia  sehnig,  chronisch  getrübt.  Seitenventrikel  erheblich  erweitert. 
Kechtereeits  findet  sich  im  hinteren  Theile  des  Linsenkemes,  den  hinteren  Theil  der 
Capsula  interna  einnehmend,  ein  nussgrosser  Erweichungsherd.  Linkerseits  an  der 
dJTTesnondirenden  Stelle  ein  kleinerer  larschkemgrosser  Erweichun^herd.  Der  Hydro- 
'tphaiuB  internus  war  in  diesem  Falle  intra  vitam  nicht  diagnosticirbar. 

Fall  IV.  Herrmann  V.,  bei  der  Aufnahme  am  16.  Dec.  1897  5V„  beim  Tode 
'!  Monate  alt. 

Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  genährtes  Kind  gesunder  Eltern.  Es  hatte 
TtiQ  der  ersten  Lebenszeit  an  sehr  häufig  Durchfälle  und  Erbrechen ;  ärztlicher  Behand- 
lung gelang  es  zwar,  diese  Störungen  zu  beseitigen,  doch  nahm  das  Kind  allmählich 
immer  me&  ab  und  befindet  sich  ]etzt  in  sehr  elendem  Zustande. 

Status  am  16.  Dec  1897 :  2920  g  schweres,  stark  abgemagertes  £jnd.  Tempe- 
ratur 37,4 ^  Der  Kopf  des  Kindes  erscheint  abnorm  gross,  sein  Um&nR  betragt 
^%3  cm  (gegenüber  31  cm  Brustumfane).  Die  Fontanelle  ist  weit  offen  und  deutlich 
?ppannt  Lungen  frei,  Herztöne  laut  Bauchdecken  schlaff  und  dünn.  An  den  unteren 
hxtremitaten  bestehen  Oedeme. 

Verlauf:  Bei  künstlicher  Ernährung  gelingt  es  nicht,  den  weiteren  Verfall  des 
Kindes  zu  verhindern.  Ohne  complicirende  Erkrankungen  treten  wiederholt  Fieber- 
"ta^eTODgen  bis  38,5  auf.  Das  Körpergewicht  sinkt  bis  zum  Tode  am  29.  Dec.  auf 
'-^•0  g.  Die  Abmagerung  des  jetzt  6  Monate  alten  Kindes  ist  eine  auch  bei  den 
^hweren  Formen  der  Päcbtrophie  ungewöhnlich  hochgradige.  An  den  Extremitäten, 
'peddl  an  den  unteren,  ist  fast  nichts  von  Musculatur  zu  tasten.  Active  Bew^ungen, 
auch  auf  sdunerzhafte  Beize  hin,  führt  Pat.  mit  den  Beinen  gar  nicht,  mit  den  Armen 
und  Händen  wenig  aus.  Patellarreflexe  sind  nicht  auslösbar.  Das  Sensorium  ist  noch 
1  Stunde  vor  dem  Tode  anscheinend  völlig  frei,  die  Aufmerksamkeit  durch  vorgehaltene 
^gegenstände  Idcht  zu  fesseln.  Dagegen  zeigt  die  Sensibibtät  eine  merkliche  verlang* 
saiQUDff  der  Schmerzempfindung.  J^fach  Application  eines  Nadelstiches  ins  Bein  ver- 
ft-hea  3—4  Seconden,  ehe  ein  trage  auftretendes  und  nach  kaum  secundenlangem  Be- 
*^de  träge  verschwindendes  schmerzliches  Verziehen  des  Gesichtes  auftritt.  Eine 
A))wehr  oder  Fluchtbewegung  kommt  nie  zur  Beobachtung.  'Mehrfache  Untersuchungen 
in  Lanfe  der  letzten  Lebsnstage  ergeben  stets  das  gleiche  Verhalten. 

Obduction:  Schädel  auffaUend  gross,  Nähte  klaffend.  Bei  Eröffnung  der 
v^hädelbohle  entleeren  sich  etwa  150  ccm  klarer,  seröser,  fast  farbloser  Flüssigkeit. 
'Jehirn  zeigt  massigen  Hydrocephalus  internus,  sonst  ohne  Besonderheiten. 

Fall  V.    Robert  G.,  auf  die  Klinik  aufgenommen  am  4.  Jan.  1897.     1  Jahr  alt. 
Anamnese:  Nonnal  geborenes,  ausgetragenes  Zwillingskind.    Soll  fast  be!=itändig 
ari  Durchfällen  gelitten  haben. 

.  Befund  am  4.  Jan.  1897:  K.  G.  5370  g.  Bronchopneumonie,  Fieber,  Bachitis. 
Shädel  gross.  Grösster  Kopfumfang  46  cm,  Brustumiang  in  der  Höhe  der  Brust- 
warzen 37  cm.    Keine  pathologischen  Erscheinungen  im  Bereiche  des  Nervensystems. 

19* 
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Obductionsbefund:  Schädeldach  beträchtlich  vergrösaert,  dünnwandig,  weit 
offenstehende  Fontanelle.  -Die  Substanz  des  Daches  allgemein  blassroth,  jedoch  be- 
sonders stark  in  der  G^E^d  der  Tubera  front,  und  pariet  von  uhrschalenartigen  und 
dunkebx)then  Erhebungen  bedeckt,  die  sich  leicht  einschneiden  lassen. 

Das  Oehirn  ist  gross.  Gyri  deutlich  ausgeprägt.  Pia  hochgradig  serös  durch- 
tränkt, von  trübgrauem  Aussehen.  Die  Substanz  des  Gehirns  ist  derb,  massig  blut- 
reidL  Die  Sdtenventrikel  sind  im  Vorder-  und  Hinterhom  massig  erweitert,  enthalten 
wenij;  seröse,  leicht  getrübte  Flüssigkeit.  Das  Ependym  ist  zart.  Die  Substanz  des 
Gehirns  gleichmässig  derb. 

Makroskopisch  fiel  an  den  Nebennieren  der  angeführten  Fälle  nichts 
Besonderes  auf.  Mikroskopisch  zeigten  sich  dagegen  die  Querschnittsbilder 
so  charakteristisch,  dass  es  leicht  war,  dieselben  von  Querschnittsbildern 
normaler  Nebennieren  zu  unterscheiden.  Ich  glaube  dies  am  einfachsten 
und  besten  an  den  beiden  beigefügten  Photographieen  demonstriren  zu 
können.  Fig.  1  zeigt  den  Querschnitt  einer  Nebenniere  von  einem  Säug- 
ling mit  normalem  Hirnbefund,  Fig.  2  den  Querschnitt  einer  Nebenniere 
eines  Falles  von  Hydrocephalus  int.  (Fall  II),  Beide  sind  gleich  vergrössert. 
Die  Nebenniere  in  Fig.  2  unterscheidet  sich  von  der  in  Fig.  1  durch  das 
Fehlen  der  sogen.  Marksubstanz  ^).  Die  aneinanderstossenden  Rindenschichten 
sind  nur  durch  einzelne  Quer-  und  Längsschnitte  grosser  Venen  von  ein- 
ander getrennt. 

Mir  war  es  nicht  unbekannt,  dass  das  Volumen  der  Marksubstanz 
im  Verhältniss  zu  dem  der  Nebenniere  sehr  schwankend  ist.  Gottschau^) 
giebt  schon  an,  dass  es  sich  bei  demselben  Thier  zwischen  1:5,  1 :  2  und 
noch  geringer  stellen  kann.  Um  einer  Täuschung  zu  entgehen,  unter- 
suchte ich  ausser  den  Nebennieren  von  meinen  ö  angeführten  Fällen  noch 
die  von  20  anderen  Säuglingen,  an  deren  Gehirn  bei  der  Obduction 
nichts  Pathologisches  nachweisbar  war.  Der  Befund  an  den  ersteren  war 
jedoch  so  deutlich,  dass  jeder,  welcher  die  mikroskopischen  Präparate  aller 
von  mir  untersuchten  Nebennieren  neben  einander  sah,  sofort  im  Stande 
war,  die  den  Hydrocephalusf allen  angehörigen  Objecte  zu  erkennen. 

Wie  Simmonds^)  nachgewiesen,  kann  compensatorische Hypertrophie 
einer  Nebenniere  auftreten,  wenn  die  andere  durch  einen  pathologischen 
Process  in  ihrer  Entwicklung  beeinträchtigt  ist.  Mit  Rücksicht  darauf  muss 
ich  bemerken,  dass  in  meinen  Fällen  stets  an  beiden  Nebennieren  und  an 
allen  Theilen  derselben  gleiche  Befunde  erhoben  wurden.  Regressive 
Metamorphosen  und  Residuen  solcher  waren  an  den  von  mir  untersuchten 
Nebennieren  mikroskopisch  nicht  nachweisbar.  Ich  fasste  deshalb  die  er- 
wähnten Veränderungen  als  Entwicklungsanomalieen  auf. 

Beim  Durchsuchen  der  sich  auf  mein  Thema  beziehenden  Literatur 
fand  ich,  dass  den  Nebennieren  bei  Hydrocephalus  schon  mehrmals  und 
zuerst  von  Lomer^)  Beachtung  geschenkt  wurde.  Derselbe  giebt 
Folgendes  an:  „Nach  den  heut  zu  Tage  geltenden  Anschauungen  sind 
Hemicephalie,  Hydrocephalie  und  Spina  bifida  entwicklungsgeschicbtlich 
durch  ein  und  denselben  Process  entstanden,  der  nur  an  verschiedenen 
Stellen  des  Gerebrospinalkanals  und  zu  verschiedenen  Zeiten  des  fötalen 
Lebens  sich  abspielt.  Demnach  müsste  man  vielleicht  erwarten,  dass  auch 
die  Nebennieren  sich  bei  allen  drei  Missbildungen  gleich  verhalten.  Es 
scheint  aber  nicht  so  zu  sein.    Ich  habe  mehrere  Neugeborene  mit  Spina 


1)  Ich  wiU  mich  hier  oicht  daraaf  einlAsseOi  zu  entscbeiden,  inwieweit  heote  noch  diese 
Bezeichnuog  salässig  ist. 

2)  Arch.  f.  Aoat.  und  Entwlcklangsgesch.,  Anat  Abtb.,  1888,  S.  442. 
8)  Virchow'6  Arch.,  Bd.  GLIII,  S.  188. 

4)  Virchow's  Arch.,  Bd.  XCVIU,  S.  866. 
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bifida  and  zwei    mit  Hydrocephalus  hieraufhin  untersucht  und  habe  die 
Nebennieren  von  normaler  Grösse  gefunden/' 

Lomer  beschränkte  sich  darauf,  die  Nebennieren  nur  makroskopisch 
zu  antersuchen. 

Alle,  die  nach  ihm  Befunde  an  Nebennieren  bei  Gehimanomalieen 
suchten,  berufen  sich  auf  seine  oben  citirte  Angabe.  So  schreibt 
Weigert^):  „Eine  Möglichkeit  dieser  Causalverbindung  kann  man  wohl 
von  vornherein  ausschliessen,  nämlich  die,  dass  etwa  die  Nebennieren- 
aplasie  die  Hemicephalie  hervorgerufen  hätte.  Dagegen  spricht  schon 
der  von  Lomer  erwähnte  Umstand,  dass  bei  den  analog  entstehenden 
Missbildungen  Hydrocephalie  und  Spina  bifida  die  Nebennieren  normal  sind/' 

Abgesehen  von  diesen  Angaben  möchte  ich  noch  anführen,  dass 
Wagler  bei  einem  Wasserkopfe  Kleinheit  der  Nebennieren  beobachtete. 
Lieb  mann  in  2  Fällen  und  Zander')  in  8  Fällen  von  Hydrocephalus 
die  Nebennieren   bei  makroskopischer  Untersuchung  normal  gross  fanden. 

Wenn  ich  mich  nur  auf  den  mit  freiem  Auge  feststellbaren  Befund 
verlassen  hätte,  so  wäre  ich  zu  der  gleichen  Anschauung  gelangt,  wie  die 
vorgenannten  Autoren.  Die  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen 
wechselnde  Form  und  Grösse  erschwert  das  Erkennen  von  abnormen 
Nebennieren. 

Das  von  mir  oben  geschilderte  Verhalten  der  Nebenniere  bei  Hydro- 
cephalus bedingt  keine  schwere  makroskopisch  sehr  auffallende  Verkleinerung 
des  Organs.  Dadurch  unterscheidet  es  sich  wesentlich  von  den  stark  in 
der  Entwicklung  zurückgebliebenen  Nebennieren,  die  bei  verschiedenen 
Missbildungen  des  Gehirns  beobachtet  wurden.  Während  bei  letzteren, 
wie  ich  mich  selbst  in  einem  Falle  von  Annecephalie  überzeugen  konnte, 
and  wie  bereits  mehrere  Beobachter  hervorgehoben  haben,  die  Nebenniere 
in  tote  verkleinert  erscheint,  d.  h.  dass  Rinde  und  Mark  gleichmässig 
in  der  Entwickelung  gehemmt  sind,  erscheint  in  meinen  Fällen  die  Rinde 
von  normalen  Dimensionen,  während  die  Markschicht  vollständig  fehlt.  Ich 
mass  hervorheben,  dass  ich  dieses  Verhalten  an  allen  Schnitten,  welche 
durch  die  verschiedenen  Theile  der  beiden  Nebennieren  gelegt  wurden, 
and  in  allen  Fällen  in  gleicher  Weise  vorfand. 

Aus  dem  angeführten  Grunde  halte  ich  es  für  erklärlich,  warum  ver- 
schiedene Beobachter,  welche  den  Nebennieren  bei  Hydrocephalus  Auf- 
merksamkeit gewidmet  haben,  dieselbe  als  normal  gross  bezeichnen. 

Mein  Befund  erscheint  mir  darum  bemerkenswerth,  weil  nach  den 
gegenwärtig  vorliegenden  experimentellen  Untersuchungen  über  die  Function 
der  Nebennieren  die  sogen.  Marksubstanz  alsi  Theil  betrachtet  wird, 
welcher  wirksame  Substanzen  der  Nebenniere  enthält. 

Wie  oben  erwähnt,  gaben  mir  Versuche  von  Injectionen  farbiger 
Flüssi^eiten  in  die  Gehirn  Ventrikel  bei  jungen  weissen  Ratten 
Veranlassung,  die  Nebennieren  bei  Hydrocephalus  zu  untersuchen.  Bei 
den  weissen  Ratten  geUngt  es  leicht,  wenn  man  durch  die  Schädelknochen 
hindurch  in  der  Richtung  der  Gehimventrikel  einsticht  und  unter  schwachem 
Druck  Berlinerblau  injicirt,  eine  Lymphbahn  durch  den  Farbstoff  sicht- 
bar zn  machen,  welche  zu  den  Lymphknoten  im  Becken  und  in  der 
Sacralgegend  führt.  Dabei  drang  in  einzelnen  Fällen  der  Farbstoff  auf 
dem  Lymphwege  so  reichlich  in  die  Nebenniere  ein,  dass  sich  dieselbe 
sowie  (Ue  Lymphknoten  schon  makroskopisch  im  Centrum  blau  färbte. 


1)  VirchowS  Archiv,  Bd.  C,  S.  177. 

2)  Beitr.   z.  path.  Anat.  von  Ziep^Ier,  Bd.  VII,  1890,  S.  305. 
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Die  Versuche  wurden  an  lebenden  Thieren  gemacht,  welche  jedoch 
selbstverständlich  bei  zunehmendem  Druck  während  der  Injection  zu 
Grunde  gingen. 

Gleiche  Injectionen  an  narkotisirten  jungen  Hunden  und  Katzen  er- 
gaben kein  übereinstimmendes  Resultat  insofern,  als  bei  diesen  Thiereu 
die  Injectionsflttssigkeit  immer  rasch  in  die  Venen  eintrat  und  sich  durch 
dieselben  difius  im  Körper  verbreitete. 

Ein  Zufall  brachte  es  mit  sich,  dass  einer  der  Hunde  einen  Hydro- 
cephalus  hatte.  Weder  bei  schwachem,  noch  bei  sehr  starkem  Druck 
gelang  es  in  diesem  Falle,  Blutgefässe  oder  Lymphgefässe  von  den  dila- 
tirten  Ventrikeln  aus  zu  injiciren.  Die  Nebennieren  dieses  Hundes  habe 
ich  leider  nicht  untersucht. 

Wenn  mir  auch  die  Thierversuche  zu  den  weiteren  Untersuchungen 
über  die  Nebennieren  bei  Hydrocephalus  Veranlassung  gaben,  so  brachten 
sie  doch  keine  Aufklärung  darüber,  ob  eine  Communication  der  Lymph- 
wege der  Nebenniere  mit  den  Ventrikelräumen  des  Gehirns  bei  allen 
Thieren  besteht  und  ob  dieselbe  irgend  welche  wesentliche  Bedeutung  für 
den  Abfluss  der  Gerebrospinalflüssigkeit  bei  gesteigertem  Druck  hat. 

Meine  Beobachtungen  an  den  Nebennieren  in  Fällen  von  Hydro- 
cephalus lassen  wohl  die  Annahme  zu,  dass  eine  Beziehung  zwischen  den 
beiden  pathologischen  Befunden  besteht.  Obzwar  die  Grade  des  Hydro- 
cephalus in  meinen  5  Fällen  in  den  weitesten  Grenzen  schwanken,  sind 
die  Nebennieren  stets  in  gleicher  Weise  verändert.  Das  histologische 
Bild  der  letzteren  zeigt,  dass  es  sich  um  eine  Entwickelungshemmung 
handelt,  welche  viel  früher  zu  Stande  kommt,  als  die  Zunahme  der  Ven- 
trikelflüssigkeit im  Gehirn  beginnt. 

Wenn  sich  durch  spätere  Untersuchungen  die  Beständigkeit  der 
Nebennierenbefunde  bei  Hydrocephalus  erhärten  lässt,  so  kann  dies  in- 
sofern von  Bedeutung  sein,  als  wir  bei  Vorhandensein  frischer  pathologischer 
Processe  im  Gehirn  neben  Hydrocephalus  entscheiden  können,  ob  dieselben 
secundär  aufgetreten  sind  an  einem  Gehirn,  welches  schon  lange  vorher 
als  pathologisch  gelten  musste,  oder  ob  der  Hydrocephalus  als  Folge  der 
gleichzeitig  vorhandenen  pathologischen  Processe  aufzufassen  ist. 


Referate. 


Petren,  Karl,  Ueber  das  Vorkommn  von  Harnsäure  im  Blute 
bei  Menschen  und  Säugethieren.  (Arch.  f.  exper.  Pathol.  etc., 
Bd.  XLI,  1898,  S.  265-272.) 

Verf.  untersuchte  neuerdings  das  Blut  gesunder  Menschen  auf  Harn- 
säure und  findet  in  einem  Falle  von  Hysterie  und  gonorrhoischem  Rheuma- 
tismus deutlich  nachweisbare  Mengen  davon.  Ob  Harnsäure  einen  nor- 
malen Blutbestandtheil  beim  Menschen  bildet,  lässt  Verf.  unentschieden. 

Bei  Pflanzenfressern  (Schwein,  Rind,  Hammel,  Pferd)  wurde  Harn- 
säure im  Blute  nicht  nachgewiesen,  ebenso  ergab  eine  einmalige  Unter- 
suchung von  Hundeblut  ein  negatives  Resultat.  Im  Blute  der  Säugethiere 
scheint  also  Harnsäure  nicht  vorzukommen,  beim  Menschen  dürfte  sie 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  vorhanden  sein,  jedenfalls  ist  sie  aber 
bei  gewissen  Krankheiten  des  Menschen  (Nephritis,  Pneumonie,  Herzfehler, 


j  MiU«  (.  allg.  Pathol.  ti.palhol.  AnaUmie.  Bd.  X. 
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Leukämie,  Anämie,  Gicht)  im  Blute  in  vermehrter  Menge  vorhanden.  Verf. 
ist  geneigt,  der  Harnsäur eretention  für  diese  Vermehrung  in  vielen  Fällen 
eine  Hauptrolle  zuzuschreiben  (Nephritis,  Pneumonie,  Herzfehler)  und  von 
einer  vermehrten  Hamsäureproduction  nur  dann  zu  sprechen,  wenn  neben 
vermehrter  Harnsäuremenge  im  Blute*  auch  eine  vermehrte  Harnsäure- 
ausscheidung durch  den  Harn  stattfindet  (ThymusfQtterung ,  Leukämie, 
Anämie).    Die  Ursache  der  Hamsäurevermehrung  bei  Gicht  wird  nicht 

erörtert.  LOwit  {Innsbruck), 

linkowskl,  0.,  Untersuchungen  zur  Physiologie  und  Patho- 
logie   der   Harnsäure   bei   Säugethieren.     (Arch.    f.    exper. 
Pathol.  etc.,  Bd.  XLI,  1898,  S.  375—420.) 
Verf.  versuchte  zunächst  an  Hunden  die  Frage  zu  entscheiden,  ob 
auch  hier,  vrie  bei  Vögeln,  ein   zweifacher  Entstehungsmodus  der  Harn- 
säure auf  synthetischem  Wege  unter  Vermittelung  der  Leber,  die  beim 
Säugethier  von  minderer  Bedeutung  ist,  und  durch  Oxydation  aus  Xanthin 
besteht.    Zu  diesem  Behufe  überschwemmte  er  den  Hundeorganismus  mit 
den  unmittelbaren  Vorstufen  der  Harnsäuresynthese,  indem  er  in   einem 
Versuche  eine  Fütterung  mit  sehr  grossen  Harnstoffmengen  und  im  zweiten 
Versuche   mit    fleischmilchsaurem   Ammon    vornahm.     Eine    synthetische 
Hamsaurebildung  konnte  hierbei   nicht  constatirt  werden.    Im  weiteren 
wurden  Fütterungsversuche  mit  den  verschiedenen  Spaltungsproducten  der 
Kocleinsäure  angestellt,   nachdem  sich  gezeigt  hatte,  dass  Verfütterung 
reiner  Salmonucleinsäure  eine  recht  beträchtliche  Vermehrung  der  Harn- 
^ore  im  Harn  hervorruft.    Von  den  aus  der  Salmonucleinsäure   abspalt- 
Wen  Purinbasen  (Hypoxanthin,  Xanthin,  Adenin,  Guanin)  wurden  Ver- 
suche mit  Adenin  angestellt.    Trotz  der  nachweisbaren  Resorption  dieser 
Substanz  konnte  im  Harn  eine  Zunahme  der  Harnsäure  nicht  festgestellt 
Verden.    Dagegen  trat  eine  solche  Zunahme  sehr  deutUch  nach  Fütterung 
niit  Ealbsthymus  ein,  doch  war  auch  hier  die  Zunahme  der  Harnsäure- 
Berthe  nicht   entsprechend    der   Menge    der   zugeführten    Nuclelnbasen. 
Minkowski  weist  nun  nach,  dass  bei  derartigen  Fütterungen  im  Harn 
Qoch  eine  krystallinische,  organische,  N-haltige  Substanz  ausfällt,  die  als 
Allantoin  erkannt  wurde,  die  ausgeschiedenen  Mengen  waren  recht  beträcht- 
lich.   Bei  der  weiteren  Verfolgung  dieser  Beobachtung  stellte   es   sich 
heraas,  dass  bei  Hunden  der  weitaus  grösste  Theil  des  eingegebenen  AUan- 
toins  im  Harn  wieder  erscheint,  so  dass   es  fraglich  ist,  ob  überhaupt 
^ine  Zersetzung  dieser  Substanz  im  Hundeorganismus  zu  Stande  kommt, 
jährend  beim  Menschen  kaum  ein  Fünftel  der  verfütterten  Allantoinmenge 
im  Harn  wiedergefunden  wurde.    Bei  den   experimentellen  Beobachtungen 
über  das  Verhalten  der  Harnsäure  im  Organismus  der  Thiere   muss  also 
Äuch  das  Allantoin  berücksichtigt  werden. 

Weiterhin  wurde  der  Befund  erhoben,   dass  die  in   der  Nucleünsäure 
der  Thymus  enthaltene  Atomgruppe  des  Purinkems  im  Organismus  des 
Hundes  nur  dann  in  Form  von  Harnsäure  oder  Allantoin  im  Harn  er- 
schien, wenn  sie   in  organischer  Verbindung  mit   dem  Nucleinsäurerest 
eingeführt  wurde,  nicht  aber,   wenn  die  Spaltungsproducte  der  Nuclel'n- 
^ure  einzeln  verfüttert  wurden.   Von  anderen  Purinbasen  wurde  noch  das 
^ypoxanthin  geprüft,  es  ergab  sich,  dass  fast  die  gesammte  Menge  des 
eingegebenen   Hypoxanthins   beim  Hunde  in  Allantoin   bezw.  Harnsäure 
übergeführt  wird,  während  dasselbe  im  Organismus  des  Menschen  zum 
grossen  Theil  direct  in  Harnsäure  umgewandelt  wird.   Fütterungsversuche 
^it  synthetisch  dargestelltem  Adenin    konnten    wegen   der  eintretenden 
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KrankheitserscheiDungen  nur  am  Hunde,  nicht  am  Menschen,  aasgeführt 
werden.  Es  ergab  sich  auch  hierbei  keine  Zunahme  der  Harnsäureaus- 
scheidung und  ebensowenig  ein  Auftreten  von  AUantoin  im  Harn.  Im 
Gegensatz  zu  Hypoxanthin  traten  aber  schwere  Krankheitserscheinungen 
auf,  die  sich  hauptsächlich  als  Entzündung  der  Duodenalschleimhaut  sowie 
in  dem  Auftreten  von  Albuminurie  manifestirten.  Auffällig  war  hierbei 
die  Ausscheidung  von  Cylindem  mit  eingeschlossenen  gelben  Kugeln  und 
Körnern,  die  noch  8  Tage  nach  der  Adeninfütterung  im  Harnsediment  ge- 
funden wurden. 

In  der  Niere  der  mit  Adenin  gefütterten  Hunde  wurden  eigenartige 
krystallinische  Ablagerungen  (Sphärolithen)  gefunden,  wegen  deren  näherer 
Beschreibung  auf  das  Original  verwiesen  werden  muss.  In  diesen  Sphäro- 
lithen konnte  Harnsäure  nachgewiesen  werden,  ob  sie  aus  reiner  Harn- 
säure oder  aus  einer  Verbindung  derselben  bestanden,  ist  noch  nicht  ent- 
schieden. Es  hatte  sich  also  ergeben,  dass  die  NucleKnsäure  und  das 
daraus  abgespaltene  Adenin,  sowie  das  Hypoxanthin  zu  einer  erheblich 
gesteigerten  Harnsäureproduction  beim  Menschen  führen,  während  beim 
Hunde  daneben  noch  reichlich  AUantoin  auftritt.  Sie  bewirken  aber  keine 
Ablagerungen  und  überhaupt  keine  Veränderungen  in  den  Nieren.  Da- 
gegen bedingt  die  Zufuhr  des  präformirten  Adenins  weder  eine  gesteigerte 
Harnsäure  noch  eine  AUantoinausscheidung,  veranlasst  aber  sehr  reichliche 
Harasäureablagerungen  in  den  Nieren,  die  mit  entzündlichen  Veränderungen 
dieser  Organe  einhergehen. 

Verf.  weist  darauf  hin,  dass  wahrscheinlich  die  besondere  Art  der 
Verkettung  des  Purinkems  mit  anderen  Atomcomplexen  für  das  Schicksal 
derselben  im  Organismus  maassgebend  ist,  dass  aber  vorläufig  eine  Er- 
klärung für  die  pathologischen  Harnsäureablagerungen  im  Organismus 
noch  nicht  möglich  ist.  Jedenfalls  kann  man  aber  sagen,  dass  nicht  nur 
die  in  den  Zellkernen  des  Organismus  bezw.  in  den  Leukocyten  organi- 
sirten  Nuclei'ne  (Horbaczewski)  Harnsäure  zu  bilden  im  Stande  sind. 
Eine  Ablagerung  von  Harnsäure  in  den  Nieren  kann  unabhängig  von  der 
im  Harn  ausgeschiedenen  Harnsäuremenge,  von  der  Concentration  und 
der  Acidität  des  Harns  zu  Stande  kommen,  da  andere  Bedingungen 
maassgebend  dafür  sind,  wieviel  von  der  gebildeten  Harnsäure  in  un- 
gelöster Form  abgelagert  wird.  löwu  (hmsiruek) 

Eflhnau  und  Weiss,  Weitere  Mittheilungen  zurKenntniss  der 
Harnsäureausscheidung  bei  Leukocytose  und  Hypoleu- 
kocytose,   sowie  zur  Pathologie  der  Leukämie.    (Zeitschr. 
für  klin.  Med.,  Bd.  XXXII,  1897,  S.  482.) 
Verff.  bringen  neue  Belege  für  die  frühere  Behauptung  K.^8,  dass  der 
vermehrte  Untergang  von  Leukocyten  in  der  Blutbahn  von  einer  Steigerung 
der  Hamsäureausscheidungim  Urin  gefolgt  wird.  Diese  Harnsäurevermehrung 
findet,  wie  Verff.  mittheilen,  nicht  nur  nach  fieberhafter  Hyperleukocvtose 
statt,   sie    trat  auch  regelmässig  auf,   nachdem  durch   Tuberculin-  oder 
Pilocarpininjectionen  eine  künstliche  Hyperleukocytose  —  ohne  Temperatur- 
steigerung —  vorübergehend  erzeugt  worden  war.    Im  Gegensatz  zu  den 
mit  Hyperleukocytose  einhergehenden  Zuständen  wurde  bei  Typhen,  hä- 
morrhagischen Diathesen,   Pseudoleukämie  und  anderen  mit  Hypoleuko- 
cytose  verbundenen  AflFectionen  die  Harnsäureausscheidung  ver- 
mindert gefunden. 

Eine  Pseudoleukämie  ging  übrigens  nach  wenigen,  zunächst  nur  von 
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vorübergebender  Hyperieukocytose  gefolgten  Pilocarpininjectionen  fast  plötz- 
in  acute  Leukämie  über.  Passier  (Leipzig). 


Spiegelbei^,    H.,    lieber  den  Harnsäureinfarkt   bei  Neuge- 
borenen.    (Arch.  f.^xper.  Pathol.  etc.,  Bd.  XLI,  1898,  S.  428—438.) 
Dnrcb  die  Untersuchungen  von  Sjökvist  war  der  Nachweis  erbracht, 

N  U 
dass  das  Verhältniss    — =    bei    Kindern     aus     der    „Infarktsperiode" 

N  ü 
'      statt  wie   bei  Erwachsenen  -^   beträgt.      War    damit    auch    eine 


7,9     ""^ _ 2 

Steigerung  der  U-Ausscheidung  in  den  ersten  Lebenswochen  nachge- 
wiesen, so  war  doch  keine  Erklärung  derselben  gewonnen.  Zu  diesem 
Bebufe  unternahm  Verf.  eine  Experimentaluntersuchung  an  neugeborenen 
Hunden,  bei  denen  Nahrungszufuhr  und  Harnmenge  (vergl.  das  Original) 
genau  bestimmt  werden  konnten.  Die  Harnsäure  wurde  als  harnsaures 
KatroD  subcutan  einverleibt  Es  zeigte  sich  nun,  dass  unter  gleichen  Ver- 
sucbsbedingungen  der  erwachsene  Organismus  ein  weit  höheres  Zerstörungs- 

vermögen  für  Ü  besitzt,  als  der  junge.  Sobald  nun  höhere  Uratdosen  dem 
Thien^en  verabfolgt  wurden,  entstanden  typische  Harnsäureinfarkte,  und 
zwar  war  diese  Grenze  bei  0,25  g  pro  Kilogramm  bei  den  jugendlichen 
Tbieren  erreicht,  während  bei  den  erwachsenen  Thieren  keine  Infarkte  zu 
erzielen  waren.  Bezüglich  der  Ursache  der  Infarktbildung  wird  eine 
schnellere  Resorption,  beschleunigte  Circulationsgesch  windigkeit  und  schnellere 

Aasscheidung  der  Ü  in  die  Niere  gegenüber  Erwachsenen  auf  Grund  von 
Versuchen  mit  Formiaten  ausgeschlossen.  Die  Infarktbildung  muss  viel- 
mehr durch  eine  geringere  Zersetzung  und  eine  geringere  Löslichkeit  der 

U  im  Harne  des  Neugeborenen  bedingt  sein.  Die  geringere  Zersetzung 
ist  nun  nicht,  wie  Versuche  mit  ameisensaurem  Natron,  mit  Thiosulfat  und 
Hippursäure  zeigten,  auf  geringere  Oxydation  beim  Neugeborenen  zurück- 
zufahren. Eine  positive  Beantwortung  vermag  jedoch  auch  Verf.  zunächst 
nicht  zu  geben,  festgestellt  erscheint  nur  die  mangelnde  Zersetzung  der 
Harnsäure  als  Hauptbedingung  des  künstlichen  Hamsäureinfarktes. 

Endlich  wurde  noch  ermittelt,  dass  der  Ausfall  der  Harnsäure  in  der 
Xiere  des  Neugeborenen  nicht  durch  ein  geringeres  Lösungsvermögen  des 
Harnes  jugendlicher  Thiere  bedingt  sein  kann,  allein  auch  hier  wurde  die 
definitive  Ursache  dafür  nicht  eruirt.  lowh  {inn^mteh). 

Hymans  ran  den  Bergh,  Ueber  die  Giftigkeit  des  Harns. 
(Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXV,  S.  53.) 
Sehr  sorgfältige  kritische  Untersuchungen  über  Versuche  Bouchard's, 
aus  der  Toxicität  des  Harns  Schlüsse  über  die  Giftausscheidung  des  Or- 
ganismus im  gesunden  und  pathologischen  Zustande  zu  ziehen.  Bergh 
kommt  dabei  zu  dem  durch  zahlreiche  Controlversuche  gestützten  Resultat, 
dass  die  Methode  Bouchard's  (Einspritzung  des  Harns  in  die  Venen 
des  Versuchsthieres,  bis  das  Thier  stirbt),  gänzlich  ungeeignet  ist.  Er 
zeigt,  dass  die  meisten  Krankheitserscheinungen,  welche  bei  diesen  Ver- 
sacbeo  am  Thier  beobachtet  wurden,  der  Salzwirkung  des  Harns  zuzu- 
schreiben, also  rein  physikalischer  Natur  sind,  und  dass  überdies  die  mit 
der  Methode  unter  gleichen  Versuchsbedingungen  mit  dem  gleichen  Harn 
erhaltenen   Werthe  soweit  von  einander  abweichen,   dass  die  Differenzen, 
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auf  welche  Bouchard  seine  Theorieen  aufbaut,  vollkommen  in  die  Breite 
der  normalen  Fehlerquellen  der  Methode  fallen.  Pä$iier{Leipng). 

Mtirawjow, W«,  Ueber  die  durch  die  Einwirkung  des  Diphtherie- 
toxins  und  -antitoxins  verursachten  Veränderungen  des 
Nervensystems  der  Meerschweinchen.  [Aus  dem  Laboratorium 
des  bakt.  Instituts  in  Moskau  (Privatdoc.  G.  Rossolimo).]  (Russ.  Arch. 
f.  PathoL,  Bd.  VI,  1898,  S.  118.) 
In  einer  anderen  Arbeit  (Ueber  die  Wirkung  des  Diphtheriegiftes  auf 
das  Nervensystem,  Arch.  de  mM.  exp^rim.,  1897,  No.  6)  zeigte  Verf.,  dass 
in  acuten  Fällen  ausschliesslich  das  Gentralnervensystem,  in  chronischen 
dagegen    auch    die    peripheren   Nerven    alterirt   werden.     Die  Verände- 
rungen bestehen  in  einer  peripherischen,   dann  centralen  Chromatolyse, 
Vacuolisirung  etc.   Das  antidiphtherische  Heilserum  bewirkt  gleichfalls  Ver- 
änderungen in  den  Zellen  der  Vorderhömer  des  Rückenmarks  und  gering- 
fügige Degenerationszustände  in  den  peripheren  Nerven.    Die  mit  nor- 
malem Pferdeblutserum  angestellten  Ck)ntrolversuche  ergaben  allerdings,  dass 
auch  dieses  für  sich  allein  im  Stande  ist,  Hyperämie,  capillare  Blutung 
und  eine  Störung  der  normalen  Färbbarkeit  der  Nerven  zu  bewirken,  aber 
im  Vergleich  mit  den  durch  das  Heilserum  bewirkten  Veränderungen  sind 
die  durch  das  gesunde  Blutserum  verursachten  geringfügig.     Das  Heil- 
serum ist  dann  im  Stande,  die  deletäre  Wirkung  des  Diphtherietoxins  auf 
das  Nervensystem  zu  parsJysiren,  wenn  es  in  genügender  Menge  (ebenso- 
viel oder  doppelt  so  viel)  und  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Injection  des 
Toxins  eingespritzt  wird :  nach  einer  Woche  ist  es  bereits  unwirksam.   Was 
die  prophylaktische  Wirkung  des  Heilserums  betrifft,  so  ist  sie  in  Bezug  auf 
die  Veränderung  der  Nervenelemente  ausgezeichnet,   wenn  die  Injection 
desselben  sogar  5  und  10  Tage  vor  der  Injection  des  Diphtherietoxins 
vorgenommen  wird.    Die  Nervenelemente  zeigen  dann  eben  beinahe  nor- 
male Verhältnisse. 

Alle  vorgeführten  Schlussfolgerungen  sind  aus  Experimenten  gezogen, 
die  an  Meerschweinchen  angestellt  wurden.  m.  Muhimann  {Ode»ta\ 

Klinke,  Ein  Fall  von  sogenannter  cerebraler  Kinderlähmung. 
Ein   Beitrag  zur    pathologischen   Anatomie  der  Idiotie 
und  zur  Kenntniss  des  Faserverlaufs  im  Hirnschenkel- 
fuss.    (Archiv  f.  Psychiatrie,  1898,  Heft  3,  S.  943.) 
Eine  20jährige   Idiotin,   welche  seit  früher  Kindheit  an  Krämpfen 
und  Lähmung   der  rechten  Extremitäten  gelitten   hatte,   starb   im  Status 
epilepticus.     L.  Hemisphäre,  Stammganglien,  Brücke   und  Medulla  links 
erheblich    kleiner   als   rechts,    die  3  Stimwindungen  und  ein  Theil  der 
vorderen  Gentralwindung  stark  geschrumpft,  so  dass  ein  starker  Defect 
entstanden  war.   Mikroskopisch  boten  diese  Partieen  das  Bild  einer  starken 
Sklerose.    Die  Pyramidenbahn  linkerseits  war  degenerirt,  ebenso  im  Hirn- 
schenkelfuss   und   der  inneren  Kapsel  das  mediale  accessorische  Bündel 
der  Schleifenschichten  und  die  Fasern  des  medialen  Brückensystems.   Der 
linke  rothe  Kern  verkleinert,  auch  der  linke  innere  Kniehöcker  atrophisch. 
Die    Schleifenfasem    derselben    Seite    geringer    entwickelt,    der    mediale 
Theil  der  linken  Hauptschleife  am  stärksten  reducirt.    Das  lioke  Stamm- 
ganglion deutlich  geschrumpft,  die  Oberfläche  des  Thalamus  höckerig  und 
der  Ventrikel  links  erweitert  und  ausgebuchtet.    Nach  Ansicht  des  Verf. 
hat  vielleicht  eine  Erkrankung  des  Astes  der  Art.  fossae  Sylvii  vorgelegen, 
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welcher  Stammganglien  und  die  in  Frage  kommenden  vorderen  Hirnpartieen 

versorgt.  E.  Schutte  (Oöttwgen). 

Scarpatetdy  Zwei  Fälle  frühzeitiger  Erkrankung  des  Gentral- 
nervensystems:    a)  multiple  tuberöse   Sklerose    des  Ge- 
hirns, b)  Mikrocephalia  vera   (Giacomini).      (Archiv  f.  Psy- 
chiatrie, 1898,  Heft  2,  S.  537.) 
Fall  I.  Im  Gehirn  einer  24  jähr.  Epileptisch-Schwachsinnigen  fanden  sich 
4  massige ,  tuberöse   Gebilde  zwischen   erster  und  zweiter  Stirnwindung 
und  vor  der  vorderen  Central  Windung  links.   Ausserdem  fanden  sich  noch 
zahlreiche  weisslicbe  harte  Stellen  in  der  Rinde.    Diese  Sklerosen  waren 
von  der  Marksubstanz  durch  eine  inselförmige,  gefässreiche  Partie  getrennt. 
BesoDders  verändert  erschienen  die  kleinen  Pyramidenzellen,  welche  bald 
geqaollen,  bald  stark  atrophisch  erschienen,  auch  eine  verschieden  starke 
Färbung   angenommen    hatten.    Riesenganglienzellen  in   der  Schicht  der 
grossen    und    kleinen  Pyramiden.    Ausserdem   war   die  Neurogliaschicbt 
vermehrt  nnd  bündelartige  Gliawucherungen  um  die  Gefässe  herum  sicht- 
bar.   Im  erkrankten  Gewebe  zahlreiche  Rundzellen     Die  Ursache  der  Er- 
krankung sucht  Verf.  in  hereditärer  Lues,  welche  Blutungen  auf  die  Hirn- 
oberfläche und    so   eine  chronische  Entzündung  hervorgerufen  hat.    Die 
tuberösen   Auftreibungen  der  Rinde  sind  der  Rest  einer  multiplen  chro* 
Qischen  Encephalitis. 

FaQ  n  betrifft  einen  54  Jahre  alten  Idioten  mit  Gesammtverkleinerung 
^es  Centralnervensystems,  proportionaler  Ausbildung  der  einzelnen  Lobi 
und  Neigung  zu  secundären  Furchen.  Mikroskopisch  normale  Verhältnisse, 
Dor  waren  die  Pyraraidenzellen  geringer  entwickelt.  Das  Rückenmark  war 
deutlich  verkleinert,  im  Hals-  und  Brusttheil  von  vorn  nach  rückwärts 
verengt  Eine  Erklärung  des  Processes  fehlt,  vielleicht  spielt  angeborene 
Hypoplasie  der  Gefässe  eine  Rolle.  e.  Schütte  {omingm). 

SSppen,  Ueber  Gehirnkrankheiten  der  ersten  Lebens- 
perioden als  Beitrag  zur  Lehre  vom  Idiotismus.  (Archiv 
f.  Psychiatrie,  1898,  Heft  3,  S.  896.) 
An  dem  Gehirn  eines  3  monatlichen  Kindes,  welches  seit  der  Geburt 
an  Krämpfen  gelitten  hatte,  waren  die  obere  und  die  untere  Parietal- 
windung  sowie  die  Occipitalwindungen  linkerseits  stark  eingesunken  und 
verhärtet,  rechts  war  die  Veränderung  etwas  weniger  ausgedehnt.  In  den 
äusseren  Rindenbezirken  fanden  sich  Erweichungsherde  und  Höhlungen, 
welche  von  abgestorbenen  Gliamassen  umgeben  waren.  Sowohl  in  den 
Höhlen  wie  auch  stellenweise  im  Gewebe  zahlreiche  Körnchenzellen.  Die 
Rinde  war  stellenweise  in  ein  faser-  und  kern  reiches  Gliagewebe  umge- 
wandelt, andere  Partieen  waren  sehr  gefässreich,  wieder  andere  von 
theils  dichterem,  theils  lockerem  Gliagewebe  durchsetzt.  Das  Gehirn  im 
Ganzen  war  ungewöhnlich  klein,  das  Mark  des  Nervennetzes  der  Hirnrinde 
noch  nicht  völlig  ausgebildet,  ebenso  die  Ganglienzellen  in  den  oberen 
Schichten,  doch  fanden  sich  in  den  sklerotischen  Partieen  normale 
Ganglienzellen  vor.  Die  Ursache  der  Erkrankung  war  ein  subdurales 
Hämatom,  welches  durch  Druckwirkung  die  Veränderung  hervorgerufen 
halte.  Ein  vom  Verf.  schon  früher  beschriebener  Fall  verdankt  wahr- 
scheinlich seine  Entstehung  ebenfalls  einem  Hämatom. 

Ein  weiteres,  von  einem  21jährigen  Idioten  stammendes  Gehirn  mit 
Verzerrungen  und hahnenkammähnlichen Verbildungen  derersten.und  zweiten 
^timwindung   beiderseits  zeigte  Rundzelleninfiltation  der  Pia  und  Arach- 
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Doidea  Damentlich  der  GrefässwanduDgen.  Neben  dieser  frischen  fanden 
sich  ältere  Veränderungen,  bestehend  in  Verkümmerung  der  Nervenfasern 
und  Ganglienzellen,  sowie  gliös-sklerotische  Auswüchse.  Verf.  weist  auf 
die  Möglichkeit  hin,  dass  von  der  Herderkrankung  aus  ein  schädigender 
Einfluss  auf  das  Gehirn  ausgegangen  ist  und  die  Atrophie  der  Ganglien- 
zellen verursacht  hat  e,  Schutte  {Omü»ifen). 

Koppen,  UebeT  Encephalitis.  (Archiv  f.  Psychiatrie,  1898,  Heft  3, 
S.  954.) 

Fall  I  hatte  schon  bei  Lebzeiten  die  Symptome  eines  Hirntumors 
geboten.  Die  Section  ergab  eine  einfache  Hyperplasie  der  Hypophysis. 
Die  weisse  Substanz  war  von  zahlreichen  Herden  durchsetzt,  welche 
mikroskopisch  Anhäufung  von  ziemlich  grossen,  bald  runden,  bald  eckigen 
Zellen  mit  kleinem  Kern  erkennen  Hessen.  Daneben  fanden  sich  freie 
Gliakerne  und  Neurogliazellen.  Rinde  intact,  Nervenfasern  der  weissen 
Substanz  kaum  afficirt.  Die  zweite  Beobachtung,  einen  43jährigen  Arbeiter 
betreuend,  weist  eine  plötzliche  Erkrankung  und  raschen  Tod  auf.  Neben 
Endocarditis  diphtherica  und  Bronchopneumonie  fand  sich  eine  Encephalitis 
haemorrhagica.  Die  linke  Hemisphäre  zeigte  im  Gebiete  der  Art.  fossae 
Sylvii  leichte  Gelbfärbung  und  zahlreiche  Blutungen.  Das  erkrankte 
Gewebe  war  zellig  infiltrirt  durch  bläschenförmige  Rundzellen,  Gliazellen 
und  von  ihnen  abstammende  grössere  Zellen.  Gefässe  verdickt  und  starr- 
wandig.  In  der  Hirnrinde  Auflockerung  des  Gliagewebes,  einzelne  Rund- 
zellen und  Blutungen.  Die  Nervenfasern  waren  hier  spärlich,  die  Ganglien- 
zellen atrophisch. 

Das  Krankheitsbild  in  Fall  III  bot  als  bemerkenswerthe  Symptome 
allgemeine  Augenmuskellähmung,  Demenz  und  comatöse  Zustände.  Die 
Section  ergab  starke  Erweiterung  der  Ventrikel.  Am  Boden  des  3.  Ven- 
trikels fand  sich  beiderseits  ein  von  der  Commissura  mollis  bis  zu  den 
Oculomotoriuszellen  reichender  Herd  dicht  unter  dem  Ependym,  welcher 
im  Wesentlichen  aus  Körnchenzellen  bestand.  In  der  Umgebung  Ver- 
mehrung der  Glia.  Ein  dritter  Herd  sass  an  der  Aussenseite  des  linken 
Thalamus,  ein  vierter  an  der  Basis  des  rechten  Schläfenlappens.  Im 
Parietallappen  hämorrhagische  Stellen  in  der  Rinde,  frische  Blutungen  in 
der  Adventitia  der  Gefässe  und  im  Gewebe.  Auch  Rundzellen  wie  in  den 
beiden  ersten  Fällen  waren^  zu  sehen.  Gefässe  überall  faserig  verdickt 
und  erweitert.  Nervenfasernetz  und  Ganglienzellen  ohne  Besonderheiten. 
In  der  übrigen  Hirnrinde  keine  Veränderungen.  Pat.  hatte  mehrfach 
schwere  Unfälle  erlitten,  sodass  vielleicht  die  Gehirnerschütterung  zunächst 
die  Entartung  der  Gapillaren  und  dann  die  Encephalitis  verursacht 
hatte.  Im  Gegensatz  zu  den  Herden  im  Parietallappen  sind  die  übrigen 
möglicher  Weise  älterer  Natur  und  aus  hämorrhagischen  Entzündungs- 
herden entstanden. 

Um  zu  zeigen,  was  schliesslich  aus  solchen  Herden  wird,  fülirt 
Verf.  kurz  einen  4.  Fall  an.  Ein  Individuum,  welches  von  Geburt  an 
eine  Parese  des  rechten  Beines,  des  Armes  und  des  Facialis  besass. 
starb  unter  hohem  Fieber.  Es  fand  sich  eine  maligne  Endocarditis  und 
neben  frischen  entzündlichen  Veränderungen  im  Gehirn  narbige  Stellen 
in  der  Hirnrinde,  welche  wohl  von  einem  alten  encephalitischen  Process 
herrührten.  Was  die  ersten  beiden  Fälle  anbetrifft,  so  ist  wohl  anzu- 
nehmen, dass  sich  aus  ihnen  schliesslich  eine  diffuse,  im  Wesentlichen 
gliöse  Sklerose  entwickelt  haben  würde.  {E.  Schütte  ovitw^eH,) 
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pbkler,  M«,    Casuistische    Mittheilungen    aus   dem   Gebiete 

der  Neuropathologie.   [Aus  der  inneren  Abtheilung  des  Louisen- 

bospitals  zu  Aachen.]   (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  Bd.  XL 

1897,  S.  299.) 

I.  Encephalitis  acuta   haemorrhagica  (?)  recidiva.     Bei   einem  jetzt 

4jäbrigen  Knaben  traten,  nachdem  im  2.  und  3.  Lebensjahre  immer  nach 

einem  Falle  unter  Fieber,  Bewusstlosigkeit  und  Erbrechen  Krämpfe  mit 

nachfolgender  Lähmung,  einmal  der  rechten,  dann  der  linken  Körperhälfte 

aufgetreten  und  wieder  verschwunden  waren,  nach  einem  neuerlichen  Falle 

Fieber  und  Krämpfe  der  linken  Körperhälfte   mit   nachfolgender   lioker 

Hemiplegie  und  Bewusstlosigkeit  auf,  dabei  Fieber,  Nackenstarre,  Schling- 

lähmung,  Druckempfindlichkeit  des  Kopfes,  Incontineotia  urinae  et  alvi, 

grosse  Unruhe.    Nach  einigen  Tagen  lassen  diese  Erscheinungen  nach  und 

mit   der  Wiederkehr  des   Bewusstseins    wird    eine    complete    Amaurose 

beider  Augen  sichtbar,  die  nach  ca.  6 — 8  W  ochen  ebenso  wie  die  übrigen 

Symptome  vollständig  geschwunden  ist. 

IL  Luetische  Erkrankung  des  rechten  Stirnhirns  mit  Neuritis  optica 
daplex  praecipue  dextra,  Gleichgewichtsstörung  nach  links,  Heilung. 

IIL  Syphilitische  Gefässerkrankung  im  Gebiete  der  lioken  A.  fossae 
Sylvii.  Klinische  Erscheinungen:  Linksseitige  Zungen-  und  ArmlähmuDg, 
Krämpfe  im  linken  Arme,  homonyme  rechtseitige  Hemianopsie  mit  hemi- 
opischer  Pupillenreaction   und  Opticusatrophie    vorwiegend    des   rechten 

Auges.     Heilung.  Friedel  Pieh  {Prag). 

Heine, IL9  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Gehirnsklerose.  (Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  Bd.  XII,  1898,  S.  394.) 
Bei  einem  schwächlichen,  14  Jahre  alten  Knaben  mit  allgemeiner 
Schwäche  der  Augenmuskeln,  spastisch  -  paretischem  Gang,  Romberg- 
schem  Phänomen  und  Intentionszittern,  bei  dem  später  noch  horizontaler 
Nystagmus  und  beiderseitige  Atrophia  nervi  optici  nebst  scandirender 
Sprache  constatirt  wurden,  fand  sich,  als  im  18.  Lebensjahre  der  Tod  ein- 
trat, dass  die  auf  Carminschnitten  normaliter  weissbleibende  Marksubstanz 
des  Gehirns  sich  durch  ihre  intensive  Purpurrothfärbung  gegen  die 
mehr  hellrothe  Rindensubstanz  abhob.  Es  handelt  sich  um  Schrumpfung 
des  Marks,  dessen  Stelle  durch  ein  gewuchertes  derbes  Binde-  und  Glia- 
gewebe,  das  stellenweise  zerfallen  ist,  eingenommen  wird.  Durch  diesen 
Zerfall  kommt  es  zur  Lacunen-  und  Vacuolenbildung,  allenthalben  zeigt 
sich  enorme  Kemvermehrung,  die  Fasern  überall  bis  aiJüf  die  Fibrae  propriae 
geschwunden,  in  der  Hirnrinde  finden  sich  vorwiegend  in  der  Umgebung 
^on  GeCässen  kleine  sklerotische  Plaques  in  der  Ependymschicht  der  kleinen 
Pyramidenzellen.  H.  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Veränderungen 
nur  durch  Anwendung  der  alten  Gudden'schen  Methode  (kein  Alkohol, 
Schneiden  unter  Wasser)  constatirt  werden  konnten.    Friedet  Piek  {Prag). 

Probst,  M.9   Zur  multiplen   Herdsklerose.    [Aus  der  k.  k.  Uni- 

versitätsnervenklinik  Graz.]    (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde, 

Bd.  XII,  1898,  S.  446.) 

Klinisch  hatte  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  bestanden, 

während  Intentionstremor,  Nystagmus,  scandirende  Sprache  etc.  fehlten.   Die 

anatomische  Untersuchung  ergab:  Gircumscripte  Herde  in  der  Oblongata 

und  im  Pons,  femer  secundäre  Degeneration  in  der  Pyramidenvorder-  und 

Seitenstrangbahn  vom  proximalen  Brückenende  bis  ins  Lendenmark,  ferner 

eine  sklerotische  Affection  der  GolTschen  Stränge  von  den  Kernen  der- 
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selben  bis  zum  obersten  Brustmark.  Die  Vorderhömer  zeigten  im  Halsmark 
Verminderung  und  Schrumpfung  der  Ganglienzellen.  Zahlreiche  Hirnnerven 
und  vordere  Wurzeln  wiesen  degenerative  Veränderungen  auf,  besondere 
Gefässveränderungen  waren  nicht  zu  constatiren.  Die  stark  gewucherte 
Glia  zeigte  grosse  Spinnenzellen,  deren  Ausläufer  ein  schönes  Maschenwerk 
bildeten.  Bezüglich  der  ätiologischen  Momente  ergab  eine  Zusammen- 
stellung von  58  Fällen  von  multipler  Herdsklerose,  dass  in  erster  Linie 
eine  Erkältung,  in  zweiter  Linie  eine  Infectionskraukheit  als  Ursache  an- 
geschuldigt wurde.  In  73  Proc.  der  Fälle  fehlten,  wie  Strümpell  bereits 
hervorhob,  die  Bauchdeckenreflexe.  Frtedei  Pieh  (Ptag). 

Schuster  und  Blelschowsky ,  Beitrag  zur  Pathologie  und 
Histologie  der  multiplen  Sklerose.  (Zeitschr.  für  klin.  Med., 
Bd.  XXXIV.,  1898,  S.  395.) 

Verff.  erörtern  unter  Anwendung  neuerer  Methoden  an  der  Hand 
eines  in  6  Monaten  bis  zum  Tode  verlaufenen  Falles  von  herdförmiger 
Sklerose  die  Histogenese  des  Processes.  Sie  konnten  an  solchen  Stellen, 
welche  makroskopisch  wenig  erkrankt  erschienen,  deutliche  Veränderungen 
am  interstitiellen  Gewebe  nachweisen,  während  die  Nervenfasern  so  gut 
wie  intact  waren.  An  stark  erkrankten  Stellen  wurde  der  parenchymatöse 
Process  von  dem  interstitiellen  an  Intensität  stark  übertroffen.  Aus  dem 
Vorhandensein  überall  unzweifelhafter  Veränderungen  an  dem  Gefässapparat 
sowie  kleiner  Extravasate  konnten  diese  productiven  Veränderungen  im 
Zwischengewebe  mit  Sicherheit  als  interstitiell  entzündlicher  Pro- 
cess gedeutet  werden.  Der  Process  hatte  einen  infiltrativen  Charakter. 
Von  einer  Neubildung,  mit  der  die  Bilder  vielfach  grosse  Aehnlichkeit 
hatten,  unterschied  er  sich  dadurch,  dass  in  den  erkrankten  Partieen 
nirgends  eine  Verschiebung  der  topographischen  Beziehungen  der  einzelnen 
Theile  auf  dem  Querschnitt  gefunden  werden  konnte. 

Als  Ausgangspunkt  des  ganzen  Processes  konnte  der  Gefässapparat 
nicht  angesehen  werden:  die  an  den  Gefässen  gefundenen  Veränderungen 
hielten  sich  durchaus  in  den  Grenzen,  wie  man  sie  bei  chronisch  entzünd- 
lichen Processen  auch  sonst  zu  finden  gewohnt  ist.  Zeitlich  schienen  die 
Gefässveränderungen  und  die  Wucherungsprocesse  an  der  NeurogUa  Hand 
in  Hand  zu  gehen. 

Der  primäre  Process  am  interstitiellen  Gewebe  bedingt  secundär  die 
Veränderungen  am  Parenchym.  Dabei  gehen  zuerst  die  Markscheiden  zu 
Grunde,  während  sich  der  Axencylindor  weniger  empfindlich  zeigt.  Auf 
das  lange  Presistiren  des  letzteren  ist  wohl  auch  das  regelmässig  in 
solchen  Fällen  betonte  fast  völlige  Ausbleiben  secundärer  Degenerationen 
zurückzuführen. 

Vergleiche  von  Präparaten  des  untersuchten  Falles  mit  solchen  von 
anderen  pathologischen  Veränderungen  des  Gentralnervensystems  (ver- 
schiedene Formen  chronischer  und  acuter  Myelitis,  absteigende  De- 
generationen, Tabes,  amyotrophische  Lateralsklerose)  zeigten,  dass  eine 
specifische,  für  die  multiple  Sklerose  charakteristiche  Veränderung  nicht 
aufgefunden  werden  kann.  PättUr  (Uipxig). 

StrfimpeU,  A,  von,  lieber  die  WestphaTsche  Pseudosklerose 
und  über  diffuse  Hirnsklerose,  insbesondere  bei  Kindern. 
(Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  Bd.  XH,  1898,  S.  115.) 
Eine  präcise  Diagnosenstellung  ist  bei  einer  ganzen  Reihe  von  uer- 
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vösen  Erkrankungen  im  Eindesalter  mit  Rücksicht  auf  die  mangelnden 
exaeten  anatomischen  Untersuchungen  unmöglich.  Str.  theilt  zunächst 
einen  FaU  mit,  betreffend  einen  seit  6  Jahren  kranken  18jährigen  Mann 
mit  scandirender  Sprache,  starkem  ataktischem  Intentionstremor  und 
Spasmen  der  Beine,  bei  welchem  die  Diagnose  zwischen  multipler  Sklerose 
QDd  diffuser  GeUmsklerose  schwankte,  die  anatomische  Untersuchung  des 
auffallend  derben  Gehirns  aber  bis  auf  schwache  Degeneration  der  Py  S 
ein  durchaus  negatives  Resultat  gab.  Dasselbe  Resultat  erhielt  Str.  bei 
einem  früher  beobachteten  ähnlichen  Falle.  Westphalhat  analoge  Fälle 
als  Pseudosklerose  beschrieben.  Str.  erörtert  dann  genauer  die  klinischen 
Eigenthümlichkeiten  dieser  Krankheitsbilder,  bei  welchen  öfter  nur  eine 
eigenthümliche  derbe,  lederartige  Beschaffenheit  der  Gehirnsubstanz  ge* 
fanden  wurde  ohne  mikroskopische  Veränderung  und  theilt  noch  einen 
solchen  Fall   mit    Vielleicht  steht  diese  diffuse  Hirnsklerose  mit  Syphilis 

in  Beziehung.  Fried el  Pieh  (Prag). 

Wallenbergy  A.,  Das  dorsale  Gebiet  der  spinalen  Trigeminus- 

wurzel  und  seine  Beziehungen  zum  solitären  Bündel  beim 

Menschen.    (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  Bd.  XI,  1897, 

S.  391.) 

Bei    einer   Patientin    mit   Hyposmie   der   linken   Seite,   linksseitiger 

Abducensparese  und  Anaesthesia  dolorosa  im  Trigeminusgebiete  mit  geringer 

Parese   der   linken  Kaumuskulatur,   Verlust  der  Geschmacksempfindung 

auf  dem  linken  Zungenrücken   und   totaler  Atrophie  der  linken  Zungen- 

bälfte  trat  der  Exitus  unter  diffusen  Tumorerscheinungen  auf.     Section 

ergab    neben    mehrfachen   anderen   Tumoren   im    Gross-  und   Kleinhirn 

Knoten   im    linken  Trigeminus,    Abducens  und  Hypoglossus.     W.  meint, 

dass  aus  diesem  Befunde  hervorgeht,   dass  in  der  Portio  maior  trigemini 

Geschmacksfasem  verlaufen,  die  mit  dem  Fasciculus  solitarius  und  seinem 

Kerne  in  Verbindung  treten ;  während  ihres  intrabulbären  Verlaufs  erstreckt 

sich  das  Gebiet  der  spinalen  Quintuswurzel  in  dorsomedialer  Richtung  zum 

Theil  durch  die  Substantia  gelatinosa  hindurch  bis  in  die  dem  Solitärbündel 

medial  anliegenden  Theile  des  sensiblen  Vagoglossopharyngeuskems. 

Friedet  Pieh  {Prag). 

Frledmanii,  M.,  Ueber  einen  weiteren  Fall  von  nervösen 
Folgezuständen  nach  Gehirnerschütterung  mitSections- 
befund.  (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  Bd.  XI,  1897,  S.  376.) 
Bei  einem  jetzt  48jährigen  Manne,  der,  1870  von  Bombensplittern 
getrofien,  eine  „Gehirnentzündung^^  durchgemacht  hatte,  war  eine  auf- 
fallende Gharakteränderung  eingetreten.  Er  wurde  hypochondrisch,  brach 
nach  kleinen  Anstrengungen  zusammen,  zeigte  Gedächtnissschwäche  und 
nervöse  Reizbarkeit.  20  Jahre  nach  dem  Unfälle  traten  zeitweise 
Schwindelanfälle  und  Parese  des  rechten  Armes  auf,  später  apoplektischer 
Insult,  kurz  darnach  Tod.  Section  ergab  arteriosklerotische  Veränderungen 
an  den  grösseren  Hirngefässen,  Verdickung  und  hyaline  Wandveränderungen 
an  den  kleinen  Gefässen,  an  der  A.  basilaris  fand  sich  obliterirende 
Endarteriitis.  Für  Syphilis  kein  Anhaltspunkt.  Die  ausgebreitete  Ge- 
fässveränderung  ist  das  allgemeine  Merkmal  der  bisher  publicirten  Fälle 
von  Sectionen  nach  Gehirnerschütterung.  Friedet  Pick  (Prag). 
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Laee,  Hans,  Zur  Pathologie  der  Hemiplegieen  im  Gefolge  des 
Keuchhustens.  [Aus  der  mediciDischen Universitätspoliklinik  zu Strass- 
burg  i.  £.  (Prof.  Eohts.)]    (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde, 
Bd.  XII,  1898,  S.  272.) 
Gegenüber  den  zahlreichen  klinischen  Beobachtungen  von  Hemiplegieen 
im  Verlaufe  des  Keuchhustens  liegen  nur  im  Ganzen  3  Sectionsbefunde  vor, 
von  denen  zwei  meningeale  Blutergüsse,  einer  einen  ganz  negativen  Befund 
gab.    Denselben  negativen  Befund  bis  auf  colossale  Hyperämie  und  Dila- 
tation der  Venen  und  Capillaren,  nirgends  aber  irgend  eine  Hämorrhagie 
ergab  ^n  von  L.  beobachteter  Fall.    Mit  Rücksicht  darauf,  dass  in  dem- 
selben zeitweise  die  Hemiplegie  von  chronischen  Krämpfen,  der  gelähmten, 
in  schwächerem  Maasse   auch  der  nicht  gelähmten  Körperhälfte  abgelöst 
wurde,  meint  L.,  dass  es  sich  um  eine  Kindenlähmung  gehandelt  haben 
müsse,    wahrscheinlich    bedingt    durch    eine    Schädigung   der  Hirnrinde 
in  Folge  von  CO^-Intoxication  durch  die  Anfalle.    Den  Ausdruck  solcher 
Ernährungsstörungen  des  Centralnervensystems  sieht  L.  auch  in  dem  von 
ihm  constatirten  Befund  einer  diffusen  feinen  schwarzen  Körnuog  in  der 
Oblongata  bei  Anwendung  der  Marchi'schen  Methode. 

friedel  Pieh  (iVo^V 

Fllehne,  Das  Pyramydon.     (Zeitschr.  für  klin.  Med.,    Bd.  XXXII., 
1897,  S.  569.) 

Das  Pyramidon  bewirkt  beim  nicht  fiebernden  Organismus  eine  ver- 
mehrte Wärmeabgabe.  Der  Körper  reagirt  darauf,  um  die  Körpertemperatur 
festzustellen,  mit  vermehrter  Wärmeproduction.  Beim  fiebernden 
Thiere  ist  die  Wärmeabgabe  Anfangs  noch  hochgradiger  gesteigert, 
nach  etwa  20  Minuten  lässt  die  Vermehrung  der  Wärmeabgabe  in  dem 
Maasse  nach,  wie  das  Thier  sich  abkühlt.  Was  dagegen  die  Wärme- 
production betrifft,  so  sinkt  diese  beim  fiebernden  Thiere  nach  Pyramidon 
sehr  beträchtlich,  als  ein  Anzeichen  dafür,  dass  das  Pyramidon  ebenso 
wie  Antipyrin,  Kairin  etc.  die  „Einstellung'*  des  regulirenden  Apparates 
geändert  bat,  dass  also  hier  im  Gegensatz  zum  nicht  fiebernden  Thier  das 
Centralvervensystem  nicht  gegen  die  Abkühlung  contrebalancirend  ankämpft 

Päggler  {Le^xtg"^. 


Berichte  aus  Vereinen  etc. 


Sooiitä  mödioale  des  hopitauz  ä  Paris. 

Sitzung  vom  12.  Februar  1897. 

Jeanseime  demouBtrirt  Photographieen,  welche  zeij^n,  dafis  stark  pigmentirte 
Organe  für  Bö  nt  gen -Strahlen  viel  weniger  durchgängig  sind  als  normale. 

Anseher  und  Lapleqne  haben  das  ockergelbe  Pigment  bei  Cirrhose  (s.  dieses 
Centralblatt,  1898,  S.  733)  genauer  untersucht  und  Runden,  dass  es  sich  um  ein  Eisen- 
hydrat  handelt,  welches  sim  von  den  übrigen  Eisennydraten  unterscheidet  durch  seine 
Widerstandsfähigkeit  gegen  Keagentien,  seine  Unlöslichkeit  in  Säuren  in  der  Kälte  und 
die  Eigenthümhchkeit ,  unter  gewissen  Bedingungen  kolloide  Lösungen  zu  geben.  Sie 
nennen  es  Bubigin  und  fanden  es  auch  bei  nicht  cirrhotisdien  Individuen  mitunter  in 
der  Milz.  Sie  konnten  es  experimentell  erzeugen  durch  intraperiton^e  Injection  von 
Blut.  Man  findet  es  dann  in  den  Lymphdrüsen,  dv  Milz  und  dem  Knochenmark. 
Der  Eisengehalt  der  Milz  ist  auf  das  Doppelte  erhöht  Bei  Injection  grösserer  Blut- 
mengen  enthält  dann  auch  die  Leber  das  Pigment.    Das   einmal  gebildete  Pigment 
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schdnt  nicht  wieder  eliminirt  zu  werden.  In  den  pathologischen  Fällen  ist  die  Pigment- 
menge  unvergleichlich  grösser.  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  gewöhnhch  um  solche^ 
wo  aie  Bedingungen  für  häufige  Extravasation  von  Blut  gegeben  sind.  Die  intravas- 
cnüre  Hämatolyse  bildet  kein  Bubigin.  In  solchen  Fälßn  wird  das  Hämoglobin  in 
der  Leber  umgewandelt,  der  Eisengehalt  der  Milz  nimmt  nicht  zu. 

Merklen  meint,  dass  das  Auftreten  des  Cheyne-Stokes'schen 
Athmens  bei  Kranken  mit  chronischer  Myocarditis  und  Arteriosklerose 
nicht  mit  dner  Niereninsufficienz  oder  Adipositas  cordis  zusammenhänge,  sondern 
immer  in  Verbindung  mit  Arhythmie  sei,  una  theilt  2  Beobachtun^n  mit,  in  welchen 
(he  Anwendung  der  Digitalis,  welche  den  übrigen  Zustand  jgünstig  beeinflusste,  das 
Phänomen  hervorgerufen  oder  gesteigert  zu  haben  scheint,  wärend  Morphin  dasselbe 
zmn  Verschwinden  bradite.  Im  2.  Falle  bestand  das  Chevne-stokes'sche 
Athmen  6  Wochen  lang  mit  günstigem  Ausganee.  Trotz  der  durcn  die  Dintalis  her- 
beijgeführten  Polyurie  iSieb  das  Herz  dilatirt  und  bestanden  die  Stauuncserscneinungen 
weiter,  und  da  gleichzeitig  Ck>ma,  Unruhe,  Stupor  bestand,  meint  er,  aass  diese  Sym- 
ptome alle  Auramck  des  ^Cerveau  cardiaque*^,  d.  h.  Anämie,  venöse  Stauung  und 
Oedem  des  (Gehirns  seien  und  damit  auch  das  Cheyne-Stokes'sche  Athmen  Zu- 
sammenhang Dieses  ist  nicht  nur  eine  Folge  der  imgenügenden  Blutversorgung  und 
einer  Schädigung  des  bulbaren  Respirationscentrums,  denn  sonst  würde  sein  Fehlen  bei 
den  rheumatischen  Cardiopathieen  unerklärlich  sein,  sondern  wohl  bedingt  durch  die 
Combtnation  dieser  Störung  mit  den  arteriosklerotischen  Veränderungen  des  Gross- 
hiruB,  wdches  ja,  wie  neuere  Experimentaluntersuchungen  lehren,  einen  regulirenden 
Einfluss  auf  das  Athmungscentrum  hat.  Bezüglich  der  Digitaliswirkung  meint  er, 
dass  dieselbe  hauptsächlich  gefässverengernd,  weniger  herzstärkend  gewirkt  habe,  wo- 
durch bei  ungeändertem  mangelhaftem  arteriellem  Zufluss  zum  Gehirn  die  Anämie  ver- 
grössert  worden  seL  Das  Morphium,  weldies  ja  bei  Thieren  im  Beginn  der  Narkose 
gerade  Cheyne-Stokes'sches  Athmen  hervorruft,  könnte  durch  B^ulirung  der  cere- 
bralen ErTc^n)arkeit  wirken. 

MlUara  theilt  einen  Fall  von  hartnäckiger  Purpura  haemorrhagica  mit,  welche 
erat  nach  9-monatlichem  Bestände  heilte.  Das  Blut  zeigte  die  von  Hayem  beschriebene 
ungenügende  Betraction  des  Gerinnsels,  die  nach  der  Heilung  jedoch  verschwand, 
ebäso  waren  die  Hämatoblastcn  zuerst  vermindert  und  niümien  mit  der  Heilung  zu. 
Hayem  meint,  dass  das  Fehlen  der  Betractionsfähigkeit  des  Gerinnsels  nicht  nur  bei 
Purpura  haemorrhagica  vorkomme;  er  sah  dasselbe  bei  einer  kachektischen  Purpura 
bei  einer  Phthise. 

Gnlnoii  theilt  dnen  Fall  von  Chinin  Vergiftung  (8  ^)  mit.  Es  bestand 
Cyanoee,  Stupor,  Taubheit,  grosse  Schwäche,  totale  Anästhesie,  Blindheit  Nach 
3  Tagen  war  Patient  geheilt  B^cl^re  sah  solche  Vergiftungserscheinungen  bei  einem 
Ante  nach  Einnahme  von  0,6  g  eintreten.  Es  bestand  sehr  starker  Schwindel,  aber 
kein  Ohrensausen. 

Lermojez  und  Baroxzi  berichten  über  einen  Fall  von  bilateralem  Herpes 
der  Wangen-  und  Bachenschleimhaut.  Derselbe  war  auf  das  vom  Trigemmus 
TCfBorgte  Gebiet  beschränkt.  Sodann  erörtern  L.  und  B.  die  Beziehungen  zwischen 
ADrina  herpetiformis  und  dem  Zoster  des  Bachens.  Die  Angina  herpetica  befällt 
wahllos  das  Gebiet  des  Trigeminus,  Glossophi^ngeus  und  Vagus  in  der  Bachen- 
iichleimhaut  Dasselbe  fllt  vom  recidivirenden  Herpes  pharyngis,  während  der  Zoster 
des  Bachens  an  gewisse  Nervengebiete  gebunden  ist 

Maiineseo  berichtet  über  einen  Fall  von  Mor  van 'scher  Krankheit,  der  schon 
Torher  von  Hanot,  Oharcot  u.  A.  beschrieben  worden  ist,  bei  welchem  die  Section 
Syringomyelie  des  oberen  Dorsalmarks  ergab.  Dieselbe  sitzt  hauptsächlich  in  der 
Qegend  zwischen  dem  linken  Vorder-  und  Hinterhom.  Die  Ganglienzellen  erscheinen 
flowohl  im  Gebiete  der  Gliose  als  auch  in  einer  gewissen  Distanz  von  derselben  erkrankt. 
Die  Intactheit  des  Vorderhoms  erklärt  das  Fehlen  der  Muskelatrophie  an  den  oberen 
Extremitäten.  M.  glaubt,  dass  auch  dieser  Fall  dafür  spricht,  dass  die  Krankheit  ihren 
Aiuomg  nimmt  von  den  Epithehen  des  Centralkanais.  Es  fand  sich  keine  Spur 
?on  Lepra. 

Jeanseime  hat  in  2  Fällen  von  Morvan'scher  Ejrankheit  pigmentirte  Haut- 
itellen  untersucht  und  niemals  Leprabacillen  gefunden. 

Sitzung  vom  19.  Februar  1897. 

SIredey  und  Oroejean  berichten  über  einen  Fall  von  eitriger  Pleuritis,  be- 
wirkt durch  den  Friedländer 'sehen  Kapselbacillus.  Der  Tod  erfolgte  an  Lungen- 
ODgrän.  Das  eitrige  Exsudat  roch  nach  faulen  Eiern.  Der  auch  cultureU  identificirte 
BmSIub  fand  sich  auch  in  den  Sputüi. 

Ben  du  hat  2  Fälle  von  Pneumonie,  in  welchen  das  Sputum  den  Kapsel- 
bacillus enthielt,  auffallend  schwer  verlaufen  sehen. 

CcBtniblatt  t  Aliff.  PathoL  Z.  20 
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Sevestre  sah  3  Fälle  von  membranöser  Angina  mit  Friedländer'schem 
Bacillus. 

C4)ml»y  spricht  über  den  Scharlach  im  Spital  Trousseau  im  Jahre  1896.  Bei 
500  Fällen  betrug  die  Mortalität  117,  Proc.,  davon  3  Proc.  Diphtherie. 

Sitzung  vom  26.  Februar  1897. 

Netter  weist  darauf  hin,  dass  er  schon  längst  betont  habe,  dass  die  Broncho- 
pneumonie mit  Nachweis  Friedl  an  der 'scher  Kcillen  eine  schlechte  Prognose  gebe. 
Die  reinen  Pleuritiden  mit  Fr  iedl an  der 'sehen  Bacillen  ohne  Pneumonie  pflegen 
leicht  zu  verlaufen;  vielleicht  giebt  es  mehrere  Arten  von  £[apselbacillen. 

Petit  berichtet  über  einen  Fall  von  Cysticerkosis  der  Muskeln.  Der  Pat. 
beherbergte  auch  eine  Taenia  solium. 

Thiblerge  theilt  ebenfalls  einen  Fall  von  Cysticerkosis  mit,  bei  dem  jedoch 
nur  3  Cysten  am  ganzen  Körper  zu  constatiren  waren.  Der  Pat.  litt  an  Taenia.  Die 
Glieder  pflegten  auch  unabhängig  vom  Stuhlgange  abzugehen  und  waren  in  den  Klei- 
dern nocm  beweglich,  was  man  gewöhnlich  als  churakteristisch  für  Taenia  mediocaneliata 
ansieht.    Eine  ejcstirpirte  Oysticercusblase  zeigte  jedoch  den  typischen  Hakenkranz. 

Lannois  demonstrirt  einen  Pat,  der  an  Bleivergiftung  leidet  und  eine  in- 
seitige Parotitis  zeigt. 

Troisier  spricht  über  Carcinom  des  Ductus  thoracicus  und  demonstrirt 
einschlägige  Präparate  von  3  Fällen. 

Letulle  hat  bei  12  Fällen  von  Magenkrebs  den  Ductus  thoracicus  frei  ge 
funden.  In  allen  diesen  Fällen  fehlte  die  Anschwellung  der  supraclaviculären  Lymph- 
drüsen. 

Mathieu  erwähnt  Fälle  von  supraclavicularer  Adenopathie  bei  nicht 
krebsigen  Magenaffectionen. 

Sitzung  vom  5.  März  1897. 

Siredey  und  Grognot  sprechen  über  die  nervösen  Frühsymptome  des 
Mal  um  Pott  iL  In  3  der  von  ihnen  mitj^eteilten  Fälle  traten  die  nervösen  Symptome 
mehr  als  2  Jahre  früher  als  die  charakteristischen  Zeichen  des  Malum  Pottii  auf;  in 
einem  Falle  9  Monate  vorher.  In  allen  Bobachtungen  waren  Schmerzen  im  Verlaufe  der 
Nerven  das  Initialsymptom.  Die  Schmerzen  scheinen  nachzulassen,  wenn  der  Abscess 
zu  Tage  tritt.  Die  &^merzen  unterscheiden  sich  von  Neuralgieen  durch  ihr  conU- 
nuirlicäies  Vorhandensein  und  allmähliches  Weiterschreiten.  In  3  der  Fälle  waren  die 
PateÜarreflexe  gesteigert. 

Achard  und  Moutard-Martin  theilen  ähnliche  Fälle  mit. 

Havem  demonstrirt  einen  Pat.  mit  nicht  leukämischer  Lymphdrüsen- 
schwellung und  periganglionärer  Lipomatose.  Die  Tumoren  sind  diffus, 
pseudofluctuirend,  fühlen  sich  an  wie  Lipome;  nur  in  der  Tiefe  erkennt  man  ver- 
grösserte  Lymphdrüsenpackete.  Es  bestent  Sternaldämpfung  mit  Erscheinung  der 
Bronchuscompression.  Blutbefund:  5580000  rothe,  11400  weisse  Blutkörperchen.  Die 
Affection  war  im  Anschluss  an  eine  fieberhafte  Parotidenschwellung  aufgetreten.  Jod- 
kali, Arsenik  erwiesen  sich  als  im  wirksam,  dagegen  scheint  Schuddrüsendarreichung 
Besserung  zu  bewirken. 

Cucne.  Während  einer  Epidemie  von  Mumps  in  einem  Husarenregiment 
fand  C.  bei  20  von  26  Fällen  ausgesprochene  Druckschmerzhaftigkeit  im  Hypochondrium 
nahe  der  Mittellinie,  was  er  als  Zeichen  einer  Pancreatitis  auffasst. 

Moss6  und  Daimie:  Serumreaction  der  Placenta  und  des  Kindes  einer 
im  6.  Schwangerschaftsmonat  an  Typhus  erkrankten  Frau.  Die  Schwangerschaft 
wurde  nicht  unterbrochen,  das  am  normalen  Ende  geborene  Kind  gedieh  gut  Im 
Placentarblute  fand  sich  2  Monate  nach  Ablauf  des  Typhus  typische  Agglutinirung, 
ebenso  in  der  Milch  3  Monate  nach  dem  Ende  der  KrauKhcit.  Das  Blut  des  Kinde« 
zeigte  Agglutination  und  verhinderte  auch  im  Verhältnisse  von  1:3  das  Wachsthum 
der  Typhusbacillen  in  Bouillon.  Am  33.  Tage  des  kindlichen  Lebens  dasselbe  Resultat. 
An  der  Placenta  war  anatomisch  keine  Störung  nachweisbar.  Die  Autoren  erwähnen 
2  Fälle,  bei  welchen  im  Fötalblute  die  Agglutination  vermisst  worden  war  (C harrier 
und  Appert,  Etienne). 

Jacques:  Ueber  die  blennorrhagische  Talalgie.  Manchmal  sieht  man  gar 
keine  Deformation  der  Ferse,  sondern  findet  nur  zwei  Schmerzpunkte  am  Ansatz  der 
AchilJeßsehne  und  an  der  XInterf lache  der  Ferse.  Meist  ist  die  Ferse  geschwollen,  ge- 
wöhnlich beiderseitig.  Die  früher  von  J.  vermuthun^weise  ausgesprochene  Anschauung, 
dass  es  sich  um  eine  Hyperostose  handle,  ist  inzwischen  durch  eine  Section  bestätigt 
worden.  Es  handelt  sich  um  eine  Calcaneitis  ossificans  namentlich  an  den  Ansatz- 
stellen  der  Sehnen.  Gewöhnlich  sind  auch  die  Metatarsus-  und  Zehenknochen  verändert. 
Alle  13  Fälle  betreffen  Männer  mit  Beschäftigungen,  die  zu  langem  Stehen  zwingen. 
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Gewölmlich  fanden  sich  daneben  auch  noch  andere  Symptome  von  Bheumatiamus.  Be- 
züglich der  Therai)ie  kommen  in  Betracht:  Bettruhe,  roints  de  feu  an  der  Wirbel- 
säule, Hydrotherapie,  locale  Massage,  Terpentinbäder. 

Balzer  meint,  dass  der  blennorrhagische  Rheumatismus  überhaupt  bei  Frauen 
selten  sei,  was  Ben  du  leugnet,  wobei  er  aber  hervorhebt,  dass  bei  diesen  gewöhnlich 
d&8  Ellbogen-,  Hand-  und  Enieselenk  ergriffen  sei.  Auch  De  Bouf  und  Jacques 
haben  öfter  bei  Frauen  blennorrhagische  Rheumatismen  eesehen. 

Galliard  berichtet  über  einen  Fall  von  acuter  Colitis  mucomembranacea, 
bei  welchem  nach  10  fieberfreien  Tagen  unter  hohem  Fieber  ein  infectiöses  Erythem 
aufgetreten  war. 

Mathien  weist  auf  die  Häufigkät  eines  begleitenden  Tenesmus  der  Harnblase  in 
flehen  Fällen  hin.  Le  Gendre  sah  solche  E^heme  nach  Calomel-  und  Kefir- 
daneichung. Sevestre  hat  bei  Calomel  nie  derartige  Erytheme  gesehen,  wohl  aber 
Öfter  bei  Kindern  mit  Gastroenteritiden. 

Sitzung  vom  12.  März  1897. 

Comby  si>richt  über  mucomembranöse  Enteritis  bei  Kindern.  Er  findet 
die  Prognose  nicht  so  schlecht  wie  Henoch  und  Baginsky  und  theilt  9  einschlägige 
Fälle  mit.  Aetiolo^isch  kommt  namentlich  Ueberemährung  der  Kinder  in  Betracht, 
ferner  auch  Arthritismus. 

In  der  Discussion  weisen  Comby,  Mathieu  und  Siredey  auf  Beziehungen 
zwii$chen  Enteritis  mucomembranacea  und  Perit^hlitis  der  Erwachsenen  hin. 

Marfan  demonstrirt  einen  solitären  Tuberkel  des  Bücken marks  in  der 
Höhe  des  II.  und  III.  Sacndsegments.  Der  3  Jahre  alte  Knabe  hatte  plötzlich 
»pastische  Paraplegie  mit  Incontinentia  unnae  et  alvi  ohne  deutliche  Sensibilitätsstörimg 
gezeigt.  Oberhalb  des  Tuberkels  £anden  sich  neben  Hämatomyelie  subarachnoideale 
Blutungen,  eine  ascendirende  hämorrhagishe  Foliomyelitis  und  diffuse  Phlebitis  der 
Pialvenen. 

Thibierge  demonstrirt  eine  Spanierin,  welche  Hauteruptionen  lepröser 
Natur  an  den  Extremitäten  zeigt. 

Widal  und  Meslay  bcarichten  über  einen  Fall  von  Ulcus  rotundum  ventri- 
culi  im  Verlaufe  einer  Staphylokokkenpyämie.  In  Schnitten  von  der  Wand  des 
Ulcus  waren  keine  Staphylokokken  nachzuweisen. 

Mereier  und  M^t^nier  berichten  über  einen  Fall  von  blennorrhagischer 
Arthritis.  Die  Function  des  rechten  Kni^elenks  ergab  bO  ccm  einer  puriformen 
Flü^gigkeit.  Das  Culturverfahren  er^b  Sterilität  auf  den  gewöhnlichen  Nähroöden,  da- 
gegen reichliches  Wachsthum  von  Cultturen  mit  den  Charakteren  des  Gonococcus  auf 
Ascitesnährböden  und  Blutserum. 

Bnfloeq  und  Ledamany  berichten  über  einen  Fall  von  rechtsseitiger  Ober- 
iappenpneumonie  mit  Ikterus.  Aus  dem  Blute  Hessen  sich  typische  Pneumo- 
kokken züchten.    Die  Krankheit  verlief  günstig. 

Sitzung  vom  19.  März  1897. 

Merklen,  Inf  luenzaappendicitis.  Er  theilt  3  Fälle  mit,  bei  welchen  im  Ver- 
laufe einer  Influenza  Perityphhtis  aufgetreten  war. 

In  der  Discussion,  die  auch  die  Frage  der  Operation  erörtert,  theilt  Flor  and 
eine  Beobachtung  mit,  wo  Grossvater,  Onkel,  Tante  und  ein  Grosscousin  eines  Peri- 
tTphlitiakrajiken  an  diesem  Leiden  gestorben  waren.  Moizard  berichtet  über  eine 
rat.,  die  in  einem  Jahre  4  mal  Anfälle  von  Appendicitis  diu*chgemacht  und  jetzt 
^eit  3  Jahren  keinen  hatte.  Siredey  theilt  2  Fälle  von  anscheinend  sehr  benigner 
Appendicitis  mit,  beidemal  fanden  sich' bei  der  Operation  schwerste  Veränderungen  des 
^\  urmf ortsatzes  mit  drohender  Perforation.  In  einem  3.  Falle  war  eine  Pat. 
15  Monate  nach  einer  Appendicitis  gesund,  dann  traten  Schmerzen  in  der  rechten 
Bauchhalfte  ein  und  es  fand  sich  ein  nühnereigrosser  Abscess  in  der  Fossa  iliaca  hinter 
dPHi  Coectun.  Die  Mehrzahl  der  Redner  spricht  sich  für  unbedingte  Operation  bei  der 
zweiten  Attacke  aus. 

Rendu  theilt  2  Fälle  von  Hysterie  mit,  bei  welchen  schwere  Erscheinungen 
da.«  Bestehen  einer  Peritonitis  vermuthen  liessen,  während  bei  der  Laparotomie  sich  nur 
geringe  Veränderungen  des  Wurmfortsatzes  fanden.  In  dem  einen  Falle  bestand  Hae- 
matemesis,  der  Magen  erwies  sich  als  gesund.  In  dem  einen  Falle  schwanden  die  Be- 
^werden  nach  der  Operation,  in  dem  anderen  blieben  sie  noch  bestehen. 

Brissaad,  Phantomappendicitis.  Eine  18-jährige  Pat.  zeigte  beim  Spital- 
eintritt schwere,  auf  Appendicitis  hindeutende  Symptome  und  gab  an,  seit  4  Monaten 
an  unstillbarem  Erbrechen  zu  leiden.  Dabei  war  der  Ernährungszustand  ein  guter.  In 
der  rechten  Fossa  iliaca  fand  sich  eine  faustgrosse,  sehr  druckschmerzhafte,  harte 
liesistenz,  die  nach  einigen  Tagen  im  Anschluss  an   einen   nächtlichen  Krampfanfall 
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und  Liebe rkühD 'sehen  Drüsen  führt,  zwischen  welchen  das  Bindegewebe  sklero- 
sin  ist. 

Le  Oendre  thdlt  einen  Fall  von  Appendicitis  mit,  deren  früher  leichte  Anfälle 
während  einer  Schwangerschaft  einen  bedrohlichen  Charakter  annahmen.  Das  Auftreten 
d^  Anfälle  schien  mit  der  Meostrualzeit  zusammenzufollen.  Die  Exstirpation  des  Wiurm- 
forl«atzes  nach  Bückgang  der  Erscheinungen  in  der  Zwischenzeit  zwischen  zwei  men- 
struaien  Perioden  Hess  die  Schwangerschan  unberührt. 

Le  Gendre  theilt  femer  seine  Statistik  der  Appendicitis  mit,  die  sich  auf 
2.J  Fälle  stützt.  Hiervon  heilten  unoperirt  15  Fälle  aus»  1  Fall,  wo  die  Operation  we^en 
Bronchopneumonie  unterblieb,  starb  an  Perforation.  2  wegen  allgememer  Peritonitis 
Operirte  starben  ebenfalls.  7  a  froid  operirte  Fälle  verliefen  günstig.  Für  die  gewohn- 
liche Ursache  der  Appendicitis  hält  er  eine  Enterocolitis.  Seine  Therapie  im  Beginne 
lautet:  „Absolute  Diät,  absolute  Unbeweglichkeit,  Opium  und  Eis.  Bei  B.ecidiven 
ResectioD." 

Dufloeq  fand  bei  2  Fällen  von  günstig  verlaufener  Pneumonie  trotz  Verimpfung 
grosser  Blutmengen  keine  Pneumokokken. 

Sitzung  vom  2.  April  1897. 

Marfan  demonstrirt  Apparate  zum  Sammeln  des  Urins  bei  Säuglingen. 

Le  Gendre  demonstrirt  einen  jun^n  Mann,  der  seit  12  Jahren  ikteri sehe  Ver- 
färbung zeigt.  Die  Leber  erscheint  nicht  vergrössert.  Die  Stühle  waren  nie  acholisch. 
Im  Harn  findet  sich  immer  nur  Urobilin.    ES  bestehen  leichte  Verdauungsstörungen. 

Hajem  meint,  dass  es  sich  um  einen  Fall  einer  eigen thümlichen  Affection  handle, 
von  der   er  3  Fälle  gesehen  hat,  im  Blute  befinde  sich  Bilirubin,  im  Harn  Urobilin. 

Galliard  hat  m  einem  analogen  Falle  die  Diagnose  „congenitale  Anomalie  der 
Gallenwege'^  gestellt. 

Motttard-Martin  berichtet  über  den  Sectionsbefund  des  von  ihm  am  8.  Januar 
(s.  dieses  Centralblatt,  1898,  S.  730)  vorgestellten  Pat.  mit  Ectopia  cordis  in  Folge  von 
tuberculöser  Pleuritis.  Die  Cavernensymptome  auf  der  rechten  Thoraxhälfte  waren  be- 
wirkt durch  hochgradig  Bronchiektasie. 

Molzard  spncht  über  Diagnose,  medicinische  Behandlung  und  opera- 
tive Indicationen  der  Appendicitis.  Die  Theorie  von  dem  Verschlusse  des 
Wurmfortsatzes  gilt  nur  für  gewisse  Fälle.  Auch  die  Typhlitis  im  alten  Sinne  ist  nicht 
mehr  aufredht  zu  erhalten.  Die  classischen  Symptome  der  Appendicitis  sind:  Das 
plötzliche  Auftreten  der  Erscheinungen,  ein  heftiger  spontaner  Schmerz  mit  dem  Maximum 
am  Mac  Burney 'sehen  Punkte,  Erbrechen,  Fieber,  Meteorismus.  Nicht  jeder  Schmerz  in 
der  rechten  Fossa  iliaca  darf  gleich  als  Ausdruck  einer  Appendicitis  angesehen  werden, 
sonst  konunen  diagnostische  Lrthümer  mit  Adnexerkrankungen,  Wanderniere,  Hydro- 
nephrose,  Abdominaituberculose,  Muskelrupturen  der  Bauch  wand,  incarcerirten  Hernien, 
ja  selbst  mit  eitrigen  Pleurltiden  vor.  Schwierig  ist  die  Differentialdiagnose  gegenüber 
A^lnexerkrankungen  bei  Entzündungen  des  in  die  Beckenhöhle  verlagerten  Wurm- 
fortsatzes. Im  Beginn  bestehen  oft  nur  die  Erscheinungen  einer  einfachen  Indij^estion, 
und  >L  theilt  einen  solchen  Fall  mit,  wo  ein  Kind  zuerst  Erscheinungen  der  Indigestion 
zeigte,  welche  bald  vorübergingen,  so  dass  es  am  nächsten  Tage  in  die  Schule  gehen 
konnte.  In  der  darauffolgenden  Nacht  traten  Erscheinungen  der  Perforationsperitonitis 
auf,  welche  sofortige  Operation  nothwendig  maditcn.  Mitunter  schliesst  sich  an  diesen 
schleichenden  B^inn  eine  peritoneale  Septikämie,  die  auch  ohne  Fieber  verlaufen  kann ; 
dabei  ist  meist  cier  Puls  äusserst  frequent,  das  Bewuestsein  bis  zmn  Schluss  erhalten. 
Seltener  kommen  Verwechslungen  mit  Abdominaltyphus  vor.  M.  erörtert  sodann  noch 
die  Differentialdiagnose  gegenüber  Invagination  und  Incarceration,  Pneumokokken-  und 
Gonokokkenperitonitis,  intestinaler  Litmasis  sowie  der  Typhlitis.  Was  die  Thera^e  be- 
trifft, so  erfordern  peritoneale  Erscheinungen  sofortigen  operativen  Eingriff.  Dieser 
kann  bei  acuter  purulenter  Perforationsperitonitis  noch  Heilung  bringen,  bei  den  septi- 
schen Peritonitiden  sidi  M.  niemals  günstigen  Erfolg  der  operativen  Eingriffe,  von 
inneren  Mitteln  kommt  namentlich  das  Opium  in  Betracht  mit  oder  ohne  Chloroform, 
Bismuthum  saiicylicum  oder  BenzonaphthoL  Die  Abführmittel  sind  imbedingt  zu  ver- 
nieiden.  Zur  localen  Schmerzstillung  empfielt  sich  der  Eisbeutel,  dabei  absolute  Ruhe- 
lage und  Diät.  Man  braucht  es  durchaus  nicht  zu  scheuen,  wenn  in  Folge  des  Opiums 
6  läge  lang  kein  Stuhl  erfolgt.  Bettruhe  muss  bei  mittleren  Fällen  mindestens  einen 
Monat  lang  eingehalten  werden.  Zurückbleibende  Resistenzen  kann  man  durch  Applica- 
tion von  Vesicatoren  zum  Verschwinden  bringen;  noch  lange  Zeit  muss  eine  einfache 
Rassige  Diät  beobachtet  werden.  Wiederholte  Attacken  oder  Entferntsein  des  Pat.  von 
ärztlicher  Ueberwachung  machen  die  Exstirpation  des  Wurmfortsatzes  im  fieberfreien 
Zustande  wünschenswerth. 

Hayem  fragt,  ob  die  Kinder,  die  von  Appendicitis  befallen  werden,  nicht  ge- 
wöhnlich Erscheinungen  von  Dyspepsie  zeigten,  was  Moizard   bejaht.    Du   Castel 
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und  Le  Gendre  machen  auf  die  Häufigkeit  von  Gastralgie  und  Enteralgie  als  Vor- 
läufer der  Appendicitis  aufmerksam. 

Gidnon  und  Meunier,  üeber  die  Serumdiagnose  bei  einem  Falle 
von  Combination  von  acuter  Tuberculose  und  Abdominalt yphus. 
Der  aussprechen  phthisische  Fat.  zeigte  Boseolaflecken,  eine  für  Typhus  cnarakte- 
ristische  Fiebercurve.  Die  Agglutination  war  bis  zu  1 :  15  deutlich  positiv.  Fat.  ging 
dann  unter  den  Erscheinungen  acutester  Tuberculose  zu  Grunde.  Die  Section  ergab: 
Schwere  tuberculose  Veränderungen  der  Lunge  imd  der  Lymphdrüsen;  im  Darme  nur 
tuberculose  Geschwüre.  Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab :  aus  der  Milz  Fleural- 
flüssigkeit,  und  Lun^e  einen  nach  jeder  Beziehung  als  l^husbacillus  charakterisirten 
Mikroorganismus.  Ls  handelt  sich  hier  also  um  eine  Combination  beider  Affectionen^ 
wobei  der  Typhus  ohne  Darmläsion  verlief. 

Ben  du  äussert  Zweifel  an  der  Beweiskraft  der  bakteriolodschen  Untersuchung. 
Widal  weist  darauf  hin,  dass  die  Abwesenheit  typhöser  Veränaerun^n  bei  Kindern 
häufiger  vorkomme,  und  theilt  Fälle  mit,  bei  welcnen  klinisch  keinerlei  Symptome  für 
das  Bestehen  eines  Abdominaltyphus  vorhanden  und  die  positive  Serumreaction  doch 
durch  die  bakteriologische  una  anatomische  Untersuchung  gerechtfertigt  wurde.  Er 
weist  femer  auf  den  ganz  analogen  Fall  hin,  den  Bef.  seiner  Zeit  publicirte. 

Chantemesse  berichtet,  dass,  wenn  man  einem  gesunden  Thiere  eine  geringe 
Quantität  keimfreien  Typhustoxins  intravenös  injicirt,  man  das  vorher  nicht  aggluti- 
nirende  Serum  nach  B'-A  Tagen  stark  agglutiniren  sieht. 

Widal  erwähnt  femer  einen  FalVbei  welchem  die  Beaction  noch  positiv  war 
bei  einer  Verdünnung  von  1 :  1200.  Bei  der  Prüfung  von  aus  den  verschiedensten  Orten 
stammenden  Typhusculturen  hat  er  immer  nur  geringe  Differenzen  gesdien.  Wieder- 
holt fortgezüchtete  Kulturen  schienen  empfindÜcher  zu  sein.       Friedet  Pick  (Prag). 


Literatur. 

Zusammengestellt  unter  Mitwirkung  von  Dr.  E.  Roth  (Halle). 


Weibliehe  Geselileehtsorgane« 

Piering,  Oskar,  Fibrom  der  Valva.     Prager  mediciDische  Wochenschrift,  Jahrgang  XXI,  1896, 

No.  22,  S.  239—241. 
Filliet,  A.  E.,  Corps  janne  anormalement  d^velopp^  accompagnant  an  fibrome  nt^rin.     Balletins 

de  la  soci^tö  anatomiqne  de  Paris,  Ann^e  LXXII,  1897,  S4rie  V,  Tome  XI,  Fase.  9,  S.  868 

—372.     Avec  fi^. 
Pilliet,  A.  H.«  et  DeUnmay,  Double  Epitheliome  massif  des  ovaires.     Avec  1  figore.     Balletins 

de  la  soci^tö  an»Momiqae  de  Paris,  Anude  LXXII,  1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Fase,  16,  S.  772 

—775. 
PiUiet  et  Oouet,   Fibromyome   da   ligament  rond.     Avec   4  figares.     Bulletins    de    la  soei^tE 

anatomique  de  Paris,  Ann^e  LXXII,  1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Fase.  16,  S    775—779. 
Pilliet,  A.  H.,  et  Bouligoiix,  Oh.«  Sarcome  k  my^loplaxes  de  l'ovaire.     Bulletins  de  la  soeiete 

anatomique    de  Paris,    Annöe  LXXII,     1897,    Sdrie  V,    Tome  XI,    Pasc.  9,    8.  341—848. 

Aveo  fig. 
Pit'ha,  W.«    Casuistischer  Beitrag    aar   posttyphösen  Eiterung  in  Ovarialcysten.     Fraaenklinilc 

von  Pawlik  in  Prag.     Centralblatt  für  Gynäkologie,  Jahrgang  XXI,  1897,  No.  87,  S.  1109 

—  1115. 
Power  d'Aroj,  Gase  of  primary  Carcinoma  of  the  Vagina  of  a  Child,  associated  with  multiple 

Polypi      Transactions  of  the  patbological  Society  of  London,  Vol.  XLVII,  1896,  S.  169—173. 

With  2  Figares. 
Poiii,  8.,  et  BeaaiieiiAt,  Contribution  k  la  pathogenie  et  ä  l'anatomie  pathologique  des  kystes 

de  l'ovaire.     Revue  de  gynöcologie  et  de  Chirurgie  abdominale,  Ann^e  I,  1897,  No.   2,  S.  245 

— 262.     1  planche  et  7  figares. 
Proohoroff,  K.,    Die    pathologisch-anatomischen  Veränderungen    der    Ovarialcysten    nach  Stiel* 

torsion.     4  Abbild.     Gebartsh.-gyDäk.  Univ.-KIinik  von  Lebedeff  in  St.  Petersburg.     Monats- 

Schrift  für  Geburtshülfe  und  Gynäkologie,  Band  V,   1897,  Ergäna.-Heft,  8.  122—180. 
Pujol,  O.,    Un  cas  de  grossesse  dans  un  utdrus  fibromateux,   mort  de  la  m&re  aprfes  expulsion 

spontan^e  ä  terme  d'an  enfant  mort.     Archives  de  gyn^cologie    et   de   tocologie,    T.  XXUl 

1896,  No.  9—12,  S.  687—691. 


-    303    — 

Putlow,   0.  S.,    Gase    of   solid   fibroid    Tamoar    of   tbe   Orary.     Tbe  Lancef,    1897,   Vol.  I» 

»0.  XXI  »  Whole  No.  8847,  S.  1898. 
BaMli,  C,  Ueb«r  die  sogenannte  dipbtheroide  Form  des  veneriscben  Geschwürs  auf  dem  Cervix 

oteri.     Archiv  fQr  Dermatologie  nnd  Syphilis,  Band  89,  1897,  Heft  1,  8.  17—26. 
T.  EseWinglimnien,  7.,   Ueber  Adenomyom   des   Ligamentum   rotandam.    Yerbandiangen    der 

Gesellschaft  deutscher  Natnrforseher  und  Aerzte,  68.  Versammlung  in  Frankfurt  a.  M.  1896, 

Thttl  S,  Hftlfte  3,  1897,  8.  88. 
Benfry,  Leonard,    Microscopical  Sections  of  Uterus   showing  chorionie  Villi  and  doubtful  Sar- 

come.    Transactions   of  the  obstetrical  Society   of  London,   Vol.  XXXVIII  for  1896:  1897, 

8.  883—884. 
lUaiweni,  Giuseppe,   Di   an   tumore  cistico  della  clitoride.    Annali  di  ostetricia  e  ginecologia, 

Anno  XIX,  1897,  Fase.  6,  S.  408—417. 
lichardfOB,  ICanriee  H.,    Gases   of  malignant  Adenoma   of  the  Uterus,  Vagina  and  Bectum. 

Boston  medical  and  surgical  Journal,  Vol.  CXXXVI,  1897,  No.  17,  8.  406—407. 
Biehm,  Wilhelm,    Ein  Fell   von  Fibrosarkom   des  Ovariums.     T&bingeo,    1896.     8^     16  SS. 

InsQg.-Diss. 
Xüle,  J.  A.,  Ueber  den  syphilitischen  Primäraffect  in  der  Vagina.     Verhandlungen  der  Gesell- 
schaft  deutscher    Naturforscher    und    Aerste,    68.  Versammlung   in   Frankfurt  a.  H.    1896, 

Thell  8,  Hftlfte  8,  1897,  8.  457—458. 
Kobinton,  K.  Betluun,   Gystic  Disease  of  both  Breasts,  with  scirrhous  Garcinoma  in  the  Hght 

Breast.    Transactions  of  the  psthological  Society  of  London,  Vol.  XLVII,  1896,  S.  885—888. 
Behde,  Herrn  Ann,   Das   primäre   Garcinom   der   Vagina  im  Anschluss   an   fünf  FftUe   aus    der 

Frauenklinik  in  Halle  a.  8.     Halle  a.  8.,  1897.     8*.     41  SS.     Inaag.-Diss. 
Kolletton,   H.  D.,    Sarcoma   of  Mamma   containing  multinuclear   Oiant-cells.     With   1  Figure. 

Transtctions  of  the  patbological  Society  of  London,  Vol.  XLVII,  1896,  8.  267-869. 

,  Secondary  sarcumatous  Growth  in  the  Mamma.     Ebenda,  S.  878 — 873. 

,  Carcinoma  of  the  Mamma  associated  with  a  large  Gyst.     Ebenda,  S.  884 — 886. 

Rolly,   Ueber  einen  Fall  von  Adenomyoma  uteri  mit  Uebergang  in  Garcinom  und  Metastasen- 

bildaog.     Aue    dem    pathologisch-anatomischen   Institute   in  Heidelberg.     Archiv   f&r   patho- 
logische Anatomie,  Band  150,  1897,  Heft  8,  8.  555—588. 
Bona,  (Jeher  accessorische  Nebennieren  im  Ligamentum  latum.     Verhandlungen  der  deutschen 

Gesellschaft  fQr  Gynäkologie,  7.  Versammlung,  Leipsig,  1897,  8.  514—584. 
Bosthon,  Alf.,  Primäres  medulläres  Garcinoma  tubae.     Mit  1  Tafel.     Zeitschrift  fflr  Heilkunde, 

Band  XVII,  1896,  Heft  8/3,  S.  177—187. 
South,  Amand.,   Report  of  a  Specimen    of  Foetus    diprosopus  anencephalius.     Transactions  of 

the   obstetrical  Society   of  London,  Vol.  XXXVIII  for  1896:1897,   8.  98—99.     4  Figures. 

,  Fibroid  Tumonr  and  Gancer  of  the  Uterus.     Ebenda,  8.  99—100. 

,  lodependant  Gancer  of  the  Body  and  of  the  Genrix  uteri.     Ebenda,  8.  100 — 101. 

Sand,  Henry,   Zur  Gasuistik  und  Aetiologie  des  primären  Vulvacarcinoms.    Kiel,   1897.     8^. 

89  88.     Inaug.-Diss. 
foTor.  Budolf,   Psammocarcinom   in  einem  Genricalpolypen.     Aus   der  Klinik  von  Ghrobak  in 

Wien.     Gentralblatt  für  Gynäkologie,  Jahrgang  XXI,  1897,  No.  80,  8.  987—940. 
y.  BftziBger.   Johann,  Ein  Fall  von  Schleimhautsarkom  des  Uterus  fundus.    Tübingen,   1897. 

Sr     84  88.     Inaug.-Diss. 
y.  leaaioni,  Carl,    Bobnengrosses  Lithopädlon    nach   Tubargravidität.     Ghiari's  pathol.-anat. 

Instit.    an    der    deutschen    Univers,   in    Prag.      Prager    medicinische   Wochenschrift,    Jahr- 

gSDg  XXII,  1897,  No.  88,  8.  859—861.     1  Abbild. 
Sehacinier,  Auguat,   Two  Gases  of  fibroid  Tumour  of  the  Uterus.    Medical  News,  Vol.  LXX, 

1897,  No.  85  »  1875,  8.  883. 
Behenrer,  Frani,  Mastitis  und  Gareinom.     Würzburg,  1897.     8^.     43  SS.    loaug.-Diss. 
lehfflid,   Tumeur  du  sein.     Bulletins  de  la  sociöt^  anatomique   de  Paris,  Annöe  LXXI,   1896, 

8<rie  V,  Tome  X,  Fase.  13,  8.  411. 
Sehnidt,  Heinrieh,   Ueber  einen  Fall  von  doppelseitiger  congenitaler  Ovarialleistenhemie  bei 

fehlendem  Uterus.     Würaburg,  1896,     8^     33  SS.     Inaug.-Diss. 
Behmorl,   Ueber    deciduaähnliche  Wucherungen    auf   dem    Peritonaenm    und    den  Ovarien    bei 

intrauteriner  Schwangerschaft.     Verhandlungen  der  Gesellschaft  deutscher  Naturforscher   und 

Aerste,  68.  Versammlung  Frankfurt  a.  M.,  1896,  Theil  8,  Hälfte  8,  1897,  8.  89—80. 
Seh&aevald,    Emit,    Zur   Lehre    von    der   Placenta   praevia.     Berlin,    1897.     8®.     60   SS. 

Inaug.-Diss. 
B«h0TOBg,  Auguat,  Myom  und  Gravidität.     Strassburg  i.  E.,  1896.     8^.     31  SS.    Inaug.-Diss. 
Bthottlaender,    Ueber  die  Tubercnlose  des  Eierstocks  und  die  Eierstocksgeschwülste.     Monats- 

ichrift  für  Geburtshülfe   und  Gynäkologie,   Band  V,  1897,  Heft  4,  S.  381—386.     1  Tafel; 

Heft  5,  8.  448—487. 
khramm,    Ueber  Schwangerschaft  im   linken   rudimentären  Nebenborn   eines  Uterus  bicornis. 

Retention  einer  8-monatlichen  Frucht.     Verhandlungen  der  deutschen  Gesellschaft  für  Gynäko- 
logie, 7.  Versammlung,  Leipzig,  1897,  8.   177—185. 


—    304    — 

Sclinltie,   DemODstratioD   eines  SteinfStus.     Mit  2  Abbild.     VerhandlaoKeD   der   deatechen  Oe- 

sellscbaft  fOr  Gynäkologie,  7.  Versammlnng,  Leipzig,  1897,  S.  186 — 188. 
Sobnlti-Sehiiltienftoiii,   iDtraligament&res  Myosarkom  bei  gleicbseitigem  Vorhandensein  zweier 
Ovarien.     PathoL-anat.  Institut  der  Univers.  Greifswald.     1  Abbildung.     Archiv  f&r  Gynäko- 
logie, Band  54,  1897,  Heft  2,  S.  412—420. 
Seobeyron,  K.,    Des   accidents   de   la   grossesse  dans-.les  nt^rus  avec  petita  fibromes.     La  8e- 

maine  gyn^cologique,  1897,  No.  19. 
Seganti,   Antonio,    Fibroma  ovarico  calcificato.     Snpplemento  al  Policlinico,    Anno  III,    1897, 

No.  14,  S.  306—808. 
Segall,  B.,  Contribution  k  l'^tude  hiatologiqae  de  la  möle  hydatiforoie  et  du  d^ciduome  malin. 

Revue  de  ^yo^cologie  et  de  Chirurgie  abdominale,  1897,  No.  4,  Juillet-Aoüt. 
Sloan,  W.  Harper,  Congenital  Absence  of  tbe  Uterus,  Fallopian  Tubes  and  Ovaries.     Medioal 

Record,  New  Tork,  Vol.  60,  1896,  No.  7  -b  1345,  S.  248—249. 
Smith,  Alfred  J.,   An  interesting  solid  ovarian  Tumour.     Transactions   of   the  Royal  Academy 

of  Mediciiie  in  Ireland,  Vol.  XIV,  1896,  S.  250—264. 

Smoler,   Felix,    Zur  Casulstik  der  Schwangerschaft   in   einem   rudimentären  Uterusborn.     Ana 

Chiari*»  pathologisch-anatomischem  Institute  an  der  deutschen  Universität    in  Prag.     Prager 

mediciuische  Wochenschrift,    Jahrgang  XXII,    1897,    No.  81,   S.  869—370;  No.  82,  8.   382 

—383;  No.  33,  S.  894—395. 

Stabb,  E.,  and  Oriffith,  W.  S.  A.,   Placenta  velamentosa  and  an  abnormically  large  placenta. 

Transactions  of  the  obstetrical  Society  of  London,  Vol.  XXXVIII  for  1896:  1897,  S.  4 — 5. 

Stein,   J.,    Drei  Fälle   von   abgestorbenen   Früchten    in   utero.     Eshenedelnik ,    1896,    No.   IS. 

(Russisch.) 
Steinel,  Hioolaas,  Ueber  Ovarialbemien.     München,  1896.     8^.     29  SS.     Inang.-Diss. 
Stock,  Bernhard,  Sechzig  Fälle  von  septischem  Abort.     Berlin,  1897.   8*^.    58  SS.     Inaug.-Diss. 
Stnder,   Carl,   Ueber   Blutung   und   Verblutung   bei    der   Geburt.     Thun,   1896.     8*.     88  SS. 

Inaug.-Diss. 
Symonda,  Charters  J.,  Three  Cases  of  carcinomatous  Cyst  of  the  Breast.     Transactions  of  the 

pathoiogical  Society  of  London,  Vol.  XL VII,  1896,  S.  273—276. 
Säule,  Michael,  Ein  Beitrag  zur  Casuistik  der  Atresia  vaginae  membranaoea.     Greifswald,  1897. 

8*.     32  SS.     Inaug.-Diss. 

Taylor,  Basil  M.,  Dermoid  Cysts  of  both  Ovaries.     American  Journal  of  Obstetrics,  1896,  Spt. 

Tennberg,   C.  A«  C,   Beitrag   zur   Kenntniss   der   angeborenen    Missbildungen   der   weiblichen 

Geschlechtsorgane.     MonaUschrift  für  Geburtshfilfe  und  Gynäkologie,  Band  V,  1897,  Heft  4» 

S.  300—313. 

Thnmim,  Ueber  carcibomatSse  Degeneration  der  Eierstocksdermoide.     Archiv  für  Gynäkologie, 

Band  53,  1897,  Heft  3,  S.  547—666. 
Tipjakow,  W.,    Ein    Fall    von    intrauteriner    Hydrocepbalie.     Medicinskoje    Obosrenje,    1896, 

No.  3.     (Russisch.) 
Tombleson,  James  B.,  A  Gase  of  Uterus  bicornis.     The  Lancet,  1897,  Vol.  II,  No.  V  es  VCThole 

No.  3857,  S.  253—254. 
Tsohimer,  Maz,  Zur  Casuistik  der  doppelseitigen  Ovanaldermoide  mit  besonderer  Berückatch- 
tigung  des   mikroskopischen  Befundes   derselben.     Greifswald,    1897.     8^     24  SS.     Inang.- 
Dissertation. 
ühlmann,  C,  Ueber  das  Auftreten  peritonealer  Adhäsionen  nach  Laparotomieen  mit  besonderer 
Berücksichtigung    des  Vethältnisses    z witschen    trockener   und    feuchter  Asepsis.     Archiv    fUr 
Gynäkologie,  Band  54,  1897,  Heft  2,  S.  384—411. 
ITibeleisen,    Karl,    Ueber    einen    Fall    von    Defectus    vaginae.     Uterus   rudimentarius    solidns. 
Ovarium  sinistrum  rudimentarium.     Hymen  duplex.     Erlangen,    1896.     8^     43  SS.     Inaag.- 
Dissertation. 
Vlesko-StrOfi^OWa,  K.,  Ein  Fall  einer  malignen  Neubildung,  ausgegangen  von  den  Elementen 
des  Zottenüberzuges   (Deciduoma  malignum  autoram).     Centralblatt  für  Gynäkologie,    Jahr- 
gang XXI,  1897,  No.  15,  S.  385—396.     3  Figuren. 
Yanverts,  J.,    Deuz   ca§   de   kyste   dermoide  de  Tovaire.     1)  Kyste  bilateral.     2)  Voluminenx 
kyste  d^velopp4  chez  une  femme  ftg6e.     Bulletins  de  la  soci^tö  anatomique  de  Paris,  Annee 
LXXI,   1896,  S^rie  V,  Tome  X,  Fase.  18,  S.  642—648. 
Vean,  Victor,  Kyste  hydatique  du  ÜKament  large.     Bulletins  de  la  soci^t^  anatomique  de  Paris, 

Ann^e  LXXI,  1896,  S^rie  V,  Tome  X,  Fase.  18,  S.  667—671. 
Vincent,  Fibrome  volumineux  de  l'ut^rus  ayant  d^terminö  par  son  euclavement  dans  le  bassin 
des   ph^nonienes   d'obstruction   intestinale,    la   distension   et   la  gaogröne  de  la  vessie,   et  de 
I'infection  stercorämique  et  urinämique  hyst^rectomie  abdominale  totales  sans  pinces  k  demeure. 
Mort  par  pneumonie.     Lyon  m^dical,  Ann6e  LXXXII,  1896,  S.  432. 
Vogel,   Viktor,    Ueber  einen   interessanten  Fall    von  Hydrops  ovarii.     Würzburg ,    1895.     8^ 

36  SS.     Inaug.-Diss.  von  1896/97. 
Voigt,  Bruno,    Beitrag  zur  Aetiologie  der  Genitaltuberculose.     Aus  dem  patholog.  Institute  au 
Kiel.     Leipaig,  1896.     8^     20  SS.     Inaug.-Diss.  Kiel. 


—    305    - 

TonuA,  JobaauM,  Luetisebe  ErkraDknogen  d«r  Vulva.     Bariin,  1896.     8^     30  SS.     Inaag.- 
DiMertation. 

WaiAittiii,  B.,  Drei  Fälle  von  Eklampsie  bei  Mutter  und  Kind.     Esbenedelnik,  1897,  No.  10. 
(Kossiieb.) 

WaHwittin,  Veliz,  Beiträge  zur  patbologiseben  Embryologie  mit  besonderer  Berttcksichtigang 

der   RondielleninfiltratioD    abortiver    Embryonen.      Berlin,    1897.     8^     40    SS.     1    Tafel. 

Iiitog.-Diss. 
Walther,  H.,  Beitrag  aar  Kenntniss  der  Ute  rast  uberculose.     Monatsschrift  für  Gebnrtshülfe  und 

G/Dikologie,  Band  VI,  1897,  Heft  1,  S.  1—17. 
Wsuar,  Adolf,    Ueber  Missbildungen   bei  Hydramnioo.     Tübingen,    1896,   F.  Pietzcker.     8^ 

33  SS.    S  Taf. 
WatUai,  Pitehford  W.,   Encysted   fatty  Concretions  in  a  Breast  affected  by  chronic  Mastitis. 

Trajuactions  of  the  patbological  Society  of  London,  Vol.  XL VII,  1896,  S.  249—261. 
Wsinheimar,  7riedrieh,  Die  EklampsiefXlle  in  der  Marbarger  Klinik  in  den  letaten  18  Jahren. 

Marbnrg,  1896.     8^     88  SS      Inaug.-Dlss. 
Wuth,  AMguMttf  Qaelqaes  remarques  aa  sujet  des  tumears  pseudoincluses  de  l*ovaire.    Lausanne, 

1896.  4^     et  SS.     4  planclies.     Th^se. 

Wandelir,  F.,  Ueber  einen  Fall  von  Peritonitis  chronica  productiva  myzomatosa  nach  Ruptur 
eines  Cystadenoma  glanduläre  ovarii.  Monatsschrift  fOr  Geburtshülfe  und  Gynäkologie, 
Baod  III,  1896,  Heft  8,  S.  186—197. 

Witdew,  Ueber   infantile  Becken.     Verhandlungen  der  deutschen  Gesellschaft  für  Gynäkologie, 

7.  Versammlung,  Leipzig,  1897,  S.  394—404. 

WnM»,  Thomma,   Intermittent  Cysts  of  the  Ovary  and  Kiduey.     Annais  of  Surgery,   Part  63, 

1897,  S.  629—547 

Wdf,  Oeber  ad enomähn liehe  Wucherungen  der  Tubenschleimhaut  bei  Tubentuberculose.  Ver- 
bandlangen  der   deutschen   Gesellschaft   für  Gynäkologie,    7.  Versammlung,   Leipzig,    1897, 

8.  420—438. 

Zoadik,  Uterus  mit  malignem  Deciduom.  Zeitschrift  für  Oeburtshülfe  und  Gynäkologie, 
Baad  XXXVII,  1897,  Heft  1,  8.  166—169. 

Slnnesorfuie. 

Agababow,  A.,   Zur  Aetiologie    der  spontanen    wiederholten  Blutungen   im  Innern  des  Auges. 

Westnik  oftalmologii,  1897,  No.  1—4.     (Russisch.) 
Alflari,  Coroidite  metastatica,  ezent oratio  bulbi,  morte  per  setticopiemia  criptogenetica,  antopsia 

esame  anatomico  del  moncone.     Arehivio  di  oftalmologia.  Vol.  IV,  1897,  S.  828. 
Alt,  Adolf,   Another  Caae  of  Tumor  of  che  palpebral  (aeceasory)  lachrymal  Gland,    inclnding 

some  Eemarka  on  Tumors   of  the   orbital  lachrymal  Gland.     American  Journal  of  Ophthal- 

mology,  Vol.  XIV,  1897,  No.  8,  S.  70. 
AMwaim,  X.,  Ein  Fall  von  Retinitis  circinata  mit  anatomischer  Untersuchung.     Aus  der  Univ.- 

Asgeoklinik  in  Zürich.     Archiv  für  Augenheilkunde,   Band  XXXV,    1897,   Heft  2/3,  S.  123 

—136. 
Aadnwi,  Jofeph  iL,   Primary  Sarcoma   of  the  Iris.     Transactions  of  the   American   ophthal- 

mologieal  Society,  87  annnal  Meeting,  1896,  Vol.  VU,  1894/96,  S.  683. 

,  Tubercle  of  the  Iris;  doea  tubercle  ever  oceur  primarly  in  the  Iris?     Ebenda,  S.  661. 

Anton,  WUlitlm,  Ueber   einen  Fall  von   angeborener  Atresie  des  äusseren  GehSrganges   mit 

missbildeter  Muschel  und  totaler  Lippenkieferganmenspalte.     Chiari's  Institut  an  der  deutschen 

Uoiversität    in  Prag.     Prager  medicinische   Wochenschrift,   Jahrgang  XXII,    1897,    No.  20, 

S.  286—286.     1  Abbild.;  No.  21,  S.  249—260. 
AatOBOlli,  Albert,   Le  eroiasant  cineaire  du  criatallin,  dans  certaines  formea  de  Cataracta,  con- 

linnation  anatomo  pathologiqne.     Annales  d'oculist.,  Tome  CS  VIII,  1897,  No.  22,  8.  17. 
Appol,  Ooorg,   Ueber  specifische  Gefässerkranknng  des  Auges   mit  speeieller  Bertteksichtigung 

der  Retinitis  Inetica.     Wfiraburg,  1894.     8^.     22  SS.     Inaag.-Dlas.  von  1896/97. 
AnnalgaMy  Primäre  Tnbercnloae  dea  Lidea  und   der  Camncola  lacrymalis.    Ausbreitung   auf 

die  Lungen  und  Kehlkopf.     Tod.     Wiener  klinische  Roudschau,  Jahrgang  XI,  1897,  No.  38, 

S.  680—681. 
Aieh,  Faul,  Das  Sarkom  des  Ohres.    Strassburg  i.  E.,  1896.     8^     86  SS.     Inaug.-Diss. 
Aickoff,  L.,  Die  Otitis  media  neonatorum.     Ein  Beitrag  zur  Eotwieklnngsgeaehiohte  der  Pauken- 

h$ble.    Ana  dem  pathologisch-anatomischen  Institute  von  Orth  in  Göttingen.     Zeitschrift  fElr 

Ohrenheilkunde,  Band  XXXI,  1897,  Heft  8/4,  S.  296—846. 
Biu,  Kari,    Daa   Homhanthorn.    Centralblatt  fftr  allgemeine   Pathologie  und   pathologische 

Anatomie,  Band  VIII,  1897,  No.  8/9,  8.  296—301.     1  Tafel. 
Btek,  Ladviff,    Anatomischer   Beitrag   zur   Genese    der   angeborenen    Colobome   dea  Bulbus. 

Uuiv.-Augenklinik   in    Wflrabnrg.     Mit   1  Abbild.     Archiv    fQr   Angenheiknnde ,    Band  32, 

1896,  Heft  4,  8.  277—287. 
,  Hiatologisehe   und   kliniache  Hittheilungen    fiber   Spindelstaar   und    Kapaelstaar    nebst 


—    306    — 

Bemerkungen    sur    Geneie    dieser   Stauformen.     ö   Fignren.     ArchiT   fttr   Ophthalmologie, 

Jahrgang  XLIII,  1897,  Abth.  3,  S.  608^683. 
Barabasohew,  P.  V.,  Zar  Casuistik  der  angeborenen  HomhaattrÜbnngen.     Westnik  Oftalmologii, 

1896,  Juli-December.     (Bassisch.) 
Becker,  Adolf,   Ein  Fall   Ton  Pemphigus  conjunctivae.     Ans  der  Augenklinik  an  Jena,     Jena, 

1896.  8^     66  SS.     Inaug.-Diss. 

Booker,  Ernst,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Bindehantdipbtherie.  Klin.  und  pathol.-anat.  Unter- 
suchung.    Ans  der  Augeoklinik  su  Jena.     Jena,  1897.     8®.     33  SS.     Inaug.-Diss. 

Beaold,  Fr.,  Die  Feststellung  einseitiger  Taubheit.  Sechs  weitere  Fälle  von  Labyrinthnekrose. 
Mit  Abbild.     Zeitschrift  f&r  Ohrenheilkunde,  Band  XXXI,  1897,  Heft  1/2,  8.  61—103. 

,  Sechs  weitere  Fälle  von  Labyrinthnekrose  mit  Analyse  des  Hörvermögens.  Verhand- 
lungen der  deutschen  otologischen  Gesellschaft,  6.  Versammlung,  Dresden,  1897,  S.  76 — 90. 

Binnio,  J.  F  ,  Remarks  on  some  Gases  of  Deformity  of  the  Ezternal  Ear.  Annais  of  Sargery, 
Part  44,  1896,  S.  206—210.     With  2  Figures. 

Bondi,  M.,    Die   pathologisch-anatomischen  Veränderungen    der  Retina   bei  perniciösor  Anftmio. 

Archiv  für  Augenheilkunde,  Band  XXXIII,  1896,  Ergäns.-Band,  8.  83—100. 
BostrSm,  Harald,  Casuistische  Beiträge  zur  Kenntniss  der  epibulbaren  Neubildungen.     Aas  der 

Universitäts-Augenklinik.     Giessen,   1897.     8^     86  SS.     Inaug.-Diss. 
Braalt,  J.,  Lipomes  cong^nitanz  des  deuz  yeuz.     Archives  d'ophtalmologie,  Tome  XVII,  1897, 

No.  7,  S.  440. 
Brodski,  Johannes,  Die  Ophthalmomalacie.     Berlin,  1897.     8^     34  SS.    Inaug.-Dis8. 
B&rknor,  Ueber  einen  anatomischen  Befund  bei  Atresia  des  Oehörganges.     Verhandlungen  der 

deutschen  otologischen  Gesellschaft,  6.  Versammlung,  Nürnberg,  1896,  S.  49 — 52. 
Bnrsow,  H.,  Zur  Casuistik  der  parenchymatösen  Homhautentsündung.     Wratscb,  1897|  Ko.  20. 

(Russisch.) 

Cheney,  Frodoriok,  E.,  A  Gase  of  Tuberculosis  of  the  Coivjunc&va  probably  primary  foUowed 

by   general   Infection  and  Death.     Transactions   of  the  American    ophthalmological  Society, 

XXXVI  annual  Meeting,  1896,  Vol.  VII,  1894/96,  S.  559. 
Cohn,    Xaz,    Pulsirender    Ezophthalmos    nach    Scbussverletzung.     Jena,    1896.     8^.     87   SS. 

Inaug.-Diss. 
Cohn,  Robert  David,    Ueber   einen  Fall    von  Teratom'a  corneae  congenitum  mit  vorderen  und 

hinteren  Synechien  und  Katarakt.     München,  1896.     8^     38  SS.     1  Tafel.     Inaug.-Diss. 
Cook,  8.  E.,    Glioma  of  the  Retina.     Ophthalmological  Record,  Vol.  VI,  1897,  Ko.  8,  8.  407. 
Coovor,  David  E.,  Three  Gases  of  intraocular  Neoplasm.    Annais  of  Ophthalmology,  Vol.  VI, 

1897,  No.  1,  S.  24. 

Demhavin,  Eine   seltene  angeborene  Anomalie   des  Sehnerven.    Mit  Abbild.     Westnik  Oftal- 

mologii,  1896,  Jannar-Mära.     (Russisch.) 
De  Vinoontiio,    Carlo,   Elefantiasi  e  pseudo-olefantiasi    della   palpebra   snperiore.     Contributo 

clinico'anatomico.     Giornale  internazionale  delle  scienze  medlche.  Anno  XIX,  1897,  Fase  11, 

S.  409—444. 
—  — ,  Elefantiasi  della   palpebra   snperiore   sinistra  e  fibromi   moUnschi.     Ebenda,    Fase.  14, 

S.  529—548. 
Döring,    Onstav,    Ein    Fall    von    acuter    Dakryoadenitis.      Greifswald,    1897.     8®.     28    SS. 

Inaug.-Diss. 
Dolganow,  W.,  Pathologisch-anatomische  Veränderungen  der  Retina  bei  Eklampsie.     Wratsch, 

1897,  No.  22.     (Russisch.) 
,   Ueber   die  Veränderungen   im  Auge  nach  Unterbindung  des  gemeinschaftlichen  Gallon- 

ganges.     Ebenda,  1896,  No.  48  und  49. 
,  Ueber  die  Veränderungen  des  Auges  nach  Ligatur  der  Gallenblase.     Ein  experimenteller 

Beitrag  zur  Kenntniss  der  Ophthalmia  hepatica.     Laborator.  der  Berliner  Univ.-Augenklinik. 

Mit  14  Abbild.     Archiv  für  Augenheilkunde,  Band  XXXIV,  1897,  Heft  3,  S.  196—220. 

Donalios,    Histologisches    und   Pathologisches   von   Hammer  und    Ambos.     Kgl.    Univ.-Obren- 

klinik  in  Halle  a.  S.     Archiv  für  Ohrenklinik,  Band  42,  1897,  Heft  3/4,  S.  226—232. 
Dor  Louis,  Etüde  anatomo'pathologique  d'un  cas  de  choroidite  syphilitique  (?)  cong4nitate  avec 

h^morrhagies   de   la   r^tine   par    thrombose  de  la  veine  centrale.     Archives  d'ophtalmologie, 

Tome  XVI,  1896,  No.  8,  S.  494. 
Downie,  0.,  Ein  Fall  von  erworbener  totaler  Taubheit  in  Folge  von  hereditärer  Syphilis.     Mit 

Sectionsbericht.  Uebersetzt  von  Tb.  Schröder.     Zeitschrift  für  Ohrenheilkunde,  Band  XXX, 

1897,  Heft  2,  S.  236—242. 
Daelos,  Joaa,  Etüde  statistique  sur  les  manifestations  oculaires  de  la  syphilis.    Archives  dinic. 

de  Bordeaux,  Ann^e  V,  1896,  No.  7,  S.  306. 
van  Dnyse,  Endo(Peri)th61iome  ou  sarcome  p^rithdlial  alv^olaire  de  l'orbite.     Archives  d'oph- 

Ulmologie,  Tome  XVII,  1896,  No.  10,  S.  604. 
▼an  Dnyoo  et  van  SehoTonstoon,  Leucosarcome  de  l'iris.   Archives  d'ophtalmologie,  Tome  XVII, 

1897,  No.  4,  S.  209. 


—    307    — 

SkriSi  Kaxl,  Beitrag  snr  C&sulstik  der  Embolie  der  ArterU  centralis  retinae.     Tfibingen,  1896. 

8*.    S9  88.    loaug.-Diss. 
Zbehaig,  A.,   Anatomische  Untersuchung  sweier  FSIIe  Ton   acutem  Olankom.     Mit  5  Abbild. 

im  Text  und   1  Tafel.    Archiv   für   Augenheilkunde,   Band  XXXIII,    1896,    Ergftnz.-Band, 

S.  183—910. 
Erb,  AlbiBy  Ueber   die  Reeorption   von  NShragar  in  der  vorderen  Angenkammer  von  Kanin- 

eben.    Aus  dem  patholog.  Inst,  der  Univ.  Zürich.     Zürich,  1896.     8^     81  SS.     Inang.-Diss. 
Zwetiki,  0.,   Disseminirte  Sastrome  des  üvealtractus.     Westnik  Oftalmologii,  1895,  Nov..Dec. 

(Russiieb.) 
HMgm&tn,  BdvArd,    Beitrag  snr  Casnistik  und   Statistik   des    subconjunctivalen   Cysticercus 

cellulosae.     Cüstrin,  1896.     8^     86  SS*    Inang.-Diss.  Leipzig. 
FlintMf,  AxBO,   Beitrag   aar  Kenntnias    der  retrobulbären  Neuritis.     Aus  der  Augenklinik  au 

Jena.    Weimar,  1897.   .8®.     96  SS.     Inang.-Diss. 
TrShlieh,   BlehArd,    Anatomische    Untersuchung    einer    Vaccineerkrankung    des    Lides.      Blit 

1  AbbUd.    Archiv  für  Augenheilkunde,    Band  XXXUI,   1896,   BrgSnz.-Band,   8.  180—138. 
fnginelle,  Carlo,    Un  easo  di  eiste  da  ecbinococco  dell'orbita.     Biforma  medica,  Anno  XIII, 

Vol.  I,  1897,  No.  49,  8.  678—580;  No.  60,  8.  692—695. 
Ttellrtiek,   Walther,   Ueber   die   Entstehung   der  Retinitis  proliferans.     Freiburg  i.  B.,    1897. 

6^    88  88.     Inaug.-Diss. 
Gtfparrioi,  Slvidio,  Oomma  del  corpo  ciliare.    Annali  di  otUlmologia,   Anno  XXVI,    1897, 

Pasc.  1  e  9,  8.  106—817. 
Otlfke,  Tb.,   Ueber   den  Erreger  des  acuten  epidemuchen   Augenkatarrhs.     Bericht   über  die 

85.  Versammlung  der  deutschen  ophthalmologischen  Gesellschaft  in  Heidelberg,  1896,  8.  191. 
9iafbag,  8.,  Ein    anatomischer  Befund   bei  alter,   verheilter  Aderhautruptur.     Mit  6  Figuren 

aof  2  Tafeln.     Archiv  für  Ophthalmologie,  Jahrgang  44,  1897,  Abth.  1,  8.  26 — 30. 
Ootrlili,  Kartia,  Anatomisch%  Untersuchung  eines  sog.  Coloboma  naevi  optici.     Hit  2  Tafeln 

and  2  Figuren  im  Text.     Archiv  für  Augenheilkunde,  Band  XXXV,  1897,  Heft  2/3,  8.  219 

-259. 
Qniid,  Note  sur   un   cas   de   gliome  de  la  r^tine.     Annales   d'oculisf.,  Tome  CXVIII,    18^7, 

Livr.  2,  8»  80. 
Sreeff,  B.,  Ueber  Zwillingsganglienaellen  in  der  menschlichen  Retina.     Aus  dem  Laboratorium 

der  Berliner  Univ.-Augenklinik.     Mit  8  Abbild.     Archiv  für  Augenheilkunde,    Band  XXXV, 

1897,  Heft  2/3,  8.  156—170. 
' ,  Ueber  Pseudogliome  der  Retina.     Aus  der  kgL  Univ.-Augenklinik  au  Halle  a.  8.     Mit 

S  Figuren.     Berliner  klinische  Wochenschrift,  Jahrgang  34,  1897,  No.  34,  8.  736 — 740. 
^nen,  J.  Orne,    Cartilaginous  Exostoses  of  the  Ear.    Transactions  of  the  American  otological 

Society,  Vol.  VI,  1895,  8.  207. 
GrabiTf  6-jfthrige&  Mftdchen  mit  Missbildung  der  Ohrmuschel  und  Mangel  des  äusseren  Gehör- 
ganges  bei   hochgradiger  Asymmetrie   der   Oesichtsbälften.     Zeitschrift  fUr  Ohrenheilkunde, 

Band  29,  1896,  Heft  1/2,  8.  180. 
firuber,  Joief,  Ueber  Kystome  im  Qeh5rorgan.     Allgemeine  Wiener  medicinische  Zeitung,  Jahr- 
gang XLU,   1897,  No.  16,  8.  176—176.     1  Abbild. 
Omart,  Garl,  Beitrag  sur  Tuberculose  der  Bindehaut.    Archiv  für  Augenheilkunde,  Band  XXXIV, 

1897,  Beft  2,  8.  99—111. 
Ollibert,   Sarcome    m^Ianique   de   la   paupi&re.     Recneil  d'opbtalmologie,  1896,  No.  9,  8.  627. 
Haat,  Carl,   Ein  Fall   von  Sarkom    der  Thr&nendriise.     Aus  der  Univ.-Aogenklinik.     Giessen, 

1897.     8*.     26  88.     1  Tafel.     Inaug.-Diss. 
Haiti,  Smat,  Ueber  Netzhantblutungen  nach  Glaukomoperationen.     Miinchen,  1897.    8*.    86  SS. 

loaog.-Diss.  Freiburg  i.  B. 
Saiiag,  Wilh.,   Beitrag   aur  Kenntniss  der  pathologischen  Anatomie  des  Pyramidalstaares  mit 

HomhauUdhIrenz.     Aus  der  Augenklinik  zu  Jena.     Leipzig,    1896.     8^     18  SS.     1  Tafel. 

Inaog-Diss.  Jena. 
Hang,  Weitere  Beiträge  sur  Klinik  und  pathologischen  Anatomie  (Histologie)  der  Neubildungen 

des  iosseren  Ohres.     Aus    der  Ohrenabtheilung   der   Chirurg.  Univ.- Poliklinik    zu  München. 

Hit  1  Tafel.     Archiv  (Ür  Ohrenheilkunde,  Band  48,  1897,  Heft  1,  8.  10—17. 
Heile,  Barahard,  Ueber  maligne  Geschwülste  der  Ohrmuschel.     Gottingen,  1897.     8*.     35  SS. 

lDaag..Dis8. 
Heller,  Demonstrationen   von  Präparaten   von   experimenteller  Blennorrhoe    bei   neugeborenen 

Kaninchen.     Berliner  klinische  Wochenschrift,  Jahrgang  33,  1896,  No.  44,  8.  988. 
Hermheiser,    J.,    Experimentelle    Untersuchungen    Über    die    Veränderungen    in    den    inneren 

Aogenhiuten  nach  kleinen  Verletzungen.     Mit  5  Abbildungen.     Archiv    für  Augenheilkunde, 

Band  XXXUI,  1896,  Ergftnz.-Band,  8.  101—113. 
Hsrtel,  E.,    Anatomische  Untersuchung  eines  Falles  von  Siderosis  bulbi.     Archiv  für  Ophthal» 

mologie,  Jahrgang  48,  1897,  Abth.  2,  8.  288—299. 
,  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  des  Netzhautglioms.     Mit  1  Tafel.     Klinische  Monatsblfttter 

für  Augenheilkunde,  Jahrgang  XXXV,  1897,  October,  8.  823—337. 


—    308    — 

Hight,   Campbell,   A  Gase  of  Gamm*   of  the   ciliary  Region.     British  medical  Joarna],  1896, 

So.  1871,  S.  1380. 
Hinek,  C,    Zur   Pathologie   der  Embolie    der   Netshautscblagader.     3  Abbild,    im   Text    und 

13  Figuren  aaf  8  Tafeln.    Archiv  für  Angenheilkande,    Band  XXZIII,  1896,  Ergftnz.-Band, 

8.   139  —  182. 
Eoehe ,  A.,   Zar    Frage    der    Entstehung    der    Stauungspapille.     Archiv    für   Aagenheilkunde, 

Band  XXXV,  1897,  Heft  2/3,  S.  192—200. 
Holt,  X.  B.,   Two  Gases  of  Otitis  media  suppurativa,  Necrosis  of  the  Mastoid,  Death.     Trans* 

actione  of  the  American  otologieal  Society,  Vol.  VI,  1896,  S.  177. 

Eomp,  Ooorg,   Ein  Fall   von  Angiomyxosarkom   der   Thr&nendribe.     Kgl.  CJniv.-Augenlclinik. 

Königsberg  i.  Pr.,  1896.     8^     88  SS.     Inaug.-Diss. 
Eoniell,  B.,  Ein  Fall  von  Pneumokoickeninfeetion  des  Auges.     Arbeiten  auf  dem  Gebiete   de 

pathologischen    Anatomie   und    Bakteriologie,   heraasgeg.    von    P.  v.  Baumgarten,    Band  II 

1896,  Heft  2,  S.  318—316. 

Hotien,  Vriedrieli,  Retinitis  haemorrhagica.     Kiel,  1897.     8^     21  SS.     Inaug.-Diss. 

Isbmeh,  H.,  Beitrag  cur  Kenntniss  der  Schrotsehussverletsungen  des  Auges.  Aus  der  Augeu> 
klinik  in  Jena.     Jena,  1897.     8^     36  SS.     Inaug.-Diss. 

Jaeriieh,  Manfred,  Ein  Fall  von  Dacryoadenitis  tuberculosa.  Aus  der  kgL  Augenklinik. 
Greifswald,  1897.     8®.     26  SS.     Inaug.-Diss. 

Jeanne,  A.,  Epithelioma  r^cidivant  de  Tangle  de  la  r^gion  orbitaire  droite.  Destruction  de  Tos 
frontal.  L'abcH  intrac^r^bral  du  lobe  frontal  du  mdme  cot6.  Petite  tumenr  n^vroglique 
comprimant  l'origine  de  la  8  circonvolotion  frontale  du  cdt6  gamelle.  Bulletins  de  la  societ^ 
anatomiqne  de  Paris,  Ann^e  LXXII,  1897,  S^rie  V,  Tome  XI,  Fase.  13,  S.  682—686.     Avec 

1  figure. 

Jenainga,  Elllf ,  A  Gase  of  scirrhotic  Carcinoma  of  the  orbital  lachrymal  Gland.  With  micro- 
scopical  Examination  and  Photograph    by  Adolf  Alt.     Ameriean  Journal    of  Ophthalmology, 

1897,  No.  4,  S.   109. 

Jolin,  8.  B.  8t.,  Primary  Sarcoma  of  the  Iris.     Transactions  of  the  American  ophthalmological 

Society,  XXXVI  annual  Meeting,  1896,  Vol.  VH,  1894/96,  S.  682. 
Jnngelani,  Eeinrioh,  Sechs  Fälle  von  Melanosarkom  des  Auges.     Aus  der  Strassburger  Univ.- 

Augenklinik.     Strassburg  i.  E.,  1897.     8".     47  SS.     Inang.-Diss. 

Kater,  B.,  Beitrag  sur  puerperalen  metastatischen  Ophthalmie.     Groningen,  1897.     8*.    48  SS. 

Inaug.-Diss.  Freiburg  i.  B. 
Kluger,   Joieph,    Ein    Fall    von    traumatischer    Iriscyste.     Greif« wald ,    1897.     8*.      33    SS. 

Inaag.-Diss. 
K6bel,    Ueber  Trommelfellverletiungen  mit  besonderer  Berficksichtigung  ihrer  forensischen  Be- 
deutung.    Zeitschrift  fiir  praktische  Aerzte,  Jahrgang  VI,  1897,  No.  11,  S.  371 — 379. 
Koehler,   Alfred,   üeber   reine   Papilloretinitis   symphatica   mit   Berficksichtigung   eines  Falles 

aus  der  Greifswalder  Uni versitftts- Augenklinik.     Greifswald,  1897.     8^     20  SS.     Inaug.-Di»s. 
KSnigshSfer,    Die  Taberculose   des  Auges.     Vortrag  gehalten  am  7.  Mfirs  im  Stuttgsrter  Irzt» 

liehen  Verein.     Aerztliche  Rundschau,    Jahrgang  VI,    1896,   No.  29,  S.  462 — 464;  No.  30, 

S.  466—469. 
Kranttelmeider,    Ein   Fall   von    Krystallbildung   in    der   Linse.     Aus   der  Inosbmcker  Univ.- 

Augenklinik.     Beiträge  sur  Augenheilkunde,  Heft  XXVI,  1897,  S.  34^38. 
Krieg,   Paul,   Ein  Beitrag   su    den   angeborenen  Beweglichkeitsdefecten    der  Augen.     Aus    der 

Univ.- Augenklinik.     Giessen,  1896.     8*.     23  SS.     1  Tafel.     Inaug.-Diss. 
Kümmel,    Referat   über   die  Neubildungen   des  Ohres.     Verhandlungen  der   deutschen  otologi- 

sehen  Gesellschaft,  6«  Versammlung,  Dresden,  1897,  S.  214 — 261. 
Koni,  HermaiiB,   Beitrag   zur  Lehre  von  der  Retinitis  albuminurica,  besonders  mit  Betug  auf 

die  Netzhan tablosung  bei  dieser  Affection.     Mit  6  Zeichnungen.     Marburg,  1897.    8^   37  SS. 

2  Doppeltafeln.     Inaug.-Diss. 

Ii^vy,  Samuel,  Gontribution  k  T^tude  de  la  dacryocystite  cong^nitale.     Paris,    1897,   Steinlteil. 

8®.     48  SS. 
Lewis,  O.  OrÜBa,  A  peculiar  Gase  of  Sarcoma  of  the  Choroid.     Transactions  of  the  ophthal- 
mological Society  of  the  United  Kingdom,  VoL  XVI,  Session  1896/96,  8.  7. 
Lippert,   Viktor,   Zur    Casuistik   der   Fremdkörper    in    der   Paukenhöhle.     Berlin,    1897.     S^ 

81  SS.     Inaug.-Diss. 
Lodato,  Oaetano,    Fibromioma  dell'orbita.    Archivio  dl  ottalmologia.   Vol.  IV,    1896,   S.  220. 
Lommel,  E.,  Beiträge  zur  Kenntniss  des  pathologisch-anatomischen  Befundes  im  Mittelobr  und 

in  den  Keilbeinhöhlen  bei  der  genuinen  Diphtherie.     Obrenklinik  von  Siebenmann  in  Basel. 

Wiesbaden,  1896.     8^     47  SS.    Inaug.-Diss.  Basel. 

r ,  Basel,  1897.     8*.     46  SS. 

Lnbowiki,  Ernst,  Zur  Tuberculose  des  Auges.     Aus  der  Kölner  Augenheilanstalt  für  Arme  — 

Samelsohn.     Mit    2  Figuren.     Arohiv   für   Augenheilkunde,   Band  XXXV,    1897,   Heft  2  3, 

S.  188—191. 


—    309    — 

Lütter,  Augiut,  Beitr&ge  sar  Casaistik  der  laotischen  ErkraDknngen   der  Augenlider.     Ans  der 

Augenklinik  su  Kiel.     Kiel,  1896.     8^     84  SS.     Inaog.-Diss. 
Xaklakow,   A.  A.,   Primftrer    Krebs    der   Bindebaat     Westnik  Oftalmologii,    1897,   No.  1—4. 

(Rasu»cb.) 
XiBasM,  Pftvl,  Ueber  knorpelhaltige  Interglobnlarrftnme  in  der  menschlichen  Labyrinthkapsel. 

ADS  dem  patfaol.  Institate  an  Strassbarg  i.  E.     Zeitschrift  fSr  Ohreoheilkaode,  Band  XXXI, 
1897,  Heft  1/«,  8.  1— 11. 
Xastey,  Georg,   üeber   die  malignen  Tamoren  der  Karunkelgegend  im  Anschluss  an  einen  in 

der  Greifswalder  Aogenklinik  beobachtereii  Fall.     Orelfswald,  1897.    8^.    SO  SS.     Inaag.-Diss. 
Xarkew,  J,  Echioococcns  der  Orbita.     Esbenedelnik,  1897,  No.  82.     (Rassisch.) 
Meiiliag,  Aage  A.,  Om  Propagation  end  nervns  opticus  af  aarkomer  opstaede  indenfor  bulbns 

ocqH.     Nordiskt  medicinsk  Arkiv,  Ny  F51d  Band  VII,  1897,  Hfift  1.     14  SS.     I   Tavl. 
Xeyer,  Vriedricli,   Ein  Fall   von    Thrombosis   venae   centralis   retinae.     Mfinchen,  1897.     8^ 

il  SS.    Inaog-Diss. 
Xeyer,  Ludwig,  Zar  Casaistik  der  directen  Verletsungen  des  Auges  durch  Holzsplitter.     Man- 
chen, 1896.     8*.     47  SS.     Inaug.-Diss. 
Kiekel,   Missbildungen    des  Aoges.     Jahresbericht   Über   die    Fortschritte    und    Leistungen    auf 

dem  Oebiete  der  Ophthalmologie,  Jahrgang  XXVI  f&r  1895:  1896,  S.  840—848. 
JÜUigan,  W ,  Ein  Fall    von  temporosphenoidaiem  Abscess  im  Anschluss  an  linksseitige  acute 

Mittelohreiterung.     Operation,  acute  Hernia  cerebri.     Tod.     üebersetzt  von  Th.  Schröder. 

Zeitschrift  für  Ohrenheilkunde,  Band  XXX,  1897,  Heft  3,  S.  883— 8«6. 
—  — ,   Zwei  Fftlie   von  Ssrkom   des  Mittelohres,     üebersetzt  von  Th.  Schröder.     Ebenda, 

S.  226—829. 
lüngaiiiiii,    OioyaAni,    Contributo    allo    studio    delle   paralisi  alternanti    dei    muscoli  oculari. 

Sapplem.  al  Policlio.,  Anno  III,  1897,  No.  49,  S.  1830. 
Koier,  Georg,  Ein  Beitrag  zur  Aetiologie  der  Thrombose  der  Vena  centralis  retinae.     Magde> 

borg,  1896.     8^     31  SS.     Inaug.-Diss.  Würabur^. 
Xonie,  E.  J.,   Angiome   caverneux   de   l'oreiile.     Revue   de   laryngologie,    Ann^e  XV,    1895, 

S.  1121. 
Holder,  K   E.,   Ein  Fall  von  Lenticonus  posterior,  anatomisch  untersucht.     Klinische  Monats- 

blitter  für  Augenheilkunde,  Jahrgang  XXXV,  1897,  No.  12,  8    409—416. 
XiUlsr,    Albert,    Ueber    einen    F»li    von    Sehnervengeschwulst.     Jena,    1896.     8^     15    SS. 

loang.-Diss. 
Händler,   Ein  Beitrag   zum  Studium  des  Diplococcus  lanceolatus  im  Auge.    Aus  der  ZOricher 

Univ.-Augenklinik.     Mit   1  Tafel.     Ziegler's  Beiträge   zur    pathologischen  Anatomie    und  zur 

allgemeinen  Pathologie,  Band  XXIII,  1897,  Heft  8,  S.  848-258. 
Heeie,  Ernst,    Ein  Fall   von  Angioma  orbitae   fibrosum.     Archiv   für  Augenheilkunde ,    Band 

XXXV,  1897,  Heft  1,  S.  9—22. 
,   Sarcoma   chorioideae   carcinomatosum.   s.  alveolare    melanoticnm.     9  Figuren.     Archiv 

mr  Ophthalmologie,  Band  48,  Abth.  8,  S.  861—886. 
Hobbe,  W.,    Ueber    die    Lipodermoide    der    Conjunctiva.     Archiv    für    Ophthalmologie,    Jahr- 
gang 43    1897,  Abth.  8,  S.  884—358. 
Hottbeek,  Bernhard,  Ein  Beitrag  cur  Kenntniss  der  oongenitalen  Pseudoneuritis  cystica  (Schein- 

nenritis)      Aus  der  kgl.  Univ.-Augenklinik  so  Marburg.     Marburg,  1897.     S^.     37  SS.    1  Taf. 

Inaug.-Diss. 
Hoyes,  Henry,    Pemphigus  of  the   Coigunctiva.     New  York  Eye    and   Ear   Infirmary  Report, 

1897,  Vol.  V,  No.  1. 
,   Carcinoma   of  the   Cboroid.     Sarcoma  of  the  Choroid.     Transactions  of  the  American 

ophthalmological  Society,  XXXVI  Meeting,  1896,  Vol.  VII,  1894/96,  S.  538. 
Panae,    Sarcome   choroidien    de    la    r£»;ion  de  la  macula  avec  propagation  orbitaire.     Archives 

d'ophtalmologie,  Tome  XVI,  1896,  No    8,  S.  465 
Paofe,  Bndolf,  Das  Cholesteatom  des  Ohres.     Sitzungsberichte  der  Qesellschaft  für  Natnr-  and 

Heilkunde  in  Dresden,  1896/97,  S.   17—18. 
Pergeni,  E.,    Fall    von    doppeltem    Cysticercus    in    einem  Auge.     Klinische  Monatsblätter   für 

Aagenbeilkunde,  Jahrgang  XXXIV,  1896,  Heft  12,  S.  434—437. 
Pfeifer,  Berthold,    Beitrag  zur  Casuistik  der  Angenlepra.     Fretburg  i.  B.,  1897.     8^     85  SS. 

Inaug-Diss. 
Piecoli,  O.  8.,  Carcinoma  del  sacco  lagrimale.     Lavori  della  clinica  oculistica  delle  R.  Univer- 

sitii  di  Napoli,  Vol.  IV,  1896,  Fase.  8,  S.  257. 
,  Cisti    dell'orblta  da  cisticerco.     Contribuzione  clinica  ed  anatomo-patologica.     Ebenda, 

Vol.  V,  1897,  S.  100. 
Piek,  L..    Zur  Histologie   des  Trachoms.     Klinische    Monatsblätter    für  Augenheilkunde,    Jahr- 
gang XXXV,  1897,  Mai,  S.  144—160. 
Polignani,    Lnigi,   Angioma   cavcrnoso  bilobare   deH'orbita.     Reporte   oftalmologico  .  .  .  del- 

l'oftpedale  degli  Incnrabili,  1896. 
—  — ,  Cicatrica  ipertrofica  della  Cornea.     Ebenda. 


—    310    — 

Polignmni,  Lnigi,    Nodoli    di    melaoosarcoma   m«ta»tAtici   uai  moseoli    estrinseci    dell'occhio. 

Ebenda. 
Pneeioiii,  Oivieppe,  I7n  caso  raro  di  ectasia  ed  «ufisema  del  laeco  lagrimale.     Sapplemento  al 

Policlinieo,  Anno  III,  1897,  No.  BS,  S.  812--815. 
Pnrtsehor,  0.,  Beitrag  rar  Kenntniss  der  spontanen  Bindegewebsbildung  in  Netshaat  und  Glas- 
körper (Retinitis  proliferans  Manz)   nebst   einem  Nebenbiick   auf  die  Aetiologie    des  faftmor^ 

rhagischen    Glaukoms.     Archiv   fQr   Aagenbeilknnde ,    Band  XXXIII,   1896,    Ergftns.-Bsnd, 

8.  1—68«     8  Abbild. 
Bandall,  B.  Alaz.,  Cbolesteatoma  of  the  Ear.     Philadelphia  Policlin.,   Vol.  IV,   1895,    S.  893. 
Baiucbenbacli,  Karl,    Beitrag  sor  Pathologie  und  Therapie  der  Cataracta  traumatica.     Schaff" 

hausen,  1897.     8^     40  SS.     Inaug.-Diss.  Basel. 
Beohe,    Ein  Sequester  der  Sehnecke,     Deutsche  medicinische  Wochenschrift,   Jahrgang  XXIII, 

1897,  No.  S3,  S.  868^864. 
Biiley,  8.  D.,  Tumor  of  optic  Nerve  and  Retina.     Gliosarcoma.     Transactions  of  the  American 

ophtbalmologieal  Society,  XXXVI  annual  Meeting,  1896,  Vol.  VII,  1894/96,  S.  526. 

,  M^lanosarcoma  originating  in  ciliary  Body.     Ebenda,  S.  530. 

,  Cyst  of  the  right  optic  Dirc,  Choroiditis,  macular  Haemorrbage.     Ebenda,  S.  606. 

Boneali,  Bemetrio  Bmto,  Intorno    al  sarcoma   del  padiglione  deir  orecchio.     Con  nna  tavola 

litogr.     Arehivio  italiano  di  otologia,   rinologia  e  laringologia,    Vol.  V^    1897,   S.  618 — 556. 
Bobertion«  William,   Carcinoma   involving  Iris   and    ciliary    Body.     Ophthalmological  Review, 

Vol.  XIV,  1895,  No.  170,  S.  874. 
Both,  Wilhelm,  Ueber  das  Vorkommen  der  Stauungspapille  bei  Hirntumoren.     Jena,  1897.    8^. 

50  Sä.     Inaug..Diss. 
Bomiehewittoh,  X ,  Ein  Fall    von    cavemSsem  Angiom  des  oberen  Lides.     Klinische  Monats- 

bläiter  für  Augenheilkunde,  Jahrgang  XXXV,  1897,  Heft  9,  S.  294—300. 

—  — ,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  spontanen  Linsenluxationen  in  die  vordere  Kammer, 
Archiv  fdr  Augenheilkunde,  Band  XXXIV,  1897,  Heft  3,  S.  139—162. 

Sattler,  Bobert,   Sarcoma   of   the   Orbit.     Ophthalmological  Record,   Vol.  VI,    1897,   No.  6, 

S.  290. 
Boalinei,    Di  un  mizosarcoma  del  nervo  ottico,  asportato  con  conservaaione  del  bnlbo  illustra- 

sione    clinica   ed   anatomo-patologica.     Lavori   della  Clinica  oculistica  della  R.  Universitä  di 

Napoli,  Vol.  V,  1897,  Fase.  2,  S.  1. 
Schieok,   Frans,    Ueber    die   ersten  Stadien   der  experimentellen  Tuberculose    der  Kanincheo- 

cornea.     Jena,  1896.     S^     46  SS.     2  Doppeltafeln.     Inang.-Diss.  Heidelberg. 
Sohimanowiki,  A.,  Ueber  pulsirenden  Ezophthalmos.     Westnik  Oftalmologii,    1897,  No.  6 — 9. 

(Ru9sitich.) 
Sobimmelpfeimig,  W.,   Ueber   einen  Fall  von  infantiler  Conjnnctivalzerose  mit  Keratomalacie. 

Aus  der  Augenklinik  zu  Jena.     Leipsig,  1896.     8^     17  SS.     2  Tafeln.     luaug.-Diss.  Jena. 
Sehlab,   Haas,   Fibrombildung   am  Limbns   der  Cornea  bei  Frfibjabrskatarrb.     Labor»tor.  der 

Univ.-Augenklinik  von  Carl  Mellinger  in  Basel.     Archiv  für  Augenheilkunde,    Band  XXXV, 

1897,  Heft  2/3,  S.  187—165. 
Schmidgall,  Hermann,   Beitrag  zur  Casnistik  der  congenitalen  Lidanomalieen.     Epieanthus  in- 
ternus congenitus  bilateralis  cum  blepharoptosi.     Stuttgart,  1896.     8^     24  SS.     Inaag.-Diss. 

Erlangen. 
Schnaai,   Richard,    Beitrag   zu   den   congenitalen  Anomalieen   des  Bulbus   und  seiner  Adnexe, 

mit  besonderer  Berücksichtigung  deijenigen  der  Cborioidea  und  der  Iris.     Univ.-Augenklinik. 

Marburg,  1895.     8®.     80  SS.     Inaug.-Diss. 
V.  Bohroeder,  Theodor,   Noch  zwei  FftUe  von  Aktinomykose  des  Thrftnenröhrchena.     Klinische 

Monatsbl&tter  für  Augenheilkunde,  Jahrgang  XXXIV,  1896,  April,  S.  116—122. 

—  — ,  Westnik  Oftalmologii,  1896,  Januar-April.     (Russisch.) 

de  Sohweiniti,  0.  B.,  A  Case  of  toxic  Amblyopie  with  Autopay  and  microscopical  Examination 

of  the  Specimens.     The  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  VoL  CXIV,  1897,  No.  3 

•B  Whole  No.  305. 
Speth,  Joseph,  Ein  Beitrag  zur  Missbildung  am  Ohr.     WUrzbnrg,  1897.     8^     19  SS.    2  Taf. 

Inaug.-Diss. 
Btadtfeld,  A.  £.,    Die   Ver&nderung    der   Linse   bei    Traction   der   Zonula.     Klinische    Monats- 

blfttter  für  AuKenbeilkunde,  Jahrgang  XXXIV,  1896,  Heft  12,  S.  429  —  431. 
Btarck,  Jalini,   Ein   Fall   von   Gliosarcoma   orbitoe    dextrae.     Greifs wald,  1897.     8^     82  SS. 

Inaug.-Diss. 
Stein,  Walther,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Geschwülsten  des  Ohres.     Königsberg  i.  Fr.,  1896. 

8^     24  8S.     Innug.-Diss. 
Steiner,   L.,   Zwei  Fälle   cysti^cher  Erweiterung   von  Knochenhöhlen    am  Eingang  der  Orbit«. 

Centralblatt    für    praktische    Augenheilkunde,    Jahrgang  XXI,    1897,    No.  6,    S.  161 — 169. 

&  Abbild. 

Stoewer,    Cysten    der    Uebergangsfalte.     Klinische  Monatsbifttter   für   Augenheilkunde,    Jahr^ 
gang  XVIII,  1897,  Juli,  S.  234—239. 


—    311    — 

Stote,  iognity  Zar  Aetiologie  der  Amaorose.    Ana  d«r  Uoiv.-AageDklinik  in  Giesstn.    GiesseD. 

1897.    8^     36  88.     iDaag.-Diss. 
Stoelp,  0.,    Papillom  der  Bindehaut.     Centralblatt  fiir  Aogenheilkunde,   Jahrgang  XXI,    1897, 

No.  8,  8.  60—51.     3  Figuren. 
,  Embolte  eines  Astes   der  Arteria  centralis  retinae   nach    normal  verlaufenem  Wochen- 
bett.   Ebenda,  S.  62—53. 
Säukiiid,   Jacob,    Klinischer    and    anatomischer   Beitrag   aar   Tuberculose    der  Thrftnendrüse. 

Wiesbaden,  1897.     8®.     13  SS.     Inaag.-Diss.  WUrabarg. 

,  Archiv  fOr  Aagenheilkande,  Band  XXXIV,  1897,  Heft  3,  S.  291—240. 

Tkylor,  Charlea  Bell,  Note  on  a  Gase  of  Glioma  of  the  Retina.     With  3  Figares,     The  Lancet, 

1897,  Vol.  II,  No.  IV  s=  Whole  No.  3856,  S.  192—193. 
Ttfviert,  0.  B.,  Cohen   und  de  Jouelin  de  Jong,  B.,   Ein  Lymphangiosarkom   des  äasieren 

GehSrgangs.     Mit  4  Figuren.     Archiv    ffir  Ohrenheilkande,   Band  43,   1897,   Heft  1,    S.  53 

-67. 
Tiekemeloisow,   A.,    Zar  Frage  der   hyalinen  Degeneration  der  Conjonctiva.     Medioinska  pri- 

bewlenija  k  morskoma  sbornikn,  1896,  Mftrs-April.     (Bassisch.) 
UktholF,  W.,    Scharlachdiphtherie   der   Conjanctiva.     Mit  Präparaten    and  Zeichnungen.     Ver- 

hindlangen   der  Gesellschaft   deutscher  Naturforscher  and  Aerste,    68.  Versammlung  Frank- 
furt a.  M.  1896,  Theil  2,  Hftlfte  2,  1897,  S.  325—326. 

,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Skleritis.     Ebenda,  S.  326. 

Uns],  J.  F.,   The  pathological  Anatomy  of  purolent  and  microbic  Keratitis.     The  British  med. 

Joam.,  No.  1863,  S.  679. 
Teasej,  C.  A ,  Primary  Sarcoma  of  the  lachrymal  Caruncle  with  tbe  Report  of  an  edditional 

Gase.    Archives  of  Ophthalmology,  Vol.  XXVI,  1897,  No.  2,  S.  204. 
Tillard,  H.,    Becherches  sur  Tanatomie  pathologique  de  la  conjonctivite  granuleu:»e.     Archives 

d'ophtalmologiej,   Tome  XVI,    1896,   No.  5,  S.  299—314.     Avec   4  Agares;   No.  6,   S.  366 

—377.    Avec  3  Agares. 
ToMiai,  A«,    Ueber   einen  Fall  von  Cystenbildung  in  der  Conjanctiva  der  oberen  Augenlider. 

Berieht  über  die  XXV.  Versammlung  der  ophthalmologischen  Gesellschaft,  Heidelberg,  1896, 

S.  181. 

,  Ein  Fall  von  Microphtbalmas  congenitus.     Ebenda,  S.  294. 

Wtgenmaim,  A,   Beitrag  zur  Kenntniss   der   Circalationsstörungen   in   den   Netzhantgefässen . 

Mit  1  Fignr.     Archiv  fUr  Ophthalmologie,  Jahrgang  43,  1897,  Abtb.  2,  8.  219—260. 
Walker,   H.  Becker,    Cysticercus   of  the  Coi^unctiva.     Transactions    of  the    ophtbalmological 

Society  of  the  United  Kingdom,  Vol.  XVI,  Session  1895/96,  S.  46. 

,  Tumonr  of  optic  Nerve.     Ebenda,  S.  139. 

Weiteott,  Caaiiiia,    Keloid  of  the  Cornea.     Annais  of  Ophthalmology,  Vol.  VI,    1897,  No.  3, 

8.  478. 
Wettendorfer,    Felix,   Ein    Beitrag    zur    Aetiologie    des  juvenilen  Totalstaares,     K.  k.  Univ.- 

Augenklinik   in   Graz.     Wiener  medicinische    Wochenschrift,    Jahrgang  47,    1897,    No.  11, 

5  469^473;  No.  12,  S.  628—532. 

Wiatenteioer ,   H.,    Lidrandcysten.     Mit    3  Abbild,   im   Text.     Archiv   für   Augenheilkunde, 

Band  XXXllI,  1896,  Ergfinz.-Band,  S.   114—139. 
Wflrdenuum,  H.  V.,    Ein    Fall    von    Thrombo- Phlebitis    der    Centralgefässe    der    Retina.     Mit 

6  Abbildungen.     Beiträge  zur  Augenheilkande,  Heft  XXIX,  1897,  8.  100—109. 


Inhalt. 


Originalmitt  heilangen. 

C^zerny,  Ad.,  Hydroeephalus  und  Hypoplasie 
der  Nebenieren.  Mit  1  Tafel.  (Orig.),  p.  281. 

R  eferate. 

Vetren,  Karl,  Ueber  das  Vorkommen  von 
Hams&ure  im  Blnte  bei  Menschen  und  SSuge- 
tbiereo,  p.  286. 

Minkowski,  O.,  Untersuchungen  zur  Physio- 
logie and  Pathologie  der  Harnsäure  bei  Säuge- 
Ibieren,  p.  287. 

KQbnau  ond  Weiss,  Weitere  Mittheilungen 
zur  Kenntniss  der  Harnsäureaasscheidung 
bei  Lenkocytose  und  Hypoleukocytose,  sowie 
zur  Pathologie  der  Leukämie,  p.  288. 


Spiegelberg,  H.,  Ueber  den  Harnsäure« 
Infarkt  bei  Neugeborenen,  p.  289. 

Hymans  van  denBergh,  Ueber  die  Giftig- 
keit des  Harns,  p.  289. 

Murawjow,  W.,  Ueber  die  durch  die  Ein- 
wirkung des  Diphtherietozins  und  -antitoxins 
verursachten  Veränderungen  des  Nerven- 
systems der  Meerschweinchen,  p.  290. 

Klinke,  Ein  Fall  von  sogenannter  cerebraler 
KinderlähmuDg.  Ein  Beitrag  zur  patholo» 
giscben  Anatomie  der  Idiotie  and  zur  Kennt- 
niss des  Paserverlaafs  im  Hirnschenkelfuss, 
p.  290. 

Scarpatetti,  Zwei  Fälle  frühzeitiger  Er- 
krankung des  Centralnervensystems:  a)  mul- 


—    312    — 


tiple  tuberöse  Sklerose  des  Gehins,  b)  Mikro- 
cephalia  vera  (Giacomini),  p.  291. 

Koppen,  Ueber  Gehimkrankheiten  der  ersten 
Lebensperioden  als  Beitrag  zar  Lehre  vom 
IdiotismoSy  p.  291. 

— ,  Ueber  Encephalitis,  p,  292. 

D  i  n  k  1  e  r ,  M.,  Casuistiische  Mitteilungen  ans 
dem  Gebiete  der  Neuropathologie  (Encepha- 
litis, Lues),  p.  293. 

H  e  i  n  e ,  M.,  Beitrag  z.ir  Lehre  von  der  Gehirn- 
Sklerose,  p.  293. 

Probst,  M.,  Zur  multiplen  Herdsklerose, 
p.  293. 

Schuster  und  Bielschowsky,  Beitrag 
vur  Pathologie  und  Histologie  der  multiplen 
Sklerose,  p.  294. 

Strümpell,  A.  von,  Ueber  die  Westpharsche 
Pseudosklerose  und  Über  diffuse  Hirnsklerose, 
insbesondere  bei   Kindern,  p.  294. 

Wallenberg,  A.,  Das  dorsale  Gebiet  der 
spinalen  Trigeminuswurzel  und  seine  Be- 
ziehungen zum  solitfiren  Bündel  beim  Men- 
schen, p.  295. 

Friedmann,  M.,  Ueber  einen  weiteren  Fall 
von  nervösen  Folgezustftnden  nach  Gehirn- 
erschütterung mit  Sectionsbefund,  p.  296. 

Luce,  Hans,  Zur  Pathologie  der  Hemiplegieen 
im  Gefolge  des  Keuchhustens,  p.  296. 

Filehne,  Das  Pyramydon,  p.  296. 

Berichte  aus  Vereinen  etc. 
Society  m^dicate  des  höpitaux  k  Paris. 

Jeansclme,  Durchgängigkeit  pigmentirter 
Organe  für  Röntgen-Strahlen,  p.  296. 

A  u  s  c  b  e  r  und  L  a  p  i  c  q  u  e ,  Ockergelbes  Pig- 
ment bei  Cirrhose,  p.  296. 

M  e  r  k  1  e  n ,  Cheyne-Stokes'sches  Athmen  bei 
chronischer  Myocarditis  und  Arteriosklerose, 
p.  297. 

Miliard,  Purpura  haemorrhagica,  p.  297. 

Guinon,  Chininvergiftung,  p.  297. 

Lermoyez  und  Barozsi,  Bilateraler  Herpes 
der  Wangen-  und  Rachenschleimhaut,  p.  297. 

Marinesco,    Blorvau'sche  Krankheit,  p    297. 

Siredey  und  Grosjean,  Eitrige  Pleuritis 
durch  Priedlünder'schen  Kapselbacillus,  p.297. 

Comby,  Scharlach  im  Spital  Trousseau  1898, 
p.  297. 

Petit,  Cysticerkosis  der  Muskeln,  p.  298. 

La n  n  o  i  s  ,  Bleivergiftung,  p.  298. 

Troisier,  Carcinom  des  Ductus  thoracicus, 
p.  298. 

Siredey  uud  G  r  o  g  n  o  t ,  Nervöse  Frtihsymp- 
tome  des  Malum  Pottii,  p.  298. 


Hayem,  Leukämische  LymphdrÜsenschweilung 
und  periganglionäre  Lipomatose,  p.  298. 

Cucho,  Mumpe,  p.  298. 

M  o  s  s  ^  und  D  a  u  n  i  c ,  Serumreaction  der  Pla- 
centa  und  des  Kindes  bei  Typhus,  p.  298. 

Jacques,  Ueber  die  blennorrhagische  Talalgie, 
p.  298. 

G  a  1 1  i  a  r  d  ,  Infectiöses  Erythem  nach  acuU^r 
Colitis  mucomembranacea^  p.  299. 

Comby,  Mucumembranö.ie  Enteritis  bei  Kin- 
dern, p.  299. 

Thibierge,  Hauteruptionen  lepröser  Natur, 
p.  299. 

W  i  d  a  1  und  M  e  s  1  a  y  ,  Ulcus  rotundum  ventri- 
culi  bei  Pyämie,  p.  299. 

Mercier  und  M^tönier,  Blennorrhagische 
Arthritis,  p.  299. 

Duflocq  und  Ledamany,  Rechtsseitige 
Oberlappenpneumonie  mit  Ikterus,  p.  299. 

Merk  Jen,  Influenzaappendicitis,  p.  299. 

Rendu,  Hysterie  mit  Erscheinungen  von  Peri- 
tonitis, p.  299. 

Brissaud,  Phantomappendicitis,  p.  299 

Thibierge,  Beziehungen  zwischen  Infantilis- 
mus und  Myxödem  und  zwischen  Myxödem 
und  Cretinismus,  p.  300. 

Talamon,  Ueber  Appendicitis  und  hysteri- 
schen Peritonismus,  p.  300. 

Hayem,  Nervöses  Erbrechen  bei  entzünd- 
lichen Veränderungen  des  Wurmfortsatzes, 
p    300. 

Achard  und  Broca,  Resultate  und  bakterio- 
logische Untersuchung  vereiterter  Appendici- 
tiden,  p.  300. 

L  e  t  u  1 1  e ,  Pathologische  Histologie  der  Appen- 
dicitis, p.  800. 

Le  Gendre,  Appendicitis,  p    801. 

—  — ,  Statistik  der  Appendicitis,  p    801. 

Duflocq,  Pneumonie,  p.  301. 

Marfan,  Urinsammeiapparat  für  Säuglinge, 
p.  801. 

Le  Gendre,   Ikterische  Verfärbung,   p.  301. 

Moutard- Martin,  Sectionsbefund  bei  Ec- 
topia cordis  in  Folge  tuberculöser  Pleuritis, 
p.  301. 

Moizard,  Diagnose,  medicinische  Behandlung 
und  operative  Indicationen  der  Appendicitis, 
p.  301. 

Guinou  und  Meunier,  SerumdiRgDO^e  bei 
Combination  von  acuter  Tuberculose  und 
Abdominaltyphus,  p.  302. 

Chantemesse,  Serumagglutination  dnrch 
keimfreies  Typhustoxin,  p.  302. 

L  i  teratur,  p.  302. 


Die  Herren  Verfasser  werden  gebeten^  besondere  Abdrücke  ihrer  Arbeiten 
an  die  Redaction  des  „Centralblatt  für  Allgemeine  Pathologie  und  Patho- 
lösche  Anatomie^*'  in  Freiburg  u  B.,  Hebelstrasse  14^  Arbeiten  in  russischer 
Sprache  an  Herrn  Professor  Dr.  Lukjanow,  Kaiserliches  Institut  für  experi- 
mentelle Medicin  in  St,  Petersburg,  solche  in  polnischer  Sprache  an  Herrn 
Dr.  J,  SteinhauSj  Warschau  einzusenden» 


FrommaDOMha  Bu«hdn]ck«re1  (Harmaon  Pohle)  in  Jena. 


CENTRALBLATT 


ftr 


Herausgegeben  li  Bedigirt 

TOD  Ton 


Pro!  Dr.  E.  Ziegler 

in  Fnibwg  L  B. 


r.  0.  T.  Kahlden 

In  Pr«nmrg  i.  B. 


Yeriag  Ton  ttnttar  Fischer  in  Jem. 


X.  Band. 


Jena,  1.  Mal  1899. 


No.  8/9. 


Das  Centralblatt  für  Allgemeine  Pathologie  u.  Pathologische  Anatomie  erscheint  in 

Nummern  von  zwei  bis  drei  Druckbogen ;  zweimal  monatlich  gelangt  eine  Nummer 

zur  Ausgabe.    Der  Umfang  des  Jahrgangs  wird  65  Druckbogen  betragen.    Das 

Abonnement  für  das  Centralblatt  kostet  24  Mark  für  den  Band  (24  Nummern). 


Originalmittheilungen. 


Nachdruck  verboten, 

üeber  die  sogenannten  Gherinnnngscentren. 

Von  Prof.  Dr.  Julias  Arnold  in  Heidelberg. 

Seitdem  die  GerinDungsCentren  von  Hauser  entdeckt  wurden  und 
durch  diesen  sowie  durch  Conrad  Zenker  eine  ausführliche  Beschrei- 
büDg  erfahren  haben,  ist  Ober  deren  Vorkommen  von  Niemand  ein  Zweifel 
geäussert  worden.  Dagegen  war  betreffs  ihrer  Entstehungsweise  und  Be- 
deutung eine  Einigung  bis  jetzt  noch  nicht  zu  erzielen. 

Hauser  ^)  vertritt  die  Anschauung,  dass  es  sich  nicht  wie  bei  Krystall- 
bildungeu  um  ein  zufälliges  Haften  der  Fibrinfäden  an  Vorsprüngen  und 
Rauhigkeiten  handle ;  es  wäre  dann  unerklärlich,  warum  die  Ausscheidung 
des  Fibrins  immer  nur  an  absterbenden  Zellen  oder  an  Fragmenten  zer- 
Mlender  Zellen  stattfinde.  Zwischen  dem  Absterben  der  Zellen  und  der 
Fibrinausscheidung  bestehe  ein  ursächlicher  Zusammenhang.  Hauser 
erblickt  in  den  Gerinnungscentren  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  der 
Alex.  Schmid tischen  Gerinnungslehre,  der  zu  Folge  die  Gerinnung  des 
Plasmas  als  eine  von  absterbenden  Zellen,  insbesonbere  farblosen  Blut- 
körperchen, ausgehende  Fermentwirkung  aufzufassen  sei.  Conrad 
Zenker')  nimmt  gleichfalls  eine  genetische  Beziehung  zwischen  der 
Fibrinbildung  und  den  Gerinnungscentren  an.  Auf  der  anderen  Seite  räumt 
C.  Zenker  ein,  dass  die  Leukocyten   bei  der  intravasculären  Gerinnung 

1)  0.  H  «  a  8  e  r ,  Eia  Beitrag  zur  Lehre  von  der  pathologischen  Fibriageritinnng.  Deutodi. 
Anh.  f.  klio.  Med.,  Bd.  L,  1892. 

S)  Conrad  Zenker,  Ueber  intravascnlftre  Fibringerionnng.  Z leg  1er 's  Beiträge 
Bd.  XVII,  189«. 
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sehr  häufig  Veränderungen .  nicht  erkennen  lassen  und  aus  der  Lagerung 
des  Fibrins  zu  diesen  auf  eine  genetische  Beziehung  nicht  geschlossen 
werden  müsse.  Nach  C.  Z  e  n  k  e  r  's  Meinung  kommt  es  innerhalb  der  ab- 
sterbenden Endothelschicht  zur  Fibrinbildung. 

Der  Befund  einer  strahligen  Gruppirung  von  Fibrin£aden  um  Fremd- 
körper erweckte  in  mir  ^)  Zweifel,  ob  man  solche  Bilder  als  den  Ausdruck 
einer  fibringeneratorischen  Thätigkeit  der  Zellen  betrachten  dürfe,  und  ob 
sie  nicht  vielmehr  die  Vorliebe  des  Fibrins  für  gegebene  feste  Punkte  bei 
der  Ausscheidung  anzeigen.  Dazu  kam,  dass  ich  an  den  Zellen,  welche 
in  den  Gerinnungscentren  lagen,  häufig  Zerfallserscheinungen  vermisste, 
dagegen  wenn  es  sich  um  Leukocyten  handelte,  Lebensäusserungen,  d.  h. 
Form-  und  Ortsveränderungen  waihmehmen  konnte^). 

In  einer  weiteren  Mittheilung  hat  Häuser^)  noch  einmal  die  Gründe 
ausführlich  erörtert,  welche  die  fibringeneratorische  Rolle  der  Gerinnungs- 
centren beweisen  sollen.  Zunächst  wird  betont,  dass  bei  ihnen  eine  vom 
Centrum  nach  der  Peripherie  sich  abschwächende  Fibrinausscheidung  zum 
Ausdruck  gelangt,  welche  sich  nur  durch  die  Annahme  eines  in  der  Mitte 
gelegenen,  die  Fibrinausscheidung  bedingenden  Kraftcentrums  erklären 
lasse.  —  Ob  in  dieser  Richtung  die  Anordnung  der  Fibrinfäden  an  den 
leukocytären  Gerinnungscentren  zu  verwerthen  ist,  dünkt  mir  fraglich. 
Es  kommen  unter  solchen  Verhältnissen  sehr  häufig  an  den  Leukocyten 
so  zahlreiche  feine  Fortsätze  vor,  dass  dieselben  mit  solchen  dicht  besetzt 
erscheinen ;  sie  laufen  in  bald  kürzere,  bald  längere  Fäden  aus  und  inseriren 
sich  an  der  Zellenoberfläche,  mehr  oder  weniger  deutlich  sich  verbreiternd. 
In  HoUunderplättchen  findet  man  nach  24-stündigem  Verweilen  im  Lymph- 
sack von  Fröschen  oder  im  Unterhautzellgewebe  bei  Kaninchen  viele 
solche  Zellen  mit  diesen  eigenthümlichen  Fortsätzen ;  dieselben  sehen  aus, 
als  ob  sie  mit  einem  woUigen  Ueberzug  versehen  wären.  Nicht  selten 
setzen  sich  an  ihnen  bald  vereinzelte,  bald  zahlreichere  Fibrinfäden  an, 
bis  sie  endlich  Gerinnungscentren  vollkommen  gleichen.  Da  an  vielen 
dieser  Zellen  Fibrinansätze  vermisst  und  die  Ausläufer  eingezogen  und  wieder 
ausgesendet  werden,  ist  es  mir  nicht  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  die 
Zeichen  einer  Degeneration,  beziehungsweise  fibringeneratorischen  Thätig- 
keit der  Zellen  handelt;  die  eigenthümliche  Oberflächenbeschaflfenheit  der 
Zelle  ist  das  Ergebniss  einer  Activitätsäusserung  und  die  Veranlassung  zu 
der  später  erfolgenden  Abscheidung  von  Fibrin  in  dem  von  mir  angedeu- 
teten Sinne,  d.  h.  von  aussen.  Die  eigenthümliche  Anordnung  des  Fibrins, 
seine  radiäre  Abstrahlung,  sowie  die  allmähliche,  peitscheniormige  Ver- 
jüngung derselben  entspricht  durchaus  dem  Verhalten  der  Oberfläche  solcher 
Zellen  und  der  von  ihr  ausgehenden  Fortsätze. 

Bei  der  Annahme,  dass  jene  Gerinnungscentren  nur  durch  zufälliges 
Ankrystallisiren  von  Fibrin  entstehen  sollten,  bleibt  nach  Hauser  die 
Thatsache  unerklärt,  dass  dieselben  in  ihrem  Gentrum  in  Degeneration 
befindliche  Zellen  oder  Fragmente  zerfallener  Kerne  und  Zellen  einschUessen. 
—  Dem  gegenüber  muss  ich  hervorheben,  dass,  wie  oben  erwähnt  wurde, 
solche  Zellen  Form-  und  Ortsveränderungen  ausführen,  nachdem  sie  die 
Verbindung  mit  den  Fibrinfäden  gelöst  haben.    Ferner  ist  zu  berücksich- 

1)  J.  Arnold,  üeb«r  die  Qesehicke  der  Lenkoeytan  bei  der  FremdkSrperembolie. 
Vir  oh.  ArchiT,  Bd.  CXXXIU,  1898. 

8)  J.  Arnold,  Die  corpiucalftren  Elemente  des  Froechblnts.  Virch.  Aroh.,  Bd.  CXLVOIt 
1897;  und  Zur  Morphologie  der  eztravascalftren  Gerinnung.     Ebenda  Bd.  CL,  1897. 

9)  Hans  er,  Ueber  die  Bedeutaog  der  sog.  Oerinnungscentren  bei  Gerinniing  entifind* 
lieher  Exsudate  und  des  Blatos.    Vir  eh.  Arch.,  Bd.  CLIV,  1898. 
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tigen,  dass  im  Inneren  von  Gerinnungscentren  nicht  selten  Zellen  mit  gat 
erhaltenen  Kernen  nachgewiesen  werden  können.  Besonders  deutlich  war 
dies  in  einem  Fall  von  Pachymeningitis  haemorrhagica.  Die  Bindegewebs- 
zellen erschienen  als  Gerinnungscentren  mit  typischer  Anordnung  des 
Fibrins,  die  Kerne  waren  aber  gut  erhalten;  überhaupt  machten  die  Ge- 
bilde den  Eindruck,  als  ob  das  Fibrin  auf  den  Protoplasmafibrillen  der 
Zellen  sich  abgeschieden  h&tte.  Vorausgesetzt,  die  Annahme  wäre  richtig, 
dass  in  der  Mitte  der  Gerinnungscentren  vorwiegend  zerfallene  Zellen  ge- 
legen sind,  so  würde  sich  aus  der  unregelmässigen  Oberflächenbeschaffen- 
heit solcher  die  mit  Vorliebe  erfolgende  Fibrinabscheidung  einfach  erklären 
lassen. 

Ha  US  er  wirft  die  Frage  auf,  warum  man  die  Bildung  von  Gerin- 
nungscentren  um  Leukocyten  nicht  ebenso  häufig  bei  der  Blutgerinnung, 
irie  bei  entzündlichen  Processen  findet,  wenn  dieselben  ihre  Entstehung 
lediglich  einer  einfachen  Anlegung  und  Anheftung  von  Fibrinfäden  ver- 
danken sollen.  Er  ist  der  Meinung,  dass  typische  Gerinnungscentren  nur 
da  sich  bilden,  wo  Plasma  mit  einzelnen  im  Absterben  begriffenen  Leuko- 
cyten oder  anderen  Zellen  in  Berührung  tritt,  ohne  dass  schon  vorher  an 
der  betreffenden  Stelle  eine  Anhäufung  von  Fibrinferment  stattgefunden 
hat  Insbesondere  bezeichnet  es  Hauser  als  sehr  auffallend,  dass  bei 
der  intravasculären  Gerinnung  so  selten  um  die  Leukocyten  Anhäufungen 
von  Fibrin  gefunden  werden. 

Das  seltene  Vorkommen  der  Gerinnungscentren,  insbesondere  bei  der 
intravasculären  Gerinnung,  war  mir  immer  als  eines  der  bedeutungsvollsten 
Argumente  für  die  Richtigkeit  meiner  Auffassung,  dass  dieselben  ihre 
Entstehung  einer  Abscheidung  des  Fibrins  von  aussen  verdanken,  er- 
schienen. Bekanntlich  führen  die  intravasculär  gelegenen  Leukocyten  keine 
Formveränderungen  aus,  welche  eine  derartige  Veränderung  der  Oberfläche 
zur  Folge  haben;  dieselben  treten  gewöhnlich  erst  nach  ihrer  Auswande- 
rung ein,  wenn  die  Goncentration  ihrer  Suspensionsflüssigkeit  verändert 
wird.  Dies  schien  mir  die  einfachste  Erklärung  dafür,  weshalb  Gerinnungs- 
centren um  Leukocyten  in  entzündlichen  Exsudaten  häufig,  in  intravascu- 
lären Gerinnseln  selten  anzutreffen  sind. 

Hauser  hebt  hervor,  dass  der  Kern  der  Alex.  Schmidt'schen 
Gerinnungslehre  durch  die  Untersuchungen  über  Gerinnung,  welche  aus 
dem  hiesigen  pathologischen  Institut^)  hervorgegangen  sind,  nicht  berührt 
werde;  denn  dieser  liege  darin,  dass  die  Faserstoffgerinnung  im  Allge- 
meinen als  eine  von  Zellen  oder  deren  Derivaten  ausgehende  Ferment- 
wirkung aufzufassen  sein. 

Ich  bin  mir  nicht  bewusst,  eine  dahin  abzielende  Aeusserung  gethan 
zu  haben;  ich  glaubte  eine  solche  um  so  mehr  unterlassen  zu  müssen, 
als  ich  mich  nicht  flir  berechtigt  hielt,  aus  dem  Studium  der  morpho- 
logischen Vorgänge  auf  die  chemischen  zu  schliessen.  War  es  mir  doch 
nicht  gelungen,  morphologische  Thatsachen  aufzufinden,  welche  diese 
Frage  zu  entscheiden  geeignet  gewesen  wären.  Ich  bin  weit  davon  ent- 
fernt,  die  Möglichkeit  einer  Fermentwirkung  in  Abrede  zu  stellen,  aber 

l)  Aas8«r  den  oben  citirten  Arbeiten  Tergl.  man  J.  Arnold,  Zar  Morphologie  und 
Biologie  der  rothen  Blatkörper.  Vir  eh.  Arch.,  Bd.  CXXXXV,  1896;  Zur  Biologie  d.  rotben 
BlvtlLSrper.  M&nchner  med.  Wochenschr.,  1896;  Zor  Technik  der  Blntanteranchang.  Centralbl. 
f.  allg.  Pmthol.,  Bd.  VII,  1896;  Ueber  die  Herkunft  der  Blatpllttehen.  Ebenda,  Bd.  VIII, 
1897;  Zur  Morphologie  der  intravascnliren  Gerinnung.  Virch.  Arch.,  Bd.  GI^V,  1899. 
Femer  Fr*ns  Müller,  Die  morphol.  Verändirangen  der  Blatkörperchen  und  des  Pibrins 
bei  der  ritalen  iotravascnllren  Gerinnung.  Centralbl.  f.  allg.  PatboL,  Bd.  VIII.  1897  und 
Ziegler't  Beitr.  z.  pathoL  Anaf.,  Bd.  XZIII,  1898. 
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sichere  Beweise  für  deren  Existenz  vermochte  ich  nicht  zu  entdecken. 
Trotz  der  Thatsache,  dass  sehr  häufig  eine  Gerinnung  entsteht,  ehe  an 
den  Leukocyten  irgend  welche  Veränderungen  nachweisbar  sind  und  so 
lange  sie  noch  Form-  und  Ortsveränderungen  ausführen,  bin  ich  doch 
nicht  gewillt,  zu  leugnen,  dass  die  Leukocyten  bei  der  Gerinnung  mög- 
licher Weise  eine  Bolle  spielen,  sei  es  durch  Ausscheidung  eines  gelösten 
Ferments,  sei  es  durch  Lieferung  irgend  welcher  zur  Fermentbereitung 
geeigneter  Zerfallsproducte.  Die  leukocytären  Gerinnungscentren  kann  ich 
allerdings  als  beweisend  in  dieser  Bichtung  so  lange  nicht  anerkennen, 
bis  zwingendere  Thatsachen  beigebracht  sind. 

Den  Schwerpunkt  unserer  Untersuchungen  über  extra-  und  intra- 
vasculäre  Gerinnung  erblicke  ich  in  dem  Nachweis,  dass  eine  Plätteben- 
bildung  nach  dem  Typus  der  Plasmorhexis  und  Piasmoschisis  erfolgen 
kann,  dass  überdies  eine  zur  Entstehung  von  Blutkörperchenschatten 
führende  Plasmolyse  vorkommt  und  dass  diese  Vorgänge  zur  Gerinnung 
in  Beziehung  stehen.  —  Berücksichtigt  man,  dass  noch  in  den  neuesten 
Mittheilungen,  so  z.  B.  in  der  vorzüglichen  Arbeit  von  Conrad  Zenker, 
ausschliesslich  den  Leukocyten  die  Fähigkeit  zur  Bildung  von  Blutplätt- 
chen zugeschrieben  wird,  so  muss  man  zugeben,  dass  die  Richtigkeit  der  von 
uns  mitgetheilten  Beobachtungen  vorausgesetzt,  in  der  Erkenntniss  der  intra- 
und  extravasculären  Gerinnungsvorgänge  ein  bemerkenswerther  Fortschritt 
erzielt  ist.  —  Sollte  durch  künftige  Untersuchungen  festgestellt  werden,  dass 
die  Anschauungen  H  a  u  s  e  r '  s  über  •  die  Entstehungsweise  und  die  Rolle 
der  Gerinnungscentren  berechtigt  sind,  so  würde  Niemand  darüber  eine 
unbefangenere  Freude  empfinden  als  ich.  Ob  sich  diese  Erwartungen  er- 
füllen oder  nicht,  in  keinem  Falle  werden  die  an  den  Erythrocyten  bei 
der  Gerinnung  sich  abspielenden  Vorgänge,  die  erythrocytäre  Blutplättchen- 
bildung insbesondere,  an  Bedeutung  Einbusse  erleiden. 


Nachdruck  verboten, 

üeber  tertiftrsyphilitiBche  MaBÜtis. 
Von  Dr.  &.  Keinecke. 

(Ans   dem   pathologisch-anatomischen   Laboratoriam    des   neuen   etfidtischen    Krankenhaases   za 

Hannover.     Prosector  Dr.  Stroebe.) 

Die  Mastitis  syphilitica  kommt  nach  dem  übereinstimmenden  Urtheil 
der  Autoren  0  [1]  verhältnissmässig  selten  zur  Beobachtung.  Sie  wurde 
in  der  deutschen  Literatur  erst  wieder  bekannt  durch  eine  Publication 
von  V.  Zeissl  [2]  aus  dem  Jahre  1885,  in  welcher  dieser  sich  bezog  auf 
einschlägige  Mittheilungen  von  Lancereaux. 

Die  Erkrankung  tritt  sowohl  im  secundären  wie  im  tertiären  Stadium 
auf  und  äussert  sich  gewöhnlich  in  der  Secundärperiode  durch  eine  difiuse, 
mehr  oder  weniger  druckempfindliche  Schwellung  in  der  Brustdrüse,  die 
wenig  Neigung  zum  Zerfall,  sehr  grosse  zur  Resorption  zeigt,  und  welche 
die  bedeckende  Haut  im  Allgemeinen  nicht  mitergreift.  Sie  kann  schon 
bald  nach  dem  Auftreten  secundärer  Erscheinungen  zur  Entwicklung 
kommen,  wie  ein  von  v.  Zeissl  in  der  vorerwähnten  Arbeit  beschriebener 
Fall  zeigt,  und  gelangt,  wie  Neumann  [3]  bemerkt,  meist  in  dem  Ueber* 


1)  Literatorangaben  siebe  am  Sebloss. 
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gaogsstadium   der   secundären    and   tertiären  Periode   zur  Beobachtung. 
Sie  befiiUt  nach  v.  Z  e  i  s  8  T  s  Angaben  nicht  selten  Männer. 

Das  umgekehrte  Verhältniss  zeigt  in  dieser  Beziehung  die  in  der 
tertiären  Periode  beobachtete  Mastitis  gummosa,  sie  betrifft  meist  Frauen. 
Dieselbe  entwickelt  sich  bald  nur  in  einer,  bald  gleichzeitig  in  beiden 
BrostdrQsen  und  äussert  sich  (nach  Neumann  [1.  c.])  durch  die  manch- 
mal rasch  im  Verlauf  von  6—8  Wochen  erfolgende  Ausbildung  von  bis 
zu  hühnereigrossen  und  noch  umfangreicheren,  derben,  prallen,  höckerigen 
Tumoren,  die  beim  Weiterwachsen  die  Haut  mitergreifen  und  diese  zu  ge- 
schwflrigem  Zerfall  bringen,  wenn  in  ihnen  selbst  die  Verkäsung  ent- 
sprechend weit  vorgeschritten  ist.  Tritt  Heilung  ein,  so  entsteht  an  solchen 
Stellen  eine  tiefe,  strahlige  Narbe. 

Diese  Form  tritt  auch  bei  Syphilis  congenita  [4]  auf. 

In  der  jüngeren  Literatur  scheint  von  gummöser  Mastitis  nur  ein 
Fall  veröffentlicht  zu  sein  von  Ostermayer  [5]. 

Es  handelte  sich  um  ein  26  Jahre  altes  Mädchen  mit  augenfälligen 
Erscheinungen  tertiärer  Syphilis:  gummöser  Periostitis,  luetischen  Haut- 
Darben.  Bei  derselben  fand  sich  an  der  rechten  Brust  eine  bläulich-weisse 
eingezogene  Narbe,  unter  welcher  die  Drüsensubstanz  fehlte,  an  der  linken 
zwei  grosse  Ulcera,  welche  hineinführten  in  zerfallende  Gewebsmassen  in 
der  Tiefe  der  Mamma.  Das  Drüsenparenchym  war  „in  der  Ausdehnung 
einer  Kinderhand  in  Form  zweier  an  der  Berührungsfläche  zusammenge- 
schmolzener, in  die  normale  Drüsensubstanz  allmählich  übergehender,  derb 
sich  anfühlender  Knoten  verdichtet,  welche  mit  den  Geschwürsrändern 
und  deren  nächster  Umgebung  verlöthet^^  waren. 

Durch  Behandlung  mit  Quecksilber  wurde  schnell  Heilung  erzielt. 

Da  im  Uebrigen  autoptische  Erhebungen  über  diese  spätsyphilitische 
Mastitis  jedenfalls  nur  selten  angestellt  sind,  so  dürfte  die  Mittheilung 
eines  Obdoctionsbefundes  nicht  ohne  Interesse  sein,  welcher  bei  einer 
Person  gemacht  wurde,  die  den  Gedanken  an  das  Bestehen  einer  gummösen 
Mastitis  erweckte,  bei  der  indess  die  nähere  Untersuchung  zu  der  Annahme 
führte,  dass  es  sich  um  eine  spätsyphilitische  interstitielle  Mastitis  handelte, 
charakterisirt  durch  W^ucherung  und  Sklerose  des  Bindegewebes  einer- 
seits, durch  Degeneration  und  Nekrose  der  drüsigen  Elemente  andererseits. 

Der  Fall  wurde  mir  von  Herrn  Dr.  Stroebe  zur  Bearbeitung  über- 
lassen. Ich  erfülle  eine  angenehme  Pflicht,  demselben  hierfür,  wie  für 
die  Anleitung  in  der  Beurtheilung  der  Verhältnisse  zu  danken. 

lina  B.,  37  Jahre  alt,  aufgenommeD  in  das  städtische  Krankenhaus  zu  Hannover 
«n  14.  VI.  1896,  gestorben  am  23.  VII.  1896,  litt  früher  an  Gelenkrheumatismus. 
Innerhalb  der  letzten  2  Jahre  2  Oeburten,  die  letzte  vor  15  Wochen;  Kinder  leben. 
Während  des  Wochenbettes  jedesmal  Erscheinungen  von  Nierenentzündung. 

lieber  durchgemachte  Syphilis  ist  nichts  belannt. 

Aus  dem  klinischen  8tatus  ist  hervorzuheben:  Allffemeine  Macies,  Stomatitis 
nut  starkem  Foetor  ex  ore.  In  der  rechten  Achselhöhle  una  am  Halse  kleine,  harte, 
indolente  Drusen. 

In  der  Haut  der  linken  Brustdrüse  nahe  der  Warze  einzelne  erbsengrosse,  nicht 
nlceiirte,  röthliche  Knötchen,  die  heftige  Schmerzen  verursachten. 

Leber  vergröesert,  Milz  vergrössert,  palpabel,  hart  Harn  an  Menge  vermindert, 
**  =  10«;5^  nach  Esbach 

Ein  im  Laufe  der  nächsten  Woche  sich  entwickelndes  urämisches  Ck)ma  führte 
«um  Exitus  am  23.  VII. 

Obduction  (Dr.  Stroebe)  am  gleichen  Tage.  Im  Protocoll  ist  über  die  Brust« 
^Waen  bemerkt : 

Die  linke  Brustdrüse  in  der  oberen  Hälfte  verhärtet.  Auf  dem  Durchschnitt  das 
l^niaeDgewebe  trocken,  mit  zahlreichen  rothen  und  gelbrothen,  zum  Theil  in  Gruppen 
JJl^den,  Stecknadelkopf-  bis  erbsenffrossen,  wohLabgegrenzten  Herden,  welche 
snopfcbenf5rmig  etwas  über  die  Schnittfläche  prominiren  und  sich  fest  anfünlen«    In 
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d^  unteren  Theil  der  oberen  Drüsenhälfte  findet  sich  ein  zusammenhangender,  aus 
solchen  kleinen  Herdchen  zusammengesetzter,  länglicher,  etwa  3  cm  langer,  röthlicher 
bis  rothgeiber  Herd,  welcher  sich  ebenfalls  fest  anfühlt. 

Rechte  Brustdrüse  enthält  weiches,  feuchtes  Drüsenparenchym,  aus  welchem  auf 
Druck  etwas  ^blich-weisse  Flüssigkeit  heraussickert. 

Der  Sectionsbefund  ergiebt  im  Uebrigen: 

Starke  amyloide  Degeneration  der  Milz  fSaffomilz),  Amyloidnephritis.  Lel>er 
mit  zahlreichen,  strahli^n  Narben  an  der  Obenläcne,  mit  grossen  und  kleinen  Gum- 
mata  im  Parenchym,  mit  hochgradig  geschrumpftem,  atrophischem  linkem  und  compen- 
satorlsch-hypertrophischem  rechtem  liappen'). 

Die  beschrieoenen  rothen  und  rothgelben  Stellen  der  linken  Brustdrüse  bestehen, 
wie  die  mikroskopische  Betrachtung  zeigt,  aus  verändertem  Drüsengewebe und 
zwischen  diesem  gelegenem  Bindegewebe. 

Untersucht  werden  dünne  Cdloidinschnitte;  Härtung  in  Alkohol,  Sublimat,  Müller- 
scher  Flüssigkeit;  Färbung  mit  Hämatoxylin,  nach  van  Gieson. 

Das  Drüsengewebe  hat  nirgends  mehr  die  normale  Structur  der  Brustdrüse  bewahrt, 
und  zwar  lassen  sich  wesentlich  zwei  Arten  veränderter  Drüsenläppchen  unterscheiden» 
die  indess  nicht  scharf  von  einander  getrennt  sind,  sondern  in  einander  übergehen. 

Zunächst  finden  sich  Gruppen  von  Drüsen läppchen,  an  denen  das  interstitielle 
Bind^ewebe  zwischen  den  einzelnen  Läppchen  vermehrt  und  abnorm  kemreich  ist. 
Die  Aem Vermehrung  ist  zumHieüauf  spmdelige  und  ovale  Bindegewebszellen,  weniger 
auf  meist  rundkemige  Leukocyten  zurückzuführen.  Frische ,  dichtere  kleinzellige  Ent- 
zündungsherde sind  aber  weder  in  den  Bindegewebssepten  zwischen  den  einzelnen  Läpp- 
chen, noch  auch  innerhalb  der  Läppchen  sdbst  vorhanden.  Beichlich  finden  sich  m 
den  interlobulären  Septen  sog.  Mastzellen  mit  dichter  Körnung  des  Protoplasmas. 

In  diesen  mit  vermehißem  interlobulärem  Bindegewebe  ausgestatteten  Läppchen 
sind  die  Drüsenbeeren  selbst  nirgends  mehr  normal.  Sie  erscheinen  verschmälert;  das 
Epithel  ist  abgeplattet;  die  einander  gegenüberliegenden  Epithelsäume  der  Läppchen 
und  Gänge  berimren  sich  vielfach;  in  manchen  Läppchen  ist  das  niedere  r^pithel 
mehrschioitig.  Ein  Lumen  ist  im  Allgemeinen  in  den  verschmälerten,  verengten,  com- 
primirt  aussehenden  Drüsenläppchen  nicht  mehr  vorhanden.  Die  Kerne  der  Drüsea- 
epithelien  und  der  BindegeweDskerne  sind  an  den  erwähnten  Stellen  gut  sichtbar  und 
scharf  gefärbt. 

An  vielen  Stellen  erscheinen  die  verschmälerten  Drüsenbeeren  von  einem  hyalinen 
King  umgeben,  in  dem  sich  keine  Kerne  oder  nur  ganz  undeutlich  sichtbare,  äusserst 
schmale,  lange  Kerne  finden.  Diese  Rin^  sind  offenbar  aus  der  sklerosirten  und  hyalin- 
degenerirten ,  drculären  Bindegewebsschicht   einschliesslich  der  Basalmembran  hen'or- 

fegangeu,  welche  jede  Drüsenbeere  umschliesst,  und  es  zeigen  gerade  die  mit  solchen 
valinen  kernlosen  Bingen  umgebenen  Beeren  die  stärkste  Verkkinerung  und  Schrum- 
pfung der  epithelialen  Auskleioung,  so  dass  manchmal  innerhalb  des  hyalinen  Binges 
nur  vereinzelte  platte  Zellen  mit  kßinen,  flachen,  dunkel  gefärbten,  oft  zackigen  Kernen 
zu  finden  sind.  So  kommt  es,  dass  an  solchen  Stellen  das  Drüsengewebe  fast  ganz  durch 
das  gewucherte  intralobuläre  Bindegewebe  ersetzt,  in  eine  Schwiele  umgewandelt  ist 

Während  an  den  beschriebenen  Stellen  die  Kemfärbung  zum  Theil  eine  gute  war, 
zeigen  sich  dann  andere,  bei  denen  sich  eine  Anzahl  Kerne,  vor  Allem  des  Drüsen- 
epithels,  stellenweise  auch  des  intralobulären  Bindegewebes  schlecht  oder  gar  nicht 
färben,  während  andere  die  Erscheinungen  des  Chromatinzerfalls,  der  Karyorhexis  dar- 
bieten. Diese  regressiven  Veränderungen  der  Zellnekrose  und  des  Kemzerfalk  gehen 
manchmal  so  weit,  dass  in  einem  Gesichtsfeld  bei  stärkerer  Vergrösserung  kaum  mehr 
erhaltene  Kerne  vorhanden  sind,  sondern  nur  Kemtrümmer.  In  solchen  Partieen,  welche 
meist  schon  durch  starke  Vermehrung  des  intralobulären  Bindegewebes  ausgezeichnet  siiid 
und  welche  übrigens  nicht  in  Erweisung  oder  Auflösunj;  des  Gewebes  übergehen,  wird 
dann  die  acinöse  Structur  der  Drüsenläppchen  stellenweise  fast  ^anz  undeutlich,  indem 
das  mit  Kemtrünmiem  bedeckte  Gesicntsfeld  eine  Unterscheidung  zwischen  Binde- 
gewebe und  Drüsenläppchen  kaum  mehr  zulässt.  Stellenweise  hat  es  den  Anschein, 
als ;  ob  Bindegewebszüge  in  die  nekrotischen  Bezirke  einwachsen. 

Ganz  selten  sind  dieselben  veränderten  Partieen  des  Drüsen^ewebes  von  feinen 
Fibrinnetzen  durchzogen,  und  zwar  ohne  Unterschied,  sowohl  diejenigen  mit  wohier- 
haltenen  Kernen,  wie  auch  jene,  die  bereits  die  Zeichen  des  Kernzerfalles  zeigen  oder 
überhaupt  eine  Kernfärbung  nicht  mehr  aufweisen. 

Die  Zunahme  des  Bindegewebes  und  die  degenerativen  Parenchymverändenm^n 
erstrecken  sich  häufig  nur  über  Theile  der  einzelnen  Drüsenläppchen,  und  zwar  sind 
vorzugsweise  die  centralen  Partieen  der  Läppchen  die  schwerer  erkrankten,  während 

1)  Die  Leberverfinderungen  dieses  Falles  wurden  von  mir  eingehend  beschriebe» :  Ziegl  er 's 
Beiträge,  Bd.  XXIII,  S.  289  ff. 
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m  Rande  der  Läppchen  nicht  selten  ein  Saum  von  relativ  wenig  veränderten  und  gut 
eMtenc»  DrüBenbeeren  stehen  bleibt. 

Zwischen  den  einzelnen  veränderten  Drüsenläppchen  zieht  sich  bald  in  breiten, 
bdd  in  schmaleren  Zügen  das  Bindegewebe  hin,  entsprechend  dem  makroskopischen 
Befunde,  und  ist  in  den  oreiteren  Zügen  meist  kemarm,  während  es  in  der  schmäleren 
oft  kemreicher  ist,  wobei,  wie  in  den  intralobulären  Zügen,  die  Kern  Vermehrung  zurück- 
zufahren ist  auf  spindelige  und  ovale  Bind^ewebszellen  und  niur  wenige  rundkemige 
Lrakocyten  und  Mastzellen. 

In  Folge  dieser  Kemvermehrung  in  manchen  interlobulären  Bindegewebssepten  wird 
die  Grenze  zwischen  letzteren  und  den  schwerer  schwielig  veränderten  Läppchen  mit 
ebenfalls  vermehrtem  kemreichem  intralobulärem  Bindegewebe  oft  eine  ganz  unscharfe 
nnd  stellenweise  ganz  verwischt. 

Die  Anzahl  der  Blutgefässe  ist  in  den  einzelnen  Theilen  der  erkrankten  Drüse 
!%far  verschieden ;  während  stellenweise  zahlreiche,  prall  mit  Blut  gefüllte  kleine  Gefässe 
im  intralobularen  Bindegewebe  sich  finden  und  ein  ziemlich  dichtes  Capillametz  die 
einzelnen  Drüsen  lappchen  und  -beeren  umspinnt,  sind  in  Schnitten  aus  anderen  Stellen 
Dor  BDärltche  kleine  Gefässe  zu  bemerken,  deren  Inhalt  gering  ist 

Nicht  selten  sind  in  den  erkrankten  Läppchen  Blutungen ;  gerade  die  am  schwersten 
affidrten  Lappdien  mit  hochgradiger  Degeneration  des  rarenchyms  sind  nicht  selten 
von  reichlichen  Blutungen  durchsetzt. 

Die  Wandungen  der  Capillaren  zeigen  keine  Veränderungen.  Bei  den  grösseren 
Gefäfisen  erscheint  an  manchen  Stellen  die  Adventitia  verbreitert  und  von  Bundzellen  und 
ovalen  2^en  mit  blassem  Kern  durchsetzt.  Zahlreiche  kleinere  Arterien  zeigen  bis  in  ihre 
feinen,  in  das  Capillametz  übergehenden  Zweige  Verdickung  und  zellige  Wucherung, 
besonders  in  der  Media,  aber  auch  in  der  Intima;  ausseroem  ist  die  Media  oft  auf 
längere  Strecken  hin  stark  verkalkt,  wobei  auch  das  Endothel  fehlen  kann,  stellenweise 
aber  noch  innerhalb  der  verkalkten  Media  sichtbar  ist.  Die  verkalkten  Gefässe  präsen- 
tiren  sich  auf  dem  Querschnitt  (ungefärbt)  als  stark  glänzende,  kernlose  Ringe  mit 
Bprüngen  und  Brüchen ;  mit  Hämatoxvlin  färben  sie  sich  schwarzblau.  Die  veränderten 
Gefisse  enthalten  zum  Theil  wohlerhaJtenes  Blut,  zum  Theil  aber  auch  einseitig  wand- 
gtändize  oder  manchmal  obturirende  Thromben. 

Die  Milchgänge  zeigen  keine  wesentlichen  Abweichungen. 

In  der  Umgebung  der  röthlichen  Knötchen  ist  an  den  Drüsenläppchen  noch  etwas 
Vermehrung  des  intriuobulären  Bindegewebes  zu  beobachten. 

Die  Drüsenausführungsgänge  zeigen  ein  von  der  Norm  nicht  wesentlich  abweichendes 
Anssehen. 

Bakterien  waren  weder  bei  Färbung  mit  verdünntem  Carbolfuchsin  noch  bei  der 
Gram 'sehen  Methode  oder  der  Weigert 'sehen  Fibrinfärbungsmethode  in  den  in 
Alkohol  oder  Sublimat  gehärteten  Herden  nachzuweisen.  Ebensowenig;  konnten  Tuberkel- 
bacillen  (bei  Färbung  m  Carbolfuchsin  während  3  Stunden,  Entfärbung  und  Gegen- 
farbe:! in  dem  Gab  b et 'sehen  Methylenblau-Schwefelsäure  Gemisch  1 — IVa  Minuten) 
aofgefanden  w^en. 

Der  vorliegende  Fall  zeigt  somit  innerhalb  der  röthlichen  harten 
Knoten  der  linken  Mamma  eine  Vermehrung  des  interlobulären  und  intra- 
lobnl&ren  Bindegewebes,  welches  theils  noch  im  Zustande  chronischer  ent- 
zündlicher Wucherung  sich  befindet,  theils  bereits  sklerosirt  ist.  Gleich- 
zeitig ist  das  Drüsenparenchym  verändert;  es  sind  die  einzelnen  Läppchen 
wie  zusammengepresst  von  dem  einschnürenden  Bindegewebe,  welches  oft 
als  hyalin  degenerirter  Ring  um  die  einzelne  Beere  sich  legt;  die  Drüsen- 
zellen haben  ihren  ursprünglichen  Charakter  auch  bezüglich  der  Form 
eingebüsst,  sie  sind  abgeplattet,  an  manchen  Stellen  mehrschichtig,  und 
das  Drüsenlumen  ist  meist  geschwunden.  Das  Drüsenepithel  selbst  aber 
ist  an  vielen  Stellen  bereits  nekrotisch  oder  auch  schon  im  Zerfall  be- 
grifien,  und  das  gewucherte  Bindegewebe  hat  an  vielen  Stellen  den  Raum 
des  früheren  Bindegewebes  mehr  oder  weniger  vollständig  eingenommen ;  es 
ist  so  zu  einer  schwielig-fibrösen  Umwandlung  vieler  Drüsenläppchen  ge- 
kommen. 

Wir  haben  also  das  Bild  einer  chronischen  proliferativen  Entzündung 
mit  Hyperplasie  und  secundärer  Sklerose  des  Bindegewebes,  mit  Atrophie 
und  Degeneration  des  Drüsengewebes  und  Schwielenbildung  in  demselben. 

Der  Process  bietet  mikroskopisch  keine  sicheren  positiven  Erkennungs- 
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zeichen  für  irgend  eine  specifische  entzündliche  Gewebsneubildung,  welche 
ohne  weiteres  zu  einer  der  Formen  der  infectiösen  Granulationsgeschwülste  zu 
zählen  wäre.  Tuberkel  sind  nicht  zu  sehen,  ebensowenig  eigentliche  Gummata. 
Andererseits  sprechen  die  röthlichen  Knötchen  in  ihrem  makroskopischen 
und  mikroskopischen  Aussehen  auch  nicht  für  eine  gewöhnliche  Mastitis. 
Handelte  es  sich  um  Reste  einer  einfach  entzündlichen,  etwa  aus  dem  letzten 
M  ochenbett  herstammenden  Erkrankung  —  für  welche  anamnestisch  kein 
Anhaltspunkt  vorlag  — ,  so  wäre  bei  der  Ausdehnung  des  Processes  wahr- 
scheinlich gewesen,  dass  diese  puerperale  Mastitis  eines  Tages  auch  zu 
Eiterung  und  in  Folge  dessen  zum  Durchbruch  und  auch  zu  oberflächlich 
sichtbaren  Narben  geführt  hätte.  Auch  wären  die  im  makroskopischen  Be- 
funde beschriebenen  einzelnen  und  in  Herden  zusammenstehenden  Knötchen 
wohl  nicht  in  dem  Bilde  der  gewöhnlichen  puerperalen  Mastitis  unterzu- 
bringen. Ebenso  wären  wohl  mikroskopisch  noch  Herdchen  frischerer  Ent- 
zündung da  oder  dort  voraussichtlich  vorzufinden  gewesen,  wenn  es  sich  um 
Besiduen  einer  eitrigen  Mastitis  gehandelt  hätte.  Dass  sich  mikroskopisch 
keine  Eiterbakterien  in  den  Herden  nachweisen  Hessen,  kann  allerdings 
nicht  als  sicheres  Argument  gegen  einfache  Mastitis  angeführt  werden; 
es  wäre  ja  denkbar,  dass  etwa  vorhandene  Eiterkokken  abgestorben  und 
nicht  mehr  färbbar  wären.  Für  eine  tuberculöse  Erkrankung  fehlen  alle 
Anhaltspunkte.  So  wird  man  nach  Ausschluss  der  anderen  für  die 
Mastitis  gemeinhin  in  Frage  kommenden  Ursachen  sowohl  mit  Bücksicht 
auf  die  vorhandene  schwere  gummöse  Lebererkrankung,  wie  auf  Grund 
der  Erfahrung,  dass  tertiäre  Syphilis  leicht  zu  hyperplastischen  Wuche- 
rungen des  Bindegewebes  auf  Kosten  des  Parenchyms  führt,  zu  der  An- 
nahme gedrängt,  dass  die  vorliegende  eigenartige  Veränderung  syphilitischen 
Ursprungs,  somit  als  tertiärsyphilitische  interstitielle,  zum  Theil  indurative 
Mastitis  mit  Untergang  des  Drüsenparenchyms  zu  bezeichnen  ist,  und  es 
ist  dabei  noch  besonders  daran  zu  erinnern,  dass  auch  sonst  diqse  (tertiären) 
syphilitischen  interstitiellen  Gewebswucherungen,  wie  das  auch  bei  dem  hier 
beschriebenen  Falle  angegeben  wurde,  häufig  histologisch  recht  wenige  oder 
gar  keine  specifischen  Merkmale  darbieten.  Auch  klinisch  und  grobana- 
tomisch sollen  nach  Angaben  einzelner  Autoren  manche  syphilitische  Er- 
krankungen der  Brustdrüsen  wenig  oder  gar  keine  specinschen  Eigen- 
thümlichkeiten  zeigen,  so  dass  man  demnach  vielleicht  schliessen  muss, 
dass  syphilitische  Erkrankungen  der  Brustdrüse  vielleicht  nur  deswegen  für 
so  sehr  selten  gehalten  werden,  weil  manche  von  diesen  Fällen  mangels 
genügender  Erkennungsmerkmale  als  anderweitige,  nicht  luetische  Erkran- 
kungen der  Drüse  angesehen  werden. 

Rein  vom  anatomisch  -  histologischen  Standpunkt  aus  gewinnt  für 
unseren  Fall  die  Annahme  luetischen  Ursprungs  ausserdem  dadurch  an 
Wahrscheinlichkeit,  dass  bei  Lues  analoge  Processe  in  Organen  von  ähn- 
lichem Bau  sich  finden,  in  denen  auch  das  Auftreten  von  syphilitischen 
Veränderungen  (Gummata)  sichergestellt  ist.  Aus  der  spärlichen  Gasuistik 
mögen  einige  Beispiele  hier  Platz  finden. 

Die  Submaxillaris  fand  Lancereaux,  wie  Neu  mann  [3]  anführt, 
in  einem  einschlägigen  Fall  „beim  Anfühlen  fester  und  welk,  jedoch  nicht 
verkleinert;  die  Drüsenläppchen  mit  zahlreichen  Furchen  versehen;  die 
Drüsensubstanz  in  Folge  von  Verfettung  gelblich  verfärbt ;  das  intraacinöse 
Bindegewebe  verdickt  und  sklerosirt".  Die  Furchen  zwischen  den  Drüsen- 
läppchen sind  hier  wahrscheinlich  der  Ausdruck  für  das  sich  beim  Durch- 
schneiden elastisch  retrahirende  Bindegewebe,  während  die  Drüsenläppchen 
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TDigedr&Dgt  werden  —  Verhältnisse,  wie  sie  auch  in  unserem  Falle  ma- 
kroskopisch vorlagen. 

Orth  [6]  erwähnt  einen  Fall  von  Syphilombildung  in  derselben  Drüse. 

Derselbe  Autor  fand  bei  syphilitischen  Föten  und  Kindern,  aber  auch 
bei  syphilitischen  Erwachsenen  Induration  des  Pankreas  und  unter  gleichen 
Verhältnissen  auch  Syphilome. 

Birch-Hirschield  [4]  beschreibt  eine  interstitielle  Induration  am 
Pankreas  hereditär  syphilitischer  Kinder,  bestehend  in  einer  Wucherung 
des  Bindegewebes  bis  zwischen  die  Bläschen  der  Drüsenläppchen,  mit 
Compression  der  letzteren  und  Atrophie  ihrer  EpitheUen,  ein  Bild,  das  leb- 
haft an  das  von  uns  aus  der  Mamma  beschriebene  erinnert 

Gummabildung  in  demselben  Organ  sah  er  unter  gleichen  Verhältnissen 
nnr  einmal. 

Stroebe  [7]  vergleicht  die  Befunde  an  der  Lunge  und  Niere  bei 
Eiodem  mit  hereditärer  Syphilis'  und  findet  bei  beiden  „theils  eine  diffuse, 
theils  auch  herdweise  Zunahme  und  Infiltration  des  Bindegewebes''. 

Klebs  [8]  fand  bei  einem  Neugeborenen  gummöse  Herde  in  der 
Niere  und  in  einem  anderen  Falle  Gummabildung  in  der  Lunge  bei  gleich- 
zeitiger Pylephlebitis  und  Syphilomen  im  Pankreas. 

Das  Auftreten  von  intertubulären  Entzündungen  der  Hoden  in  den 
späteren  Stadien  der  Syphilis,  der  Ausgang  dieser  EntzüDduDgen  in  fibröse 
Induration  und  Atrophie  des  Drüsengewebes,  ist  ebenso  bekannt,  wie  das 
Auftreten  von  Gummata  in  den  Hoden.  Das  histologische  Bild  der  Brust- 
drüsenerkrankung unseres  Falles  bot  auffallende  Aehnlichkeit  mit  den 
bekannten  weisslichen  Hodenschwielen,  welche,  wenigstens  zum  Theil, 
wenn  auch  nicht  immer  unbedingt  sicher,  als  Folge  syphilitischer  Ent- 
zündungen im  Hoden  gedeutet  werden  dürfen:  hier  wie  dort  fand  sich 
die  Einfassung  hochgradig  atrophirter  Drüsenräume  durch  Mäntel  aus 
sklerotischem  hyalinem  Bindegewebe. 

Alle  diese  Befunde  in  anderen  Organen  bahnen  der  Erklärung  den 
Weg,  dass  auch  in  der  Brustdrüse  die  tertiäre  Syphilis  sich  ausser  in  der 
Form  von  Gummata  auch  äussern  kann  durch  interstitielle  proliferative 
Entzündung  mit  Bindegewebsneubildung  und  mit  nachfolgender  Sklerose 
des  Bindegewebes  und  Atrophie  und  Degeneration  der  Drüsenelemente. 

Der  übrige  Organbefund  bei  unserem  Falle  —  die  schwere  gummöse 
Lebererkrankung  und  das  bei  tertiärer.  Syphilis  bekannte  Amyloid  der 
Milz  und  Nieren  —  lässt  jedenfalls  für  die  eigenartige  Erkrankung  der 
Brnstdrüsen  die  Annahme  syphilitischer  Aetiologie  als  die  am  nächsten 
liegende  erscheinen. 

Auch  die  erwähnte  schwere  Erkrankung  der  Blutgefässe,  besonders 
der  kleinen  Arterien  in  den  Herden  der  Mamma  ist  wohl  nur  geeignet, 
diese  Erklärung  zu  unterstützen.  Möglicher  Weise  tragen  diese  Gefäss- 
veräodemngen ,  die  wohl  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  als  von  der 
Syphilis  abhängig  aufgefasst  werden  müssen,  zum  Theil  die  Schuld  an  der 
Erkrankung  der  Brustdrüse.  Es  wäre  vielleicht  zu  weit  gegangen,  wenn  man 
die  beschriebenen  gelbrothen  Herde ,  anstatt  sie  als  primäre  interstitielle 
luetische  Mastitis  mit  secundärem  Untergang  des  Drüsenparenchyms  zu 
deuten,  vielmehr  in  Analogie  mit  Infarktbildungen  ganz  als  eine  durch 
die  erwähnten  Verlegungen  und  Verschlüsse  der  erkrankten  Gefasse  hervor- 
gerufene primäre  ischämische  Atrophie  und  Nekrose  des  Drüsenparenchyms 
mit  secundärer  Bindegewebswucherung  auffassen  wollte.  Immerhin  ist 
es  wohl    möglich,   dass   die  thrombotischen  Verschlüsse  der  erkrankten 
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ArterieD  für  die  Veränderungen  insoweit  mit  verantwortlich  zu  machen  sind, 
als  diese  in  Nekrose  des  Drüsenparenchyms  und  stellenweise  auch  des 
intralobulären  Bindegewebes  bestehen,  soweit  sie  also  über  Schwielen- 
bildung mit  einfacher  Atrophie  des  Parenchyms  hinausgehen.  Auch  die 
Blutungen  in  den  rothgelben  Herden  kommen  vielleicht  auf  RechnuDg  der 
Girculationsstörungen,  welche  aus  der  Gefässerkrankung  resultirten. 

Einen  ähnlichen  Fall  von  tertiärsyphilitischer  Mastitis  habe  ich  in 
der  Literatur  nicht  beobachtet  gefunden.  Die  hier  beschriebene  tertiär- 
syphilitische  interstitielle  indurative  Mastitis  gehört  jedenfalls  zu  den  sel- 
tenen Erkrankungen ;  sie  findet  sich  in  der  Literatur  seltener  erwähnt  als 
die  Mastitis  gummosa.  Vielleicht  wurden  aber  auch  bisher  derartige  Fälle 
aus  den  oben  erwähnten  Gründen  als  einfache  Mastitis  aufgefasst. 
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Nachdruck  verboten. 

Der  physikalische  Blutbefand  in  seiner  Abh&ngigkeit  von 
gesunden  und  kranken  Kreislaufsorganen. 

Zusammenfassendes  Referat  von  Dr.  Josef  Schnflrcr. 

Mit  dem  Emporblühen  der  von  Ehrlich  angebahnten  farbenanaly- 
tischen  Methoden  in  der  Hämatologie,  welche  einerseits  vermöge  ihrer 
Vielseitigkeit,  andererseits  ihrer  Einfachheit  und  rascheren  Ausführbarkeit 
wegen  eine  grössere  klinische  Ausbeute  in  Aussicht  stellten,  als  die  zum 
Theil  sehr  mühsamen,  zeitraubenden,  grössere  persönliche  Geschicklich- 
keit und  vollständige  Vertrautheit  mit  einem  ganzen  Heere  von  Fehler- 
quellen erfordernden  physikalischen  und  chemischen  Untersuchungsmethoden, 
ist  nach  jahrzehntelanger,  emsiger  Arbeit  ein  gewisser  Stillstand  in  der 
Untersuchung  des  Blutes  in  dieser  Richtung  eingetreten.  Die  Erfolge  dieser 
Arbeiten,  unseren  gegenwärtigen  Stand  des  Wissens  über  dieses  Gebiet  zu- 
sammenzufassen, soll  den  Zweck  des  vorliegenden  Referates  bilden,  jedoch  mit 
der  Einschränkung,  dass  nur  der  physikalische  Blutbefund,  also :  Gesammt- 
menge  des  Blutes,  der  rothen  Blutkörperchen,  des  Serums,  das  specifische 
Gewicht  der  genannten  Factoren,  die  Zahl  der  rothen  Blutscheiben,  ihr 
Gehalt  an  Hämoglobin  und  all  dies  auch  nur,  insofern  sie  durch  den 
physiologischen  oder  pathologischen  Kreislauf  Veränderungen  erfahren, 
Berücksichtigung  finden.  Eine  Reihe  anderer  physikalischer  Eigenschaften 
sowohl  des  Gesammtblutes,  als  auch  der  einzelnen  Bestandtheile :  so  die 
Resistenzfähigkeit  der  rothen  Blutkörperchen,  ihr  Volumen  und  absolutes 
Gewicht  u.  n.  a.,  können,  da  über  sie  nur  spärliche  Angaben  und  nocb 
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dazu  ohne  Rflcksicht  auf  die  gesunden  oder  kranken  Kreislaufsorgane  vor- 
fiegen,  nur  anhangsweise  erw&hnt  werden.  Von  den  chemischen  Eigen- 
schafteD  des  Blutes  soll  nur  soviel  in  Betracht  kommen,  lüs  diese  die 
nnmittelbare  Ursache  der  Veränderungen  des  physikalischen  Blutbildes 
abgeben:  z.  B.  Eiweiss-,  Wassergehalt,  Trockenrückstand,  als  wesentlich 
betheiligt  an  den  Veränderungen  des  specifischen  Gewichts. 

Das  Referat  zerfällt  naturgemäss  in  2  grosse  Abschnitte,  von  denen 
der  erste  jene  Veränderungen  zum  G^enstande  seiner  Besprechung  hat, 
welche  das  Blut  unter  dem  Einflüsse  des  physiologischen  Kreislaufs  er- 
leidet, der  zweite  jedoch  den  Einfluss  des  gestörten  Kreislaufs  auf  das 
Bloä)ild  behandeln  soll. 

I.  Der  Blatbeftind  bei  physiologisohem  Ereislaufe, 
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und  dann  erst  die  Blutprobe  entBommen  wurde,  dadurch  liochgradige 
StauuDgs-  und  somit  Transsudationsvorg&nge  künstlich  erzeugt  wnrdsD, 
welche  in  dieser  Ausdehnung  weder  im  normalen,  noch  im  pathologischen 
Organismus  vorkommen. 

Auch  theoretisch  sei  eine  namhafte  Differenz  zwischen  den  beiden 
Blutarten  nicht  zu  erwarten;  denn  die  Menge  der  in  24  Stunden  beim 
Hunde  gelieferten  Lymphe  beträgt  ungefähr  dieselbe  Menge  wie  das  Gesammtr 
blut  i^lif  des  Körpergewichts)^  eine  Menge,  welche  das  Blut  also  in  seinen 
5760  Umläufen  während  der  24  Stunden  abzugeben  und  durch  die  Lymph- 
bahnen  wieder  aufzunehmen  hat,  das  Blut  verliert  also  auf  seinem  Wege 
durch  die  Capillaren  bei  jedem  Umlauf  V5760  seines  Gesammtvolamens 
an  Flüssigkeit;  die  hierdurch  erfolgte  Eindickung  des  venösen  Blutes  ist 
aber  mit  unseren  jetzigen  Methoden  absolut  nicht  nachweisbar. 

Vermeidet  man  also  bei  der  Blutgewinnung  jede  auch  noch  so  geringe 
und  kurzdauernde  Stauung,  so  besteht  vollkommene  Uebereinstimmung 
in  den  Zahlen  der  beiden  Blutarten  bezüglich  Hämoglobingehalt,  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  und  Trockensubstanz;  jede  Stauung  jedoch,  und 
dauerte  sie  auch  nur  1  Minute,  erhöht  sofort  die  Menge  der  festen  Be- 
standtheile  im  venösen  Blute  gegenüber  dem  arteriellen. 


In  rascher  Folge  mehren  sich  nun  die  Arbeiten,  welche  volle  Be- 
stätigung und  Erweiterung  dieser  Angaben  bringen.  Böhmann  und 
Mühsam,  1890  [99]  wiesen  die  Gleichheit  der  genannten  Factoren  auch 
für  das  Blut  der  Art.  carotis  und  der  Vena  femoralis,  also  zweier  weit 
abliegender  Gefässgebiete,  nach.  Middendorf,  1888  [86],  Krüger,  1890 
[57],  dem  die  vorliegenden  älteren  Literaturangaben  zum  grössten  Tbeile 
entlehnt  sind,  die  beiden  Brüder  M.  u.  L.  Bleibtreu,  1893  [13],  Wendel- 
stadt und  Bleib  treu,  1894  [117],  sie  alle  sind  einig,  dass  ein  wesent- 
licher Unterschied  zwischen  den  beiden  Blutarten  nicht  bestehe,  wobei 
den  Arbeiten  der  letztgenannten  Autoren  um  so  mehr  Bedeutung  beizu- 
legen ist,  als  sie  dazu  die  von  den  Brüdern  Bleibtreu  für  die  Blut- 
untersuchung angegebene  Methode  der  StickstofFbestimmung  nach  Kjel- 
dahl  heranzogen,  wodurch  nicht  nur  an  Genauigkeit  der  Resultate 
wesentlich  gewonnen  wurde,  sondern  auch  die  Gleichheit  der  beiden  Blut- 
arten für  den  wichtigsten  Factor,  den  Stickstoffgehalt,  nachgewiesen  wurde. 

So  zahlreich  die  Angaben  über  die  Beschaffenheit  des  Gesammtblutes, 
so  spärlich  sind  sie  bezüglich  der  einzelnen  Bestandtheile.  Herr m.  Nasse, 
1879  [85,  86]  macht  auf  einen  Unterschied  in  den  Seris  der  beiden  Blut- 
arten aufmerksam,  der  sich  allerdings  erst  nach  längerem  Stehen  der 
Blutprobe  an  der  Luft  entwickle:  es  würde  das  Serum  des  arteriellen 
Blutes  leichter  als  das  des  venösen.  Nasse  führt  diesen  auffallenden  Befund 
auf  die  leichtere  Zersetzlichkeit  des  arteriellen  Serums  zurück,  wodurcb 
Gasentwicklung  und  damit  Verminderung  des  specifischen  Gewichts  auftrete. 

Auch  die  Kohlensäure  scheint  sich  an  der  Entstehung  der  Differenz, 
allerdings  in  ganz  geringem  Maasse,  zu  betheiligen :  je  100  V.  P.  Kohlen- 
säure erhöhen  in  1000  V.P.  das  specifische  Gewicht  desselben  um  0,6  bis 
0,7.  Nun  beträgt  aber  die  Differenz  zwischen  arteriellem  und  venösem 
Blute  höchstens  2,2  V.P.  (Nasse  1879,  [86]).  Also  eine  für  die  Ver- 
änderung des  spec.  Gewichts  kaum  in  Betracht  kommende  Grösse. 

Eine  theilweise  Bestätigung  dieser  Angabe  tritt  uns  erst  bei  Ham- 
burger, 1893  [39]  wieder  entgegen,  der  allerdings  auch  schon  im  frisch 
entnommenen  Blutserum  das  Gewicht  der  festen  Bestandtheile  grösser 
findet,  falls  das  Blut  aus  der  Vene  als  wenn  es  der  Arterie  entnommen 
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war.  Die  Differenz  wächst,  je  mehr  das  Blut  mit  Kohlensäure  gesättigt 
ist  und  ist  bedingt  durch  Auswanderung  von  Eiweissstoffen  aus  den  Blut- 
körperchen ins  Serum. 

Die  Differenz  ist  aber  ganz  übereinstimmend  mit  Nasse 's  Beob- 
achtuDg  verschwindend  klein  und  kommt  für  die  klinische  Beurtheilung 
der  Frage  kaum  in  Betracht:  sie  beträgt  bei  je  50  ccm  Serum  0,16  g  zu 
GoDSten  des  venösen  Blutes.  50  ccm  Serum  aber  entsprechen,  60  Proc. 
Serum  und  40  Proc.  Blutkörperchen  im  Gesammtblute  angenommen,  fast 
iOO  ccm  Blut,  eine  Menge,  welche  ja  nur  durch  Aderlass  gewonnen  werden 
könnte,  der  sich  bei  wiederholten  Untersuchungen  von  selbst  verbietet. 
Hamburger  selbst  bemerkt  auch  zum  Schlüsse  seiner  Untersuchungen, 
dass  man  wegen  der  geringen  Differenzen  nur  grosse  Thiere  zur  Unter- 
suchung heranziehen  könne,  die  einen  grösseren  Blutverlust  ertragen 
könnten. 

Zusammenfassung: 

1)  Normale  Girculationsverhältnisse  vorausgesetzt, 
enthält  das  Blut  der  Art.  carotis  und  femoral,  gleich  viel 
rothe  Blutscheiben,  Hämoglobin,  Trockensubstanz  (und 
Stickstoff)  wie  das  Blut  in  den  Vv.  jugul.  und  femorales. 

2)  Jede,  auch  die  geringste  Stauung  in  einem  Gefäss- 
bezirke  bewirkt  Steigerung  der  gesammten  Factoren  im 
venösen  Blute  gegenüber  dem  arteriellen. 

3)  Das  Serum  des  venösen  Blutes  enthält  eine  grössere 
Anzahl  fester  Bestandtheile  als  das  des  arteriellen.  Die 
Differenz  ist  jedoch  minimal. 

B.  Unterscheidet  sich  Capillarblut  vom  venösen 

oder  arteriellen  Blute? 

Während  J.  Otto  [89J  bei  gleichzeitiger  Untersuchung  von  arteriellem, 
venösem  und  capillarem  Blute  letzteres  einfach  als  eine  Mischung  des 
arteriellen  und  venösen  Blutes  zu  gleichen  Theilen  findet,  glaubt  Reinert, 
1892  [96]  schon  theoretisch  wegen  der  lebhaften  Transsudationsvorgänge 
in  den  Capillaren  Differenzen  im  Sinne  einer  Eindickung  des  Blutes  in  den 
Capillaren  annehmen  zu  müssen.  Thatsächlich  zählte  auch  Biernacki, 
1894  [12]  im  Aderlassblut  weniger  rothe  Blutscheiben  und  Leukocyten  als 
im  Fingerbeerenblut.  Die  Differenz  beträgt  im  Maximum  0,5  Million. 
Allerdings  finden  sich  aber  in  seinen  7  diesbezüglichen  Untersuchungen 
3  mal  Zahlen,  die  noch  bedeutend  unter  der  von  Lyon  und  Thoma 
(Virchow's  Arch.  Bd.  84)  aufgestellten  Fehlergrenze  für  die  Thoma- 
Z  ei  SS 'sehe  Zählkammer  (0,5 — 5  Proc.  im  cmm)  liegen.  Auch  Oertel, 
1892  [88]  vermag  bei  intactem  Girculationsapparat  mit  dem  Hämatochrorao- 
meter  nach  Bizzozero  und  dem  Hämoglobinometer  von  Fleischl  nur 
Differenzen  zu  constatiren,  die  innerhalb  der  Fehlergrenze  der  verwendeten 
Apparate  liegen.  Selbst  mit  einer  der  genauesten  Blutuntersuchungsmethoden, 
der  Bestimmung  der  Trockensubstanz,  überragt  nach  Ascanazy,  1897  [4] 
die  Menge  der  festen  Bestandtheile  im  Aderlassblut  gegenüber  dem  Finger- 
beerenblut nicht  die  Fehlergrenze. 

Doch  ist  vor  Allem  darauf  zu  achten,  dass  die  Bezeichnung  „Finger- 
beerenblut'' durchaus  nicht  mit  Capillarblut  zu  identificiren  ist.  Oertel 
[88]  machte  zuerst  auf  den  Unterschied  aufmerksam,  welchen  das  aus  der 
Fingerbeere  hervorquellende  Blut  schon  in  der  Art  und  Weise  seines 
Herausrieselns,   als  auch  bezüglich  des  makroskopischen  Aussehens  dar- 
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biete:  bei  seichtem  Stich  wird  thatsächlich  nur  das  capillare,  subpapilläre 
Gefässstratum  getroffen;  es  wird  ein  langsam  ausströmendes,  hellrotbes 
Blut  geliefert.  Trifft  jedoch  der  Stich  die  in  den  tieferen  Schichten  der 
Cutis  verlaufenden  grösseren  Gefässstämmchen,  so  entquillt  rasch  ein 
dunkelflüssiges  Blut  der  Stichwunde.  Die  Differenz  kann  bis  zu  13  Proc. 
der  F 1  e  i  8  c  h  1  'sehen  Scala  betragen. 

Bietet  der  ebenerwähnte  Umstand  der  diesbezüglichen  Forschung 
nicht  geringe  Schwierigkeiten,  so  wachsen  dieselben  ganz  gewaltig  durch 
den  schon  lange  bekannten  Umstand,  dass  die  Füllung  der  Capillargefässe 
überhaupt  keine  constante  Grösse  ist,  und  dass  die  mannigfachen  Con- 
tractions-  und  Relaxationszustände,  wie  sie  z.  B.  als  Scham-  und  Zomes- 
röthe,  als  Röthung  nach  einem  kalten  Bade  Jedermann  vollständig  geläufig 
sind,  nicht  nur  quantitativ,  sondern  auch  qualitativ  das  in  den  Gapillareo 
strömende  Blut  verändern,  ja  noch  mehr;  falls  das  Gapillarengebiet,  in 
welchem  diese  wechselnden  FüUungszustände  stattfinden,  etwas  grösser 
ist,  so  wird  auch  in  einem  gewissen  Antagonismus  das  in  den  Gefäss- 
Stämmen  kreisende  Blut  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Die  ersten  Versuche  an  Thieren,  die  Abhängigkeit  des  Blutbildes  vom 
Contractionszustand  derGefässe  betreffend,  stammen  von  Picquard  und 
Malassez,  1874  [93].  Beide  Forscher  fanden  nach  Durchschneidung 
der  Milznerven  Vermehrung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  und  des 
Hämoglobingehalts  im  Blute  der  Milzvene;  bei  Reizung  jedoch  der  peri- 
pheren Stümpfe  der  durchschnittenen  Nerven  trat  eine  Abnahme  der 
genannten  Factoren  zugleich  mit  Zunahme  derselben  in  anderen  Ge- 
weben ein. 

In  grossem  Maassstabe  nahm  dann  diese  Versuche  einige  Jahre  später 
Lesser,  1878  [651  auf.  Er  verwendete  das  mächtigste  gefässerweitemde 
Mittel,  das  die  Pathologie  überhaupt  kennt,  nämlich  die  Durchschneidung 
des  Halsmarks  zwischen  dem  2.  und  4.  Halswirbel.  Dilatation  der  ge- 
sammten  Gapillaren  der  Baucheingeweide,  Absinken  des  Blutdruckes  auf 
ein  Minimum  ist  die  unmittelbare  Folge.  Entnahm  Lesser  nun  Blut  der 
Art.  carot.,  Vena  jugularis,  so  konnte  er  regelmässig  eine  Abnahme  des 
Hämoglobingehalts  des  untersuchten,  also  aus  den  grossen  Gefässstämmen 
stammenden  Blutes  gegenüber  den  Zahlen  vor  der  Durchschneid ung  finden. 
Beizte  er  sodann  mit  dem  faradischen  Strome  den  peripheren  Stumpf  des 
durchschnittenen  Halsmarks,  so  trat  ebenso  regelmässig  Steigerung  des 
Hämoglobininhalts  in  den  grossen  Gefässen  ein. 

Schon  im  nächsten  Jahre  trat  Nasse,  1879  [86]  mit  seinen  dies- 
bezüglichen mikroskopischen  Untersuchungen  hervor  und  zeigte  unmittelbar 
dem  Auge,  welche  Wirkung  die  Veränderung  des  Gefässlumens  auf  die 
Zusammensetzung  des  kreisenden  Blutes  ausübt:  Verengem  sich  die 
kleineren  Gefässe  auf  irgend  einen  Reiz  hin,  so  wird  der  Blutkörperchen 
führende  Axenstrom  kleiner  und  fliesst  rascher  im  Vergleich  zum  Plasma 
und  Lymphkörperchen  führenden  Randstrom.  Umgekehrt,  er  weitem  sich 
die  Gefässe,  so  schwillt  der  Axenstrom  an,  verdrängt  immer  mehr  den 
Rand  Strom  und  erreicht  schliesslich  selbst  die  Gefässwand. 

Auch  Gohn stein  und  Zuntz  [1.  c]  suchten  dieser  Frage  näher  zu 
treten;  sie  wiederholten  die  Versuche  Lesser 's  und  konnten  seine 
Resultate  vollinhaltlich  bestätigen:  Durchschneidung  des  Halsmarks  ober- 
halb der  Splanchnicuscentren  bewirkt  Absinken  der  Zahl  der  rothen  Blut- 
scheiben in  den  grösseren  Gefässstämmen  (grosse  Ohrvene),  Reizung  des 
peripheren  Stumpfes  dagegen  vermehrt  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
in  derselben  Vene  um  25  Proc,  selbst  noch  mehr.   Desgleichen  ergab  die 
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Wiederholung  der  Versuche  Nasse  ^s  dasselbe  Resultat,  nämlich  Verengerung 
der  kleiperen  Gefässe  des  Froschmesenteriums  und  der  Schwimmhaut  ver- 
kleinert den  centralen  Axenfaden  bis  zum  völligen  Verschwinden,  sodass  sich 
diese  Gefässe  dann  als  wahre  Vasa  serosa  unter  dem  Mikroskop  darstellten ; 
woher  kam  das  Plasma,  wohin  wurden  die  Blutkörperchen  gedrängt?  Die 
Antwort  lautet  sehr  einfach:  die  grösseren  Gcfässstämme,  deren  Lumina 
naturgemäss  keine  so  grossen  Schwankungen  vom  völligen  Verschlusse  bis  zur 
maximalen  Dilation  aufweisen  können,  sie  sind  das  Reservoir,  das  einerseits 
das  zur  Füllung  der  verengten  Capillaren  nöthige  Plasma  liefern,  anderer- 
seits  die    rothen    Blutkörperchen,    welche    aus  „Platzmangel'^  in   diesen 
keinen  Raum  mehr  finden,  aufnehmen  müssen.   Gerade  umgekehrt  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  bei  der  Erweiterung  der  Capillaren :   sie  füllen  sich 
strotzend  mit  Blutkörperchen,  und  jetzt  findet  das  Plasma  keinen  Platz, 
es  strömt  in  die  grösseren  Gefässe,  deren  ohnehin  schon  körperchenärmeren 
Inhalt    noch    mehr    verdünnend.     „Es    wirkt    also    Erweiterung 
grösserer  Gapillargebiete  im  selben  Sinne  wie  Resorption 
von  Flüssigkeit,  Verengerung  wie  verstärkte  Filtration." 
Dass  nicht  wirklich  Resorptions-  und  Filtrationsvorgänge  wesentlich 
an  dem  Zustandekommen  dieses  Phänomens  betheiligt  sind  (L  a  n  d  o  i  s  [60] 
nnd  Grawitz  [32,  33]),  wird  schon  durch  die  Raschheit  der  Veränderung 
bewiesen,  welche  wohl  durch  die  äusserst  rasch  sich  vollziehende  geänderte 
mechanische  Vertheilung,  nicht  aber  durch  die  weitaus  grössere  Zeiträume 
in  Anspruch    nehmenden   Filtrations*    und    Resorptionsvorgänge    bedingt 
sein  können.   Auch  der  Blutdruck  (Grawitz  [36])  spielt  hierbei  keine 
wesentliche  Rolle,  nur  insofern  er  auf  das  Lumen  der  Gefässe  einwirkt: 
Diastolischer  Herzstillstand  durch  Vagusreizung  oder  Herzschwäche  durch 
intravenöse  Injection  einer  grösseren  Menge  Magnesiumsulftat  beeinflussen 
das  Blutbild  nur  ganz  wenig  (Cohnstein  und  Z u n t z). 

Dass  die  Veränderung  des  Blutbildes  durch  den  wechselnden  Con- 
tractionszustand,  bedingt  durch  irgend  welche  Reize,  welche  das  Central- 
nervensystem  treffen,  eine  ganz  beträchtliche  Fehlerquelle  abgeben  kann, 
bemerkten  schon  mehrere  Autoren.  So  fanden  die  Brüder  Bleibt  reu, 
1S92[13],  andererseits  Wendelstatt  und  Bleibtreu,  1894[117],  dass 
das  Jugularvenenblut  des  Pferdes  nach  dem  üblichen  betäubenden  Schlag 
auf  den  Kopf  bis  zu  5  Proc.  der  festen  Bestandtheile  mehr  enthalte,  als 
das  Blat  der  gleichen  Vene  vor  dem  Schlage ;  sie  beziehen  diese  Steigerug 
auf  die  durch  den  Schlag  bewirkte  Commotio  cerebri,  die  ihrerseits  wieder 
bekanntermaassen  den  peripheren  Gefässkrampf  als  Zeichen  der  Reizung  der 
Vasomotorencentren  setzt. 

Eine  Reihe  anderer  Autoren  suchte  die  Einwirkung  von  Mitteln, 
vie  sie  die  Pharmakologie  der  Neuzeit  als  gefässverengernd  und  erweiternd 
dem  Arzte  an  die  Hand  giebt,  des  Amylnitrit«  Pilocarpin,  des  Alkohol  zu 
erforschen  und  constatirten  einstimmig,  dass  mit  grosser  Raschheit  der 
Gefässerweiterung  ein  Anstieg  der  festen  Bestandtheile  im  Blut  folge, 
z.  B.  von  3,2  g  auf  5,3  g  Hämoglobin  in  100  com  Blut  (Benczür  und 
Csatdry,  1890  [8]),  während  umgekehrt  Alkohohl  als  gefässverengerndes 
Mittel  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  erzeugt  (A ndressen, 
1883  [3],  Stein  [110],  Benczür  und  Csat&ry,  18^0,  Formanek 
«Bd  Hascowec,  1896  [30]).  Nur  Grawitz,  1892  [32]  fand  nach 
Inhalation  von  Amylnitrit  bei  einer  angiospastischen  Form  der  Gephalea 
bei  Bleivergiftung  das  specifische  Gewicht  des  Ohrläppchenblutes  in  8 
Minuten  von  1041  auf  1()38,7  herabgehen.  Vermuthlich  erhielt  Grawitz 
durch   den    Stich   ins  Ohrläppchen    nicht    reines    Capillarblut,    sondern 
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hauptsachlich  Blut  aus  grösseren  subcutanen  Venenstämmchen,  wodurch 
allerdings  bei  dem  erwähnten  Gegensatze  im  Blutbefunde  der  Capillaren 
und  der  grösseren  Gefässstämme  dieser  Widerspruch  seine  Erklärung  fände. 

Angesichts  dieser  experimentell  fundirten  Thatsache  erhebt  sich  so- 
fort die  weitere  Frage:  Wie  verhält  sich  denn  die  Zusammensetzung  des 
Blutes  bei  allen  jenen  pathologischen  wie  physiologischen  Processen,  mit 
deren  Ablauf  Veränderungen  der  Gefässlumina  innig  verknüpft  sind,  wie 
auch  jene  Vorgänge,  welche  wir  in  der  Absicht  zu  heilen  als  gefässcontra- 
hirend  oder  gefässlähmend  auf  den  Körper  einwirken  lassen? 

Beginnen  wir  gleich  mit  der  Beantwortung  des  letzten  Theiles  der 
Frage,  einer  der  actuellsten  der  Jetztzeit,  der  Hydrotherapie.  Auch  hier- 
über liegen  in  dem  Bestreben,  der  empirisch  schon  längs  bekannten  und 
mit  bestem  Erfolg  geübten  „Kaltwasserkur' '  eine  wissenschaftliche  Basis 
zu  geben,  zahlreiche  experimentelle  wie  klinische  Thatsachen  vor.  Als 
einer  der  Ersten  beobachtete  Toenissen,  1881  [113]  bei  4  fiebernden 
Pneumonikem  nach  kühlen  Bädern  Steigerung  der  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen bis  zu  1  Million. 

Grawitz,  1892  [29,  32]  kommt  auf  Grund  zahlreicher  Thierexperi- 
mente  und  klinischer  Beobachtungen  zu  folgenden  Schlüssen :  Kalte  Douchen, 
selbst  schon  Kühlerhalten  des  Zimmers  und  des  Bettes  bewirken  Ansteigen 
des  specifischen  Gewichts  des  Blutes.  Auflegen  von  warmen  Gompressen 
auf  den  nackt  geschorenen  Leib  eines  Kaninchens  zeigt  sich  schon  nach 
3  Minuten  im  Blute  der  Vena  jugularis  durch  Absinken  des  specifischen 
Gewichts  von  1046  auf  1043  an.  Vertauscht  man  jetzt  die  warme  Compresse 
mit  einer  Eisblase,  so  tritt  schon  nach  1  Minute  im  Blute  derselben  Vene 
Steigerung  des  specifischen  Gewichts  von  1045,5  auf  1047,5  ein.  Das 
Absinken  des  specifischen  Gewichts  auf  Wärmeeinwirkung  ist  nicht  so 
deutlich  wie  das  Ansteigen  beim  Einwirken  von  Kälte,  namentlich  wenn 
die  Gompressen  etwas  zu  warm  genommen  worden  waren.  Diese  anschei- 
nende Ausnahme,  die  für  eine  Gefässverengerung  auf  höhere  Temperaturen 
spricht,  ist  übrigens  eine  schon  lange  bekannte,  und  therapeutisch  nament- 
lich in  der  Geburtshülfe  als  intrauterine,  heisse  Irrigationen  zum  Zwecke 
der  Blutstillung  verwerthete  Thatsache,  welche  auch  vollständig  mit  der 
Beobachtung  Gärtner 's  [29,  32]  übereinstimmt,  der  anlässlich  der  De- 
monstration des  Kreislaufes  im  Froschmesenterium,  das  im  grossen  Demon- 
Btrationsmikroskope  einer  bedeutenden  Wärmestrahlung  ausgesetzt  ist^  Ver- 
engerung selbst  der  makroskopisch  sichtbaren  Arterien  und  vollständigen 
Verschluss  der  Capillaren  mit  Stillstand  des  Kreislaufes  in  ihnen  eintreten 
sah.  Auch  an  sich  selbst  beobachtete  Grawitz,  1893  [33]  die  Ein- 
wirkung von  Kältereizen  auf  den  Blutbefund.  Er  legte  sich  auf  das 
Abdomen  eine  grosse  Eisblase,  nachdem  er  das  specifische  Gewicht  seines 
Fingerbeerenblutes  auf  1057,7  bestimmt  hatte;  eine  halbe  Stunde  später 
verspürte  er  Kollern  im  Darm  und  fand  das  specifische  Gewicht  des  Finger- 
beerenblutes auf  1063,1  augestiegen.  Die  Erklärung  dieser  ErscheinuDgi 
wie  sie  Grawitz  giebt,  ist  jedoch  nicht  recht  stichhaltig:  Er  meint  nämücb, 
da  sein  übriger  Körper  bedeckt,  also  warm  gehalten  wurde,  bestände  keine 
Analogie  mit  seinen  Kaninchen,  deren  grösster  Theil  des  Körpers  dem 
Kältereize  ausgesetzt  war,  sondern  es  sei  vielmehr  die  Eindickung  des 
Blutes  auf  einen  Flüssigkeitserguss  in  den  Darm  zurückzuführen,  in  Folge 
der  Gontraction  der  Gefässe  und  Steigerung  des  Blutdruckes,  als  dessen 
Symptom  er  das  Kollern  verspürte. 

Dass  aber  das  Kollern  wirklich  von  einem  Flüssigkeitserguss  in  den 
Darm  herrührte  und  nicht  vielmehr  bedingt  war  durch  eine  stürmische  Peri- 
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staltik  auf  den  intensiven  Kältereiz  hin,  dass  ferner  die  Steigerung  des 
specifischen  Gewichts  des  Fingerbeerenblutes  auf  das  Einströmen  der  aus 
den  80  reich  vascularisirten  Baucheingeweiden,  durch  den  Kältereiz  zur 
CoDtraction  gebrachten  Gefässe  zu  beziehen  ist,  wäre  doch  nicht  von  vorn- 
herein abzuweisen. 

Grawitz  schliesst  seine  Untersuchungen  mit  folgenden  Worten:  „Es 
tritt  bei  Einwirkung  von  Kälte  auf  die  Oberfläche  des 
Körpers  mit  der  Contraction  der  Blutgefässe  und  Steige- 
rung des  Blutdruckes  eine  Goncentration  des  Blutes,  d.  h. 
Austritt  von  Flüssigkeit  ein,  welche  anscheinend  mit  der 
Höhe  der  Temperaturdifferenz  wächst.  Durch  Einwirkung 
von  Wärme  auf  die  Körperoberfläche  dagegen  Dilatation 
der  Blutgefässe,  Absinken  des  Blutdruckes  und  Uebertritt 
von  Flüssigkeit  ins  Blut^^ 


Mitten  ins  Gebiet  der  praktisch  angewendeten  Hydrotherapie  führt 
uns  Knöpfelmacher,  1893  [53].  Sein  Ergebniss  lautet:  a)  Bäder  von 
18-24^  C  durch  10 — 12  Minuten  erhöhen  schon  nach  2  Minuten  die 
Menge  der  rothen  Blutkörperchen,  den  Hämoglobingehalt  und  das  speci- 
fische  Gewicht  des  Fingerbeerenblutes  bis  zu  30  Proc.  des  Ursprünglichen. 
Doch  tritt  schon  nach  V«  Stunde  wieder  Abfall  aller  dieser  Factoren 
ein.  Auch  die  weissen  Blutkörperchen  nehmen  zu,  und  zwar  bedeutend 
mehr  (bis  zu  80  Proc),  doch  nur  ganz  vorübergehend;  schon  V<  Minute 
nach  dem  Anstieg  beginnt  auch  schon  wieder  der  Abfall. 

b)  Bäder  von  36—42*  C  bewirken  Abnahme  aller  3  Factoren  bis  zu 
23  Proc.  des  früheren  Standes. 

c)  Sehr  heisse  Bäder  mit  bedeutendem  Schwitzen  bedingen  Vermeh- 
rung der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen. 

Die  gesammten  Erscheinungen  sind  nach  Knöpfelmacher 's  Ansicht 
durchaus  nicht  EflFect  rasch  vor  sich  gehenden  Filtrations-  oder  Re- 
sorptionsvorgänge, da  die  Veränderungen  in  diesem  Falle  die  rothen  wie 
weissen  gleichmässig  betreffen  müssten,  was  jedoch  durchaus  nicht  der  Fall 
ist,  sondern  ganz  analog  der  Annahme  Cobnstein's  und  Zuntz'  sind 
einfache  mechanische  Veränderungen  der  Blutvertheilung,  bedingt  durch 
wechselnde  Gefässweiten,  die  Ursachen  der  wechselnden  Zusammensetzung 
des  jeweiligen  Blutbefundes. 

Beiläufig  bemerkt  sprechen  seine  Befunde  von  der  grossen  Flüchtig- 
keit der  „Leukocytose"  ganz  entschieden  gegen  die  namentlich  von  Winter- 
nitz  verfochtenen  Ansicht,  die  therapeutische  Wirksamkeit  der  kalten 
Bäder,  namentlich  bei  den  Infectionskrankheiten,  beruhe  auf  der  durch  sie 
hervorgerufenen  Leukocytose,  insofern  diese,  sei  es  nun  auf  dem  Wege 
der  Phagocytose  oder  der  Antitoxinbildung,  den  kranken  Organismus  im 
Kampfe  gegen  den  eingedrungenen  Feind  unterstützt. 


Werthvolle  Untersuchungen,  welche  so  recht  deutlich  die  Abhängigkeit 
des  Blutbildes  von  den  Contractionszuständen  der  Capillaren  beweisen, 
stammen  von  Loewy,  1896  [68]  her.  Er  setzte  Thiere  V2  Minute  bis 
24  Stunden  im  Wärmeschranke  einer  Temperatur  von  37 — 60**  C  aus. 
Vor  dem  Versuche  wurde  sowohl  im  Blute  einer  grösseren  Ohrvene,  als 
auch  im  Capillarblute  die  Zahl  der  rothen  Blutscheiben,  die  Trocken- 
substanz, der  Hämoglobingehalt,  sowie  das  specifische  Gewicht  des  Gesamrat- 
blutes  und  des  Serums  bestimmt.    Entnahm  Loewy  nun  nach  dem  Ver- 
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suche  das  Blut  der  Ohrvene,  so  konnte  er  Verminderung  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  von  6,2  Mill.  auf  ö,4  Mill,  der  Trockensubstanz 
von  15,8  Proc.  auf  12,7  Proc,  ebenso  des  Hämoglobingehalts  und  des 
specifischen  Gewichts  des  Gesammtblutes  von  1042,5  auf  1036,5  feststellen, 
während  das  specifische  Gewicht  des  Serums  keine  oder  nur  geringe  Ver- 
änderungen aufwies.  Ganz  im  Gegentheil  zeigte  das  Gapillarblut  nach 
dem  Versuche  Ansteigen  aller  Factoren. 

Abgesehen  davon,  dass  dieses  Ergebniss  ja  direct  die  ungleiche  Ver- 
theilung  der  Blutkörperchen  unter  dem  Einfluss  der  Erweiterung  der  Haut- 
gefässe  durch  die  erhöhte  Aussentemperatur  beweist,  spricht  das  unver- 
änderte specifische  Gewicht  des  Blutserums  trotz  Herabminderung  aller 
anderen  Factoren  ganz  entschieden  gegen  eine  nur  irgendwie  bedeutendere 
Flüssigkeitsaufnahme  oder  -abgäbe  im  Sinne  Grawitz\ 

Breitenstein,  1896  [18]  gelang  es,  durch  Verlängerung  der  Wärme- 
einwirkung (33—35®  G  durch  24-^48  Stunden)  nachzuweisen,  dass  nicht 
allein  die  Gapillaren  der  Haut  und  die  grösseren  Venenstämme  (Ven.  jug. 
und  femor.),  sondern  das  mächtige  Blutreservoir  der  Baucheingeweide^ 
namentlich  das  der  Leber,  an  dem  geschilderten  Antagonismus  der  Blut- 
zusammensetzung regen  Antheil  nimmt ;  die  Blutproben  aus  den  Gapillaren 
der  Leber  ergaben  nach  der  Wärmeeinwirkung  fast  1  Million  mehr  rother 
Blutkörperchen  als  die  der  Ohrvenen.  Zur  Erklärung  dieses  Ergebnisses 
zieht  er  das  Absinken  des  Blutdruckes  unter  dem  Einfluss  der  Erwärmung 
heran,  das  selbst  wieder  Verlangsamung  des  Blutstromes  und  dies  wieder 
namentlich  im  Pfortadergebiete  bewirke;  dadurch  überwiege  aber  die 
Reibung  der  rothen  Blutkörperchen  an  den  Gapillarwänden  und  bedinge 
ihre  Anhäufung  in  der  Leber.  Durch  hydrotherapeutische  Proceduren 
jedoch  wird  reflectorisch  auf  Herz  und  Gefässe  ein  solcher  Einfluss  aus- 
geübt, dass  der  Blutdruck  steigt,  die  ungleiche  Vertheilung  aufgehoben, 
ja  sogar  mehr  Blut  als  früher  in  die  Peripherie  geworfen  wird.  Dass 
auch  der  Blutdruck  unter  dem  Einfluss  kühler  Bäder,  Douchen,  Priess- 
nitz 'scher  Umschläge  thatsächlich steigt, haben  Kluge,  1893  (cit.  n.  Hege- 
lin) und  Hegelin,  1897  [44],  Schweinburg  und  P o  1 1  a k  [106]  durch 
zahlreiche  Messungen  mit  dem  Basch 'sehen  Sphygmomanometer  an  Ge- 
sunden und  Kranken  nachgewiesen.  Demgemäss  constatirt  auch  Breiten- 
stein, 1896  [18]  bei  Typhuskranken  nach  kühlen  Bädern  Ansteigen  der 
Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  von  0,5- 1,0  Million.  Es  ist  auch  nicht 
die  antipyretische  Wirkung  der  kühlen  Bäder,  welche  die  Steigerung  be- 
wirkt, da  sie  auch  an  Gesunden,  allerdings  in  geringerem  Maasse,  wahr- 
genommen werden  kann. 

Die  Deutung,  die  Breitenstein  seinen  Befunden  giebt,  steht  im 
vollen  Einklänge  mit  der  Erklärung,  die  Winternitz,  1893  [119,  120] 
einige  Jahre  vorher  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  abgegeben  hatte. 
Auch  er  constatirt  bei  allen,  einen  grossen  Theil  oder  die  gesammte 
Körperoberfläche  treffenden  hydropathischen  Reizen  eine  Vermehrung  der 
rothen  Scheiben  (bis  zu  1,8  Mill.),  des  Hämoglobingehalts  (bis  zu  14  Proc.) 
und  der  Leukocyten  (um  das  Dreifache  ihrer  früheren  Zahl).  Winter- 
nitz steht  nicht  an,  den  durch  die  Stase  in  den  inneren  Organen  un- 
thätig  liegenden,  durch  die  hydrotherapeutischen  Proceduren  jedoch  dem 
Gesammtorganismus  als  neue,  „entkohlte^^  sauerstoffbindende  zugeführten 
Zellen  einen  bedeutenden  Einfluss  zur  Hebung  des  Stoffwechsels  zuzu- 
schreiben. 

Und  nun  noch  ein  Autor  der  neuesten  Zeit,  Friedländer,  1897  [3<J], 
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der  mit  seinen  genauen  Untersuchungen  die  Frage  zu  einem  gewissen  Ab- 
schlüsse gebracht  bat.     Seine  Ergebnisse  lauten: 

1)  Anhaltende  Kältewirkung  bewirl^t  im  Fingerbeereublute  Vermin- 
derung der  rothen  Blutkörperchen  um  26,7  Proc,  Vermehrung  der  Leukocyten 
am  15,5  Proc,  Verminderung  des  specifischen  Gewichts  des  Gesammt- 
blutes  (um  1,1  Einheit),  dagegen  fast  keine  Veränderung  des  specifischen 
Gewichts  des  Blutserums;  dies  sowohl  wie  das  verschiedene  Verhalten 
der  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  sprächen  gleichfalls  gegen  Filtra- 
tioDsvorgänge  und  für  geänderte  Vertheilung  der  corpusculären  Elemente. 

2)  Im  Reactionsstaidium  nach  Kälteeinwirkung  tritt  gleichmässige  Ver- 
mehrung der  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  ein  (ca.  13,3  Proc),  des- 
gleichen Steigerung  des  specifischen  Gewichts  des  Gesammtblutes,  dagegen 
keine  Aenderung  des  specifischen  Gewichts  des  Serums. 

3)  Nach  Wärmeeinwirkung  tritt  Vermehrung  der  rothen  und  weissen 
Blutkörper,  jedoch  der  weissen  mehr  als  der  rothen  (17,7  Proc.  gegen 
10,9  Proc),  ein.  Das  specifische  Gewicht  des  Gesammtblutes  steigt  (um 
3  Einheiten)  ebenso  das  des  Serums  (um  3,37  Einheiten)  wahrscheinlich 
darch  Wasserverlust  in  Folge  des  der  Wärmeeinwirkung  nachfolgenden 
Schweissausbruches. 

Viel  complicirter,  weil  ätiologisch  fast  noch  vollständig  dunkel  und 
beeinflusst  von  einer  Reihe  uncontroUirbarer  Factoren,  ist  ein  Phänomen, 
das  die  Natur  uns  täglich,  ja  stündlich  zeigt,  dessen  mächtiger  Einfluss 
auf  den  gesammten  Gefässapparat  im  Sinne  eines  anfänglichen  Gefäss- 
krampfes,  dem  dann  passive  Dilatation  der  Gefässe  folgt,  sicher  steht: 
das  Fieber. 

Traube,  1863  [115]  war  der  Erste,  welcher  als  primäre  Erscheinung 
des  Fiebers  einen  Krampf  der  kleinsten  Gefässe  annahm,  wodurch  ver- 
minderte Wärmeabgabe  durch  die  Haut  bedingt  sei,  während  im  Körper 
Wärmeretention  mit  Steigerung  der  Körpertemperatur  stattfinde. 

Erst  Maragliano,  1888  [75]  gelang  es  nach  15  Jahren,  die  aus 
Beobachtungen  am  Krankenbette  geschöpfte  Traube' sehe  Theorie  durch 
Experimente  mittels  des  von  Mosso  angegebenen  Plethysmographen  zu 
stfltzen.  Uebereinstimmend  ergaben  zahlreiche  Versuche  bei  Fieberzu- 
ständen  verschiedener  Aetiologie,  dass  mit  dem  Auftreten,  sogar  schon 
etwas  vor  dem  Auftreten  des  fühlbaren  Frostgefühles  eine  mächtige  Con- 
traction  aller  Blutgefässe  der  untersuchten  Extremität,  mit  der  spontanen 
oder  arzneilichen  Entfieberung  wieder  eine  Erschlaffung  der  Gefässe 
eintrete. 

Mittels  einer  neuen  klinischen  Untersuchungsmethode,  der  Onycho- 
graphie,  konnte  Herz,  1896  [47]  gleichfalls  die  Gefäss Verengerung  vor 
und  während  des  Froststadiums  erkennen ;  dagegen  tritt  nach  ihm,  sobald 
das  Froststadium  ins  Hitzestadium  übergebt,  und  nicht  erst  nach  dem 
ganzen  Fieberanfall  Erweiterung  der  Gefässe  ein,  eine  Angabe,  die  Kraus, 
1894  [55]  einige  Jahre  vorher  schon  gemacht  hatte. 

Und  nun  die  entsprechenden  Blutbefunde:  Leichtensteru,  1878 
[63,  64]  und  Hayem  [43]  sprechen  von  einer  Verdichtung  des  Blutes  im 
Fieber,  bedingt  durch  den  Wasserverlust  durch  Lunge  und  Haut. 

Boekmann,  1881  [15]  und  Maissurianz,  1885  [70,  71]  finden 
beim  Anstieg  des  Fiebers  (Typhus,  Malaria,  Pneumonie)  eine  Verminderung 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen;  Maissurianz  baute  sogar  auf 
diesem  Befunde  eine  neue  Fieberhypothese  auf,  nach  welcher  die  geringere 
Anzahl  der   rothen   Blutkörperchen   bedingt  sei   durch  ein  massenhaftes 
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Zugrundegehen  derselben   und   dass  dieses  Phänomen  das  primäre,  den 
gesteigerten  Stoffwechsel  im  Fieber  bewirkende  Moment  sei. 

Abgesehen  davon,  dass  die  Vorstellung  nicht  leicht  ist,  die  Zerstörung 
sauerstofftragender  Elemente  steigern  den  Stoffwechsel,  ist  ja  von  einem 
wirklichen  massenhaften  Zugrundegehen  weder  im  morphologischen  Blut- 
bilde noch  im  klinischen  Symptomenbilde  des  Fiebers  irgend  etwas  zu 
sehen.  Es  gelten  wohl  auch  hier  sämmtliche  Einwände,  die  Grawitz, 
1896  [36]  gegen  die  Theorie  der  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen 
unter  dem  Einfluss  des  verminderten  Luftdrucks  erhebt. 

Auch  ist  Maissurianz'  Angabe  nicht  unwidersprochen  geblieben: 
\N*idowitz,  1888  [118]  konnte  in  vielen  Fällen  mit  dem  Eintritt  des 
Fiebers  eine  Erhöhung  des  Hämoglobingehalts,  z.  B.  in  einem  Falle  von 
Fieber  in  Folge  der  Vaccination,  von  85  Proc.  auf  115  Proc.  Fleischl 
constatiren.  Auch  Stein  (1.  c.)  und  Hammerschlag,  1892  [41]  er- 
heben bei  fieberhaften  Erkrankungen  verschiedener  Aetiologie  die  gleichen 
Befunde :  z.  B.  Anstieg  der  Temperatur  von  36,4  ^  auf  40  ®  bewirkt  An- 
steigen des  specifischeu  Gewichts  (Methode  Hammerschlag  [40])  von 
1043  auf  1047,  des  Hämoglobingehalts  (Fleischl)  von  45  Proc.  auf 
60  Proc,  während  umgekehrt  die  Entfieberung  z.  B.  von  38,7  auf  36,7 
ein  Absinken  des  specifischeu  Gewichts  von  1062  auf  1058  zur  Folge  hat. 

Monti's,  1894  [81,  82]  Untersuchungen  ergaben  Ansteigen  des  spe- 
cifischeu Gewichts  noch  vor  Eintritt  der  Fieberbewegung. 

Trachtet  man  nun,  diese  widersprechenden  Befunde  mit  einander  in 
Einklang  zu  bringen,  so  gelingt  dies  unschwer  unter  Berücksichtigung 
folgender  Verhältnisse.  Zunächst  ist  es  klar,  dass  das  Stadium,  in  welchem 
die  Blutentnahme  vorgenommen  wird ,  von  wesentlichem  Einfluss  auf  die 
Zusammensetzung  des  Blutes  sein  muss,  indem  im  Zusammenhalt  mit  den 
oben  erwähnten  Thatsachen  im  Beginn  des  Fiebers  in  den  Capillaren  der 
Haut  Verminderung,  im  weiteren  Verlaufe  mit  dem  Eintritt  des  Hitze- 
stadiums dagegen  Vermehrung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  zu 
erwarten  steht.  Auch  ist  es  sicherlich  für  den  Blutbefund  nicht  gleich- 
giltig,  ob  der  Fieberanfall  mit  einem  deutlich  ausgesprochenen  Schüttel- 
froste beginnt  oder  ohne  denselben,  da  ja  in  diesem  Falle  die  Gefäss- 
contraction,  die  wir  ja  nach  dem  jetzigen  Stand  unseres  Wissens  als  Ur- 
sache des  subjectiven  Kältegefühls  ansprechen  müssen,  wenn  überhaupt, 
so  doch  sehr  gering  ausfallen  wird.  Und  von  welch  ausschlaggebender 
Bedeutung  der  Ort  der  Blutentnahme,  ob  rein  Capillargebiet ,  oder  auch 
grössere  subcutane  Venen,  oder  eine  grössere  Vene  selbst,  durch  den  Stich 
getroffen  werden,  ergiebt  sich  von  selbst,  wenn  man  den  mehrerwähnten 
Antagonismus  zwischen  den  Capillargefässen  und  den  grösseren  Gefässen 
bedenkt.  Und  noch  ein  Factor,  der  nach  Grawitz  [32,  33]  wesent- 
lich das  Blutbild  beeinflussen  kann,  spielt  beim  Fieber  eine  grosse  Rolle: 
der  Blutdruck:  Traube,  Cohnheim,  Senator,  1873  [107],  Zadek, 
1880  [124]  nehmen  ein  Ansteigen  des  Blutdruckes  während  des  Frost- 
stadiums an,  bedingt  durch  die  Contraction  der  kleinen  Blutgefässe;  im 
weiteren  Verlaufe  des  Fiebers  tritt  jedoch  mit  der  Erweiterung  der  Ge- 
fässe  Abnahme  der  Spannung  und  des  Blutdruckes  ein.  Nun  bewirkt 
aber  nach  Landois  u.  Grawitz  jedes  Ansteigen  des  Blutdruckes  durch 
Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  Vermehrung,  jedes  Absinken 
durch  Uebertritt  von  Gewebsflüssigkeit  in  die  Gefässe  Verminderung  der 
rothen  Blutkörperchen.  Diesem  Umstände  muss  jedenfalls  bei  der  Be- 
urtheilung  der  Blutbefunde  im  Fieber  bedeutend  Rechnung  getragen 
werden. 
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Ein  anderer  pathologischer  Vorgang,  dem  nach  Herz  ein  bedeutender 
Einfluss  auf  die  ^  eite  der  Capillaren  zugeschrieben  werden  muss,  ist  der 
Ikterus.  Herz  fand  bei  demselben  die  Capillargefässe  ungewöhnlich 
weit ;  damit  würde  einerseits  die  Erklärung  des  Dräsche  'sehen  Symptoms : 
sichtbarer  Capillarpuls  bei  Ikterus  gegeben  sein,  andererseits  würde  auch 
die  von  Siegl,  1891  [lOS],  Monti,  v.  Noorden  [87],  Grawitz,  1896 
[32,  33]  gemachte  Wahrnehmung  übereinstimmen,  dass  bei  Ikterus  die 
Blutdichte  erhöht  ist.  Grawitz  ist  geneigt,  diese  Erhöhung  auf  eine 
relative  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  zurückzuführen,  bedingt 
durch  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  in  Folge  der  lymphagogen 
Wirkung  der  Gallensäuren;  er  verweist  auf  die  von  Badt  1891  [6], 
Taussig,  1892  [112]  u.  A.  gemachte  Beobachtung,  dass  bei  Phosphor- 
vergiftung, bei  welcher  in  Folge  des  enorm  destructiven  Processes  in  der 
Leber  sicherlich  Gallensäuren  im  Blute  kreisen,  bedeutende  Vermehrung 
der  rothen  Blutscheiben  bestehe.  Doch  sprechen  gegen  einen  Filtrations- 
vorgang die  Befunde  Hamm  erschlag's  1892,Hock  und  Schlesinger's 
1891  [48],  die  keinerlei  Veränderungen  des  specifischen  Gewichts  des  Serums 
bei  Ikterus  gefunden  hatten.  Es  scheint  also  auch  hier,  ähnlich  wie  die 
thermischen  Reize  bei  der  Hydrotherapie,  die  mechanisch  geänderte 
Vertheilung  der  Blutkörperchen  die  Hauptrolle  zu  spielen. 

Und  nun  noch  eine  Frage :  Welchen  Einfluss  hat  willkürliche 
und  unwillkürliche  Muskelaction  auf  den  Blutbefund, 
insofern  sie  die  Weite  der  Blutgefässe  und  den  Blutdruck 
zu  verändern  im  Stande  ist? 

Toenissen  [1881]  fiel  zuerst  eine  weit  über  die  Fehlergrenze  der 
Zählmethode  gehende  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  auf  der 
gelähmten  Seite  bei  Hemiplegieen  auf;  eine  Thatsache,  die  von  Hoff  er, 
1883  [43]  und  F6r6,  1889  [28]  vollinhaltlich  bestätigt  wurde.  So  zählte 
Hoff  er  bei  einer  14  Tage  bestehenden  Hemiplegie  in  Folge  Haemorrhagia 
cerebri  auf  der  gelähmten  Seite  2,9  MilL,  dagegen  auf  der  gesunden  nur 
2,5  Mill.  rothe  Blutkörperchen.  Er  bestimmte  nun  bei  einem  gesunden 
Mediciner,  der  vor  dem  Versuche  4,2  Mill.  aufwies,  nachdem  dieser  seine 
Hand  durch  eine  Stunde  vollkommen  ruhig  gestellt  hatte,  5  Mill.,  also 
eine  DiflFerenz  von  0,8  Mill.  zu  Gunsten  der  ruhig  gestellten  Hand. 

Cohnstein  und  Zuntz  stellten  auch  darüber  Thierversuche  an: 
sie  tetanisirten  die  hinteren  Extremitäten  von  Hunden,  wobei  die  Blut- 
drucksteigerung minimal  war  und  fanden  Vermehrung  der  rothen  Blut- 
scheiben in  denselben.  Willkürliche  Bewegungen  jedoch  (Herumhetzen  der 
Thiere)  hatten  nur  geringe  und  wechselnde  Einwirkung  auf  die  Menge 
derselben,  wahrscheinlich  in  Folge  der  von  Ludwig  und  Sa  dl  er,  1869 
[69]  festgestellten  Compensationseinrichtung  im  arbeitenden  Muskel,  indem 
die  Gefässe  in  demselben  sich  bei  der  Contraction  des  Muskels  erweitern. 
Dass  willkürliche  Muskelaction  keinerlei  Veränderung  des  specifischen  Ge- 
wichts des  Fingerbeerenblutes  erzeugt,  konnte  auch  Schmalz,  1891  [103] 
an  sich  selbst  feststellen,  indem  er  sein  Blut  nach  angestrengtem,  bis  zur 
Ermüdung  fortgesetztem  Turnen  mit  Hanteln  untersuchte. 

Tornow,  1895  [114]  hatte  Gelegenheit,  das  Blut  von  Soldaten  vor 
und  nach  einem  Marsche  von  24^/4  km  zu  untersuchen,  und  fand  nach 
dem  Marsche  eine  Erhöhung  des  specifischen  Gewichts  um  0,002  bis  0,006, 
eine  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  um  6  Proc.  Seine  Erklärung 
lautet  ähnlich  wie  die  der  Hydrotherapeuten :  Durch  die  gesteigerte  Herz- 
thätigkeit  werden  alle  jene  Blutkörperchen,  welche  sonst  an  der  Wand 
der  Blutgefässe  haften  bleiben,  losgerissen  und  in  den  Kreislauf  gebracht. 
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Doch  scheint  bei  diesen   Befanden    die  Einwirkung  des  Schwitzens,  das 
doch  bei  einem  4-standigen  Marsche  sicherlich  nicht  ausblieb,  nicht  in  Er- 
wägung gezogen  worden  zu  sein. 

Ebenso  sind  auch  die  Versuche  von  Formanek  und  Haskowec, 
1896  [29]  nicht  einwandsfrei.  Diese  beiden  Forscher  erzeugten  durch 
Injection  von  Strychnin  oder  Brucin  bei  Thieren  allgemeine  Krämpfe  und 
bestimmten  vor  und  nach  dem  Versuche  den  Ascherückstand,  den  Eisen- 
gehalt des  Blutes,  die  Zahl  der  rothen  und  weissen  Blutkörperchen;  sie 
wiesen  nun  nach  den  Krämpfen  eine  Vermehrung  sämmtlicher  Factoren 
und  zwar  sowohl  im  Blute  einer  Ohrvene,  als  auch  in  dem  der  Art. 
femoralis  und  dem  des  Herzens  selbst  nach.  Der  gleiche  Effect  trat  auch 
ein  nach  Reizung  des  centralen  Stumpfes  des  N.  ischiadicus. 

Doch  ist  bei  diesen  Versuchen  eine  Reizung  des  Vasomotorencentrums 
mit  folgender  Gefässverengerung  resp.  -erweiterung  nicht  nur  nicht  aus- 
gescUossen,  sondern  sogar  höchst  wahrscheinlich,  wie  das  enorme  An- 
steigen des  Blutdruckes  unter  dem  Einfluss  der  angewendeten  krampf- 
erzeugenden Mittel  lehrt.  Erhöhung  des  Blutdruckes  erzeugt  aber,  wie 
schon  mehrfach  erwähnt,  an  und  für  sich  schon,  ohne  Krämpfe,  Ver- 
mehrung der  genannten  Factoren.  Diesem  Einwurfe  können  die  beiden 
Autoren  durch  jene  Modification  ihrer  Versuche,  zugleich  mit  dem  Strychnin 
Chloralhydrat  zu  geben  und  das  Ausbleiben  der  Steigerung  der  festen 
Bestandtheile  zu  constatiren,  nicht  entgehen;  denn  Chloralhydrat  lähmt 
das  Vasomotorencentrum  ebenso  wie  die  der  willkürlichen  Muskel,  wie  ja 
abermals  das  bedeutende  Absinken  des  Blutdruckes  nach  Chloralhydrat- 
vergiftung  lehrt. 

Es  erscheint  demnach  überhaupt  unstatthaft,  nach  Eingriffen,  welche  all- 
gemeine Krämpfe  erzeugten,  bei  noch  bestehendem  vasomotorischen  Centrum, 
die  Vermehrung  der  festen  Bestandtheile  im  Blute  bloss  den  Krämpfen 
zuzuschreiben.  Das  Gleiche  gilt  für  die  von  den  beiden  Autoren  gemachte, 
hochinteressante  Beobachtung,  dass  bei  Cachexia  strumipriva  die  der 
Kachexie  entsprechende  anämische  Blutbeschaffenheit  sich  sofort  verändert 
und  das  Gegentheil,  nämlich  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen, 
des  Hämoglobingehalts,  der  Trockensubstanz  und  des  Eisengehalts  ein- 
tritt, in  dem  Momente,  als  die  Krämpfe  der  Tetania  strumipriva  ein- 
setzen. Auch  hier  ist  die  Einwirkung  des  die  Krämpfe  bedingenden 
Princips  (Gift?)  durchaus  nicht  ausgeschlossen. 

C.  Wie  verhält  sich  nun  aber  gleichartiges  Blut 
an  verschiedenen  Stellen  des  menschlichen  Körpers? 

Bouchut,  1878  [17]  zählt  bei  seinen  diesbezüglichen  Untersuchungen 
stets  eine  gleiche  Anzahl  von  rothen  Blutkörperchen.  Malasse z  [72] 
erhebt  für  verschiedene  arterielle  Gefässbezirke  den  gleichen  Befund, 
während  die  venösen  Gebiete  ziemlich  bedeutende  Unterschiede  aufweisen. 
Desgleichen  findet  Otto  [1.  c.J  das  Blut  der  rechten  und  linken  Art. 
femoralis  in  völliger  Uebereinstimmung  bezüglich  der  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  und  des  Hämoglobingehalts.  Leichtenstern  con- 
statirt  nur  geringe  Differenzen  des  Hämoglobingehaltes  in  den  Haar- 
gefässen  verschiedener  Gefässprovinzen. 

Doch  liegen  hierüber  auch  gegensätzliche  Angaben  vor.  Ziegelroth, 
1895  [122]  bestimmt  das  specifische  Gewicht  des  Blutes  der  Fusshaut  auf 
1056,   während  das   der  Fingerkuppe  1060,  das  des  Ohrläppchens  1061 
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aufweist  Die  ControluntersuchuBg  mit  Aderlassblut  ergab  1061,  also  die 
gleiche  Grösse  mit  dem  Ohrläppchenblut,  mit  dem  es  auch  alle  Schwan- 
koDgen  mitmacht. 

Gedz  überraschende  Differenzen  hatte  Kotsurin,  1880  [54]  zu 
Terzeichnen:  Das  Blut  der  Fusssohlenhaut  enthält  0,28  Mill.  bis  1  Mill. 
weniger  als  das  der  Supraclaviculargegend ;  die  Differenz  steigert  sich 
bei  Herzfehlern  und  bei  Leuten,  die  gefiebert  hatten,  selbst  bis  zu  1,8  MilL 
Bein  er  t,  1892  [96]  zieht  jedoch  diese  Befunde  stark  in  Zweifel,  schon 
aus  dem  einfachen  Grunde,  da  solche  Differenzen  anderen  Autoren 
sicherlich  nicht  entgangen  wären.  Auch  stellte  er  an  sich  selbst  an  8  ver- 
schiedenen, weit  von  einander  abliegenden  Stellen  des  Körpers  Blutunter- 
suchangen  an  und  fand  als  Mittelwerth  aller  8  Bestimmungen  5,449  Mill. 
rother  Blutkörperchen,  während  das  Fingerbeerenblut  deren  5,476  Mill. 
enthielt;  Re inert,  1892  [96]  hält  sich  demnach  zu  folgendem  Satze  be- 
rechtigt: ^Jedenfalls  können  wir  mit  einem  hohen  Grade  von  Wahrschein- 
lichkeit das  Vorhandensein  eines  grossen  Unterschiedes  in  der  Zusammen- 
setzung der  von  verschiedenen  Körperregionen  untersuchten  Blutproben 
aussehliessen.'* 

Auch  Schmält z  (1891)  stellte  mit  seinem  Gapillarpyknometer  ver- 
gleichende Versuche  an,  und  constatirte  als  höchste  Differenz  zwischen  dem 
specifischen  Gewicht  des  Capillarblutes  an  verschiedenen  Stellen  des 
Körpers  und  dem  Aderlassblut  0,0005,  eine  Differenz,  die  jedenfalls  noch 
im  Bereiche  der  Fehlergrenze  liegt. 

Wenn  man  nun  auch,  der  Autorität  der  neueren  Autoren  Reinert 
und  Schmaltz  folgend,  das  Gapillarblut  an  verschiedenen  Stellen  des 
Körpers  als  nicht  wesentlich  verschieden  annimmt,  so  lehren  doch  die 
widersprechenden  Befunde  älterer  Autoren,  dass  alle  am  Gapillarblut 
gefundenen  Resultate  mit  grösster  Vorsicht  zu  verwerthen  sind.  Bedenkt 
man  nun  noch,  welch  zahlreichen  Schwankungen  im  Lumen  die  Haar- 
gefasse  schon  unter  den  physiologischen  Verhältnissen  unterliegen,  ganz 
abgesehen  von  den  bekannten  periodischen  Erweiterungen  und  Gon- 
tractionen,  was  ja  nach  all  dem  Vorausgehenden  mit  einer  Aenderung  des 
sowohl  in  ihnen  als  auch  in  den  präcapillaren  und  noch  grösseren  6e- 
fiissstämmchen  kreisenden  Blutes  verbunden  ist,  so  ist  man  wohl  berechtigt^ 
das  Capillarblut  als  fQr  genauere  wissenschaftliche  Bestimmungen,  nament- 
lich wenn  es  sich  um  die  Feststellung  von  geringen  Differenzen  und  in 
kurzer  Zeit  ablaufenden  Veränderungen  handelt,  für  ganz  ungeeignet  zu 
erklären.  Es  genügt  wohl  nur  für  eine  grob  orientirende  Untersuchung^ 
wo  es  sich  um  die  einmalige  Gonstatirung  grosser  Abnormitäten  des 
Blutes  handelt 

Dazu  kommt  noch  ein  Punkt.  Schon  Lloyd  Jones,  1887  [67]  be- 
merkte bei  seinen  Thierversuchen,  dass  psychische  Momente:  Schmerz, 
die  Fesselung,  Narkose,  den  Gehalt  an  festen  Bestandtheilen  im  Blute  zu 
steigern  vermögen.  Die  gleiche  Beobachtung  machten  auch  Grosglick, 
1890  [37],  Gohnstein  und  Zuntz;  Grawitz,  1892  [29]  fand  bei 
einem  temperamentvollen  Pferde  diese  psychische  Beeinflussung  des  Blut- 
bildes so  mächtig,  dass  das  sonst  so  prompte  Absinken  des  specifischen 
Gewichts  auf  intravenöse  Kochsalzinjection  ausblieb,  ja  sogar  einem  An- 
steigen Platz  machte.  Umgekehrt  bewirkt  längere  Narkose  und  Verharren 
in  vollständiger  Ruhe  häufig  spontanes  Absinken  des  specifischen  Gewichts 
(Grawitz). 

Hierher  gehört  auch  die  von  Klem  ensiewicz,  1887  [53]  gefundene 
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Thatsache,  dass  jeder  willkürlichen  Bewegung  eine  bis  zum  Verschwinden 
des  Lumens  führende  Contraction  der  Schwimmhautgefässe  des  Frosches 
vorangeht,  so  dass  er,  sobald  dieses  Phänomen  im  Gesichtsfeld  des  Mikro- 
skopes  auiftrat,  eine  baldig  erfolgende  Bewegung  voraussagen  konnte.  Auch 
Mo  SSO  (cit.  n.  A  mit  in  [2])  verzeichnete  stets  eine  Aenderung  der  ple- 
tysmographischen  Gurve,  sobald  die  Versuchsperson  irgend  welche  6e- 
müthsbewegung  erfuhr,  und  zwar  tritt  diese  Aenderung  viel  rascher  ein, 
als  die  nach  thermischen  Eingrififen. 

Epstein,  1896  [27]  schliesslich  machte  auf  dem  III.  internationalen 
Gongress  für  Physiologie  die  interessante  Mittheilung,  dass  alle  Sinnes- 
eindrücke, auch  die  nicht  unangenehmer  Natur,  Aenderung  des  Gefässtonus 
zu  erzeugen  im  Stande  sind,  z.  B.  wirken  alle  Lichteindrücke,  Dunkelheit 
als  Abscisse  genommen,  pressorisch  auf  den  Gefässtonus,  am  stärksten 
roth,  am  schwächsten  grün. 

Wir  werden  wohl  nicht  fehlgehen,  wenn  wir  alle  diese  Phänomene  als 
durch  reflectorische  Reize  der  Gefässmusculatur  auf  der  Bahn  der  Vaso- 
motoren ansprechen,  und  ihnen  bezüglich  der  Veränderungen  des  in  den 
betreffenden  Gefässen  kreisenden  Blutes  dieselbe  Bedeutung  beilegen,  wie 
directe  Reizung  der  nervösen  Centralorgane.  Da  aber  auch  hier,  wie  bei 
allen  anderen  Eingrifien,  welche  von  einer  Aenderung  der  Gefässweite 
gefolgt  sind,  in  erster  Linie  die  kleinen  und  kleinsten  Gefässe  betroffen 
werden,  demnach  die  durch  sie  bedingte  Alteration  des  Blutbildes  sich 
zum  grössten  Theil  nur  auf  die  Capillaren  und  die  etwas  grösseren  6e- 
fässstämmchen  beschränkt,  so  ist  als  Ort  der  Blutentnahme  am  Menschen 
nur  eine  grössere  Vene,  z.  B.  die  Vena  mediana,  geeignet.  Und  zwar  hat 
die  Blutentnahme  mit  möglichst  geringer  psychischer  Beeinflussung 
(Schmerz,  Erregung  u.  s.  w.)  der  Versuchsperson  oder  des  Kranken  zu 
geschehen,  slso  am  besten  mittels  der  für  diesen  Zweck  von  Grawitz 
angegebenen  und  in  zahlreichen  Fällen  ohne  den  geringsten  Nachtheil 
geübten  Venenpunction  mittels  der  Pravaz'schen  Hohlnadel.  Da  ja  die 
Nadel  schief  peripheriewärts  in  die  Mitte  des  Venenlumens  eingestochen 
wird,  entgeht  man  wohl  auch  am  besten  der  von  Nasse  [1.  c]  hervorge- 
hobenen Fehlerquelle,  dass  ein  Stich  in  die  Vene  dünneres  Blut  liefert,  als 
ein  querer  Schnitt,  da  sich  im  ersteren  Falle  an  der  Zusammensetzung  der 
Blutprobe  hauptsächlich  die  plasmareiche,  blutkörperchenarme  Randschicht 
des  Blutstromes  betheiligt,  was  um  so  mehr  ins  Gewicht  fällt,  je  grösser 
die  Vene  und  je  kleiner  die  Stichöffnung  ist. 

Zusammenfassung. 

1)  Im  Allgemeinen  unterscheidet  sich  das  Capillarblut 
vondem  in  den  grösseren  arteriellen  und  venösen  Stämmen 
nur  durch  Differenzen,  welche  noch  innerhalb  der  Fehler- 
grenze der  bekannten  Methoden  liegen. 

2)  Jede  Verengerung  von  Gefässen  verringert  in  dem 
in  ihnen  kreisenden  Blute  die  Menge  der  festen  Bestand- 
theile,  vermehrt  sie  in  den  nicht  verengten  Gefässbezirken. 

3)  Das  arterielle  wie  das  venöse  wie  auch  dascapillare 
Blut  weist  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  die 
gleiche  Zusammensetzung  auf. 

4)  Zur  exacten  wissenschaftlichen  Untersuchung  ist 
nur  das  Blut  der  grösseren  Gefässe  geeignet. 
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A.  Trafen  wir  schon  in  den  vorangehenden  Abschnitten  auf  grosse 
Schwierigkeiten,  die  Angaben  der  Autoren  auf  Grund  wohl  constatirter 
Thatsachen  zu  beurtheilen  und  die  sich  ergebenden  Widersprüche  nach 
Möglichkeit  zu  lösen,  sq  häufen  sich  die  Schwierigkeiten  in  der  Beur- 
theilung  der  Befunde  bei  gestörtem  Kreislauf  ganz  enorm ,  so  dass  man 
fast  an  der  Entwirrung  des  Knäuels  von  Befunden,  Ansichten,  Hypothesen 
verzweifeln  möchte. 

Es  liegen  aber  auch  thatsächlich  die  Verhältnisse  höchst  complicirt; 
die  Factoren,  welche,  wie  bekannt,  den  Blutbefund  wesentlich  beeinflussen 
können,  die  Gefässcontraction  und  Dilatation  und  der  Blutdruck,  welche  nun 
nebst  ihren  physiologischen  Schwankungen  noch  solche,  bedingt  durch  den 
gestörten  Kreislauf,  aufweisen,  treten  in  mannigfache  Wechselbeziehung: 
der  Blutdruck  sinkt  im  arteriellen,  steigt  im  venösen  Kreislauf,  dessen 
Gefässe  sich  unter  dem  erhöhten  Seitendruck  ausweiten,  dadurch  Verlang- 
samung des  Blutstromes,  Stauung  des  venösen  Blutes  durch  Behinderung 
des  Abflusses;  die  dadurch  bedingte  Kohlensäureüberladung  des  Blutes; 
W  asserretention  durch  die  Hamretention  in  Folge  des  gesunkenen  arteriellen 
Blutdruckes;  die  ödematöse  Durchtränkung  der  Haut,  wodurch  der  Blut- 
probe aus  dem  Capillarblut  eine  ganz  uncontrollirbare  Menge  von  Gewebs- 
flüssigkeit beigemengt  ist  —  so  genügt  nach  Grawitz,  1892  [28]  bei 
dem  S ch mal tz' sehen  Capillarpyknometer  von  0,1  ccm  Rauminhalt  eine 
Menge  von  0,0166  Gewebsflüssigkeit,  um  das  specifische  Gewicht  des  Ge- 
sammtblutes  um  0,005  herabzudrücken;  —  die  Dyspnoe,  deren  Wirkung 
auf  den  Wassergehalt  des  Blutes  noch  nicht  klar  feststeht:  Grawitz, 
1896  [29]  glaubt  vermehrte  Wasserabdunstung  durch  die  Lungen  unter 
ihrem  Einflüsse  annehmen  zu  müssen,  während  Moleschott  (cit.  nach 
Oertel)  im  Gegentheil  Verminderung  der  Wasserabgabe  gefunden 
haben  will. 

Und  nun  das  ganze  Heer  der  Consequenzen  einer  längere  Zeit,  wenn 
auch  mit  wechselnder  Stärke,  währenden  Kreislaufstörung:  die  Stauungs- 
niere, in  ihrer  höchsten  Ausbildung  die  Nierencirrhose,  dadurch  gesteigerte 
Wasserretention,  Eiweissverlust,  somit  hochgradige  Verwässerung  des  Blut- 
serums; die  Stauungskatarrhe  des  Verdauungsapparates,  mit  gesunkenem 
Appetit  und  gestörter  Resorption,  die  dadurch  bedingte  Unterernährung, 
deren  mächtiger  Einfluss  auf  die  Blutbeschaffenheit  im  Sinne  einer  anfäng- 
lichen, ziemlich  bedeutenden  Eindickung,  später  jedoch  Verwässerung  des 
Blutes  nach  den  Untersuchungen   von  Panum,  1864  [80],   Brouardel, 


1876  [13,  14 
Witz,  1895 


Voit,  1866,  1894  [103,  104],  Hösslin,  1890  [44],  Gra- 
30],  Hermann  und  Groll,  1888  [41],  Raum,  1891  [83], 
Tauszk,  1896  [99]  u.  A.  sicher  steht; 

der  ganze  mechanisch-diatetisch-medicamentöse  Apparat  unserer  Herz- 
therapie, deren  Einwirkung  auf  den  Blutbefund  entweder  direct  oder  auf 
Umwegen  der  geänderten  Gefäss-  oder  Herzinnervation  nur  zum  geringsten 
Tbeil  bekannt  ist;  nur  über  unsere  zwei  wichtigsten  Herzmittel,  Digitalis 
und  Strophantussamen,  liegen  spärliche  Untersuchungen  vor,  nach  welchen 
die  Digitalis  nebst  der  herztonisirenden  Componente  auch  gefässverengernd 
wirkt,  welche  Eigenschaft  dem  Strophantussamen  abgehe.  (B  r  u  n  t  o  n  und 
Mayer,  1873  [15]); 

ferner  die  verschiedenen  Arten  der  Diuretica,  mit  den  verschiedenen 
Angriffspunkten  ihrer  Wirkung,  als:  die  Steigerung  des  arteriellen  Blut- 
druckes (Digitalis,  Coflein,  Scilla),  Reizung  der  Nierenepithelien  (Kalium 
acet.,  Urea)  Entwässerung  des  Blutes  durch  Ableitung  auf  den  Darm 
(Calomel) ; 
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die  Kohlensäurebäder,  die  Herzmassage,  active  uod  passive  Bewegung, 
die  FlQssigkeitsentziehuDg  — 

sie  alle  nehmen  in  wechselvoller  Weise  Theil  an  den  Yeränderangen 
im  Blutbilde,  müssen  daher  bei  exacten,  wissenschaftlichen  Besümmangen 
aa&  Genaueste  in  Betracht  gezogen  werden. 

Dazu  kommt  noch  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  verwendeten  Me- 
thoden und  Instrumente,  deren  richtige  Anwendung  und  Fehlerquellen  uns 
zum  Theil  erst  die  Arbeiten  der  neuesten  Zeit  lehren;  so  stammt  von 
Mayer  1896  [65]  eine  grosse  Abhandlung  über  zum  grössten  Theil  bis 
jetzt  unbekannte  Fehlerquellen  des  am  meisten  klinisch  verwendeten  Ap- 
parates, des Hämoglobinometers  nach  Fleisch  1.  Ja,Biernacki,  1893 [9] 
hält  sogar  alle  calorimetrischen  Blutuntersuchungsmetboden  für  wissen- 
schaftliche Untersuchungen  ganz  ungeeignet,  da  die  Färbekraft  des  Blutes 
nicht  allein  vom  Hämoglobingehalt  desselben  abhängt,  sondern  auch  vom 
Wasser-  und  Eiweissgehalt ,  z.  B.  zeigt  eine  Lösung  von  0,1  ccm  Blut  in 
10  ccm  destillirten  Wassers  an  der  F 1  e  i  s  c  h  1'  sehen  Scala  60  Proc,  wenn 
aber  statt  Wasser  10  Proc.  Albuminosenlösung  genommen  wird,  120  Proc. 

Auch  G  r  a  wi  t  z,  1896  [31]  spricht  den  Ergebnissen  der  calorimetrischen 
Methoden,  welche  auf  der  Vergleichung  der  Färbekraft  des  entnommenen 
Blutes  mit  einer  „Normalfärbelösung"  beruhen,  wenig  Genauigkeit  zu,  in- 
dem die  Normallösung  nur  für  eine  bestimmte  Blutart  —  meist  Capillar- 
blut  —  angegeben  wird,  daher  für  andere  Blutarten ,  z.  B.  venöse  und 
namentlich  unter  pathologischen  Verhältnissen,  bedeutende  Fehler  ergiebt. 

Ueber  eine  ebenfalls  sehr  häufig  angewendete  Unters uchun^smethode, 
der  Bestimmung  des  specifischen  Gewichts  nach  der  Methode  Hammer- 
scblag's  liegt  aus  dem  Vorjahr  eine  grössere  Arbeit  von  Zuntz,  1897 
[106]  vor,  in  welcher  er  jedes  Resultat,  das  nicht  innerhalb  ganz  kurzer 
Zeit  nach  Einbringung  des  Bluttropfens  in  die  Chloroform-Benzolmischung 
gewonnen  wird,  als  fehlerhaft  bezeichnet,  wegen  der  rasch  sich  vollziehenden  j 

Diffusionsvorgänge  zwischen  dem  Gesammtblute  und  Serum  einerseits  und 
dem  Chloroform-Benzol  andererseits,  wodurch  zu  niedrige  Zahlen  erhalten 
werden.  In  welch  hohem  Grade  auch  die  Temperatur  des  Untersuchungs- 
zimmers bei  der  Bestimmung  des  specifischen  Gewichts  betheiligt  ist,  lehren 
die  Angaben  Nasse's,  1879  [75],  demgemäss  eine  Temperaturdifferenz 
von  0,1  C  (!)  einer  Differenz  von  0,02  beim  Blute  und  0,016  beim  Serum 
entspricht 

Auch  die  Resultate  aller  jener  Methoden,  welche  die  Bestimmung  des 
Volumens  der  rothen  Blutkörperchen  und  des  Serums  bezwecken  und  dies 
durch  Sedimentirung  zu  erreichen  suchen  (Hedin,  Gärtner,  M.  u.  L. 
Bleib  treu)  sind  nach  Biernacki,  1894  [10]  mit  grosser  Vorsicht  auf- 
zunehmen, da  die  Trennung  der  Blutkörperchen  vom  Serum  durch  Sedi-^ 
mentiren  kein  mechanischer  Vorgang,  sondern  mit  chemischen  Verän- 
derungen der  rothen  Blutkörperchen  verbunden  ist,  indem  die  rothen  Blut- 
scheiben Plasma  austreten  lassen,  dadurch  kleiner  werden  und  ihre 
charakteristische  Anordnung  in  Geldrollenform  verlieren,  dagegen  sofort 
wieder  Form  und  Anordnung  gewinnen,  wenn  man  sie  mit  Plasma  in  Be- 
rührung bringt ;  wieder  ein  neuer  Beweis  der  Lehre  Stricker 's,  dass  bei 
allen  Geweben,  so  auch  beim  Blute,  zwischen  den  Zellen  und  der  Zwischen- 
substanz kein  principieller  Gegensatz  besteht,  sondern  beide  aus  einander 
entstehen,  in  einander  übergehen  können. 

Angesichts  all  dieser  Schwierigkeiten  wird  es  uns  wohl  kaum  Wunder 
nehmen,  auf  Schritt  und  Tritt  Widersprüche  in  den  Angaben  der  Autoren 
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zu  finden,  die  zu  lösen  ohne  genauere  Angabe  aller  bis  jetzt  genannten 
Factoren  äusserst  schwierig,  wenn  nicht  gar  unmöglich  ist. 

Fragen  wir  vor  allem,  was  ergiebt  das  Thierexperiment,  bei  dem 
wir  ja  eine  grosse  Anzahl  jener  Factoren  ausschalten  oder  in  ihrer  Wir- 
kung auf  den  Blutbefund  abschätzen  können,  so  finden  wir  so  spärliche 
und  dazu  noch  auf  die  Verhältnisse  beim  Menschen  nicht  recht  anwend- 
bare Resultate  verzeichnet,  dass  es  bei  der  Leichtigkeit,  auch  am  Thiere 
ähnliche,  ja  die  gleichen  Verhältnisse  zu  schafifen,  wie  am  herzkranken 
Menschen  (Durchlöcherung  einer  Klappe  und  Weiterlebenlassen  bis  zum 
Auftreten  von  Incompensationserscheinungen),  fast  unbegreiflich  erscheint, 
dass  nicht  schon  längst  derartige  Versuche  angestellt  sind  und  dadurch 
die  complicirten  Verhältnisse  einigermaassen  geklärt  werden. 

Cohnheim's,  1867  [16]  vielcitirte  Versuche  über  die  venöse  Stauung 
mögen  auch  hier  genannt  werden.  Er  unterband  die  Vena  femoralis  beim 
Frosche  und  beobachtete  nun  in  der  Schwimmhaut  die  Capillaren  und 
kleineren  Venen:  „Unmittelbar  nach  der  Unterbindung  tritt 
fast  plötzlich  eine  Aenderung  des  Kreislaufs  auf,  ent- 
weder momentaner  Stillstand  oder  auch  eine  plötzliche 
Verlangsamung  oder  eine  schaukelnde  Bewegung  des 
Blutes  hin  und  zurück;  in  den  Arterien  und  Venen  ver- 
schwindet der  Charakter  des  Axenstromes  der  rothen 
Blutkörperchen,  welche  nun  bis  unmittelbar  an  die  6e- 
fässwand  reichen.  Ganz  besonders  hervorstechend  wird 
diese  Anhäufung  der  Blutkörperchen  in  den  Capillaren, 
in  welchen  bei  jeder  Systole  die  Menge  derselben  grösser 
wird;  Anfangs  strömen  die  Blutkörperchen  mit  ihrer 
Längsaxe  in  der  Richtung  des  Stromes,  bald  aber  hört  es 
auf  mit  dieser  Platzverschwendung,  die  Körperchen  stellen 
sich  so,  dass  nicht  die  Kante,  sondern  die  Fläche  vom 
Strome  getroffen  wird.  Und  jetzt  wird  ein  Körperchen 
gegen  das  andere  geschoben,  dichter  und  immer  dichter, 
bis  sie  wie  eine  ununterbrochene  Geldrolle  das  gesammte 
Capillarnetz  ausfüllen  .  .  .  ."  „Während  bisher  die  geld- 
rollenförmig  angehäuften  Blutkörperchen  doch  wenigstens 
an  ihrem  äusseren  Rande  noch  getrennt  waren,  so  dass 
hier  etwas  Plasma  nochPlatz  hatte,  werden  sie  allmählich 
derartig  zusammengedrängt,  dass  sie  das  ganze  Lumen 
der  Capillaren  vollständig  ausfüllen.  Das  Plasma  findet 
keinen  Platz  mehr  und  jetzt  beginnt  der  Contour  der 
rothen  Blutkörperchen  zu  verschwimmen;  sie  scheinen 
allmählich  zusammenzufliessen  und  wenige  Minuten  spä- 
ter erscheint  das  Capillargefäss  als  ein  ganz  homogener 
Cylinder  .  .  .  zugleich  bekommt  die  Säule  einen  deutlichen 
Stich  ins  Bläuliche,  sie  wird  venös." 

Cohnheim  selbst  zog  damals  schon  Schlüsse  auf  das  klinische  Ver- 
halten des  Blutes  bei  Stauung:  „Fragen  wir  nun,  welche  patho- 
logischen Processe  hier  herangezogen  werden  dürfen,  so 
sind  es  vor  allem  die  durch  die  Behinderung  der  venösen 
Circulation  erzeugten  Stauungshyperämieen,  ganz  ohne 
Frage  die  mit  grösserer  oder  geringerer  Raschheit  sich 
entwickelnden,  aber  in  mancher  Hinsicht  auch  diejenigen, 
welche   auf  Grund   chronischer  Processe   zu  Stande  kern- 


—    347    — 

men;  denn  nachdem  der  Versuch  ans  gelehrt  hat,  dass 
der  Effect  der  acuten  Unterbrechung  des  venösen  Ab- 
flusses im  Wesentlichen  kein  anderer  ist  als  der  der  lang- 
sam und  chronisch  sich  bildenden,  nämlich  die  gesteigerte 
Transsudation  und  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen 
aus  den  Gefässen,  so  erscheint  es  wohl  nicht  zu  gewagt, 
auch  für  die  letztgenannten  Vorgänge,  wenigstens  zum 
Theilf  ein  ähnliches  Verhältniss  zu  statuiren/' 

Der  Gohnheim 'sehe  Versuch  ist  also  gleichsam  der  Vorläufer  der 
später  von  H.  Nasse,  1878  (74)  und  Gohnstein  und  Zuntz,  1888 
(18)  auf  anderem  Wege  experimentell  festgestellten  Thatsache,  dass  Be- 
hinderung des  Abflusses  Vermehrung  der  festen  Bestandtheile  bedinge. 
Die  beiden  letztgenannten  Autoren  beziehen  diese  Vermehrung  auf  eine 
Erweiterung  der  Oefässe  in  Folge  der  Steigerung  des  Druckes  durch  die 
Stauung  und  beziehen  sich  auf  einen  Versuch,  der  ziemlich  ähnliche  Ver- 
hältnisse setzt,  wie  Compensationsstörung  durch  Herzinsufflcienz :  sie 
stellten  eine  directe  Communication  zwischen  einer  Arterie  und  einer  Vene 
her,  erniedrigten  dadurch  den  arteriellen,  erhöhten  den  venösen  Blutdruck 
und  fanden  thatsächlich  neben  Erweiterung  der  Venen  Vermehrung  der 
festen  Bestandtheile. 

Doch  scheint  gerade  die  Erweiterung  der  Gefässe  beim  Gohn- 
heim'schen  Versuch  keine  besondere  Rolle  zu  spielen,  denn  er  selbst 
hebt  hervor,  dass  auffallender  Weise  sich  die  Gefässe  nur  sehr  wenig 
erweiterten  und  führt  dies  auf  active  Gontraction  derselben  zurück. 

Da  nun  aber  beim  Menschen,  dessen  Blutcirculation  Störungen  auf- 
weist, diese  active  Contraction  nicht  besteht  —  die  erweiterten,  mit  dunklem 
Blute  strotzend  gefüllten  Venen  und  Capillaren  sprechen  entschieden  da- 
gegen — 

da  ausserdem  die  Bedingungen,  wie  sie  beim  Gohnheim  'sehen  Ver- 
sache  vorwalten,  nämlich  vollständige  Unterbrechung  des  venösen  Abflusses 
bei  vollständig  intacter  Herzthätigkeit,  beim  herzkranken  Menschen  eigent- 
lich nicht  ernillt  werden,  so  hat  die  Verwerthung  dieses  Versuchs  auf 
idinische  Verhältnisse  nur  mit  grosser  Vorsicht  zu  geschehen  (Grawitz), 
1895  [27]. 

Näher  den  thatsächlichen  Verhältnissen  kommt  Grawitz  [27 J.  Er 
suchte  den  nach  seiner  Meinung  wichtigsten  Factor  bei  allen  Girculations- 
störangen,  das  Absinken  des  Blutdruckes  in  seinen  Versuchen  zum  Aus- 
druck zu  bringen,  indem  er  ganz  allmählich  die  Arteria  femoralis  ab- 
klemmte und  nun  in  3  Minuten  schon  Absinken  des  specifischen  Blutgewichts 
in  der  betreffenden  Extremität  von  1055  auf  1052,  der  Trockensubstanz 
von  22,2  auf  20,9  Proc,  der  Trockensubstanz  des  Serums  von  8,5  auf 
8^  feststellen  konnte;  die  gleiche  Beobachtung  hatte  Nasse,  1878  [74,  75] 
bei  ähnlichen  Versuchsbedingungen  gemacht. 

Sehr  mühevoll  und  interessant  sind  die  Untersuchungen  von  Ham- 
burger, 1889  [36,  37],  Limbeck,  1895  [59,  60],  Gürber,  1895  [34], 
welche  die  alten  Versuche  H.  Kassels,  [1.  c]  über  die  Einwirkung  der 
Kohlensäure  auf  das  Blut  wieder  aufnahmen  und  übereinstimmend  con- 
statirten,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Kohlensäure  das  Serum  Koch- 
salz, Wasser  und  stickstoffhaltige  Substanzen  an  die  Blutkörperchen  ab- 
giebt,  wodurch  diese  zwar  absolut  schwerer,  specifisch  aber  leichter 
werden,  während  das  Serum  specifisch  schwerer  wird.  Zugleich  quellen 
die  rothen  Blutkörperchen  auf,  die  Dichte  des  Gesammtblutes  nimmt  zu 
von  1065  auf  1068  (Limbeck).    Die  Aufquellung  ist  bedingt  durch  eine 
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temporäre  Schädigung  des  Gerfistes  der  rothen  Blutkörperchen,  sie  kanir 
durch  Einleiten  von  reiner  Luft  wieder  rückgängig  gemacht  werden. 

Ob  nun  aber  diese  Resultate,  welche  durch  vollständige  Sättigung 
des  Blutes  mit  Kohlensäure  erhalten  wurde,  ohne  Einschränkung  aa<£ 
auf  das  lebende  Blut  übertragen  werden  dürfen,  müssen  weitere  diesbe- 
zügliche Untersuchungen  lehren.  Nach  Friedländer  und  Herter, 
1879  [25]  spielt  wenigstens  bei  der  langsamen  Erstickung  in  Folge  von 
Herz-  und  Lungenerkrankungen  nicht  die  Ueberladung  des  Blutes  mit 
Kohlensäure,  die  in  solchen  Fällen  niemals  20  Proc.  der  Spannung  einer 
Atmosphäre  erreicht,  sondern  der  Sauerstoffmangel  die  Hauptrolle.  Auch 
die  schon  erwähnte  Angabe  Nasse 's  [1.  c],  dass  die  Kohlensäuredifferenz 
zwischen  arteriellem  und  venösem  Blute  höchstens  2,2  V.P.  beträgt,  spricht 
gegen  eine  bedingungslose  Anwendung  der  obigen  Resultate  auf  die  patho- 
logischen Veränderungen  im  lebenden  Menschen. 

Und  nun  zur  klinischen  Beobachtung!  Zur  besseren  Uebersicht  des 
gesammten  Stoffes  soll  die  Reihe  der  Autoren  in  3  Gruppen  gebracht 
werden;  und  zwar  umfasst  die  erste  alle  jene  Forscher,  welche  bei  allen 
Circulationsstörungen  eine  Eindickung  des  Blutes,  Zuntüime  der  Zahl  der 
rotheu  Blutkörperchen,  des  Hämoglobingehalts,  des  specifischen  Gewichts 
und  der  Trockensubstanz  gefunden  hatten; 

die  zweite  jene,  welche  gerade  im  Gegentheil  eine  Zunahme  des 
Wassergehalts  und  Abnahme  der  festen  Bestandtheile  verfechten; 

die  dritte  schliesslich  alle  jene,  welche  wechselndes  Verhalten  vorfanden, 
theils  überhaupt  regellos,  einmal  Concentration,  .das  andere  Mal  Ver* 
Wässerung,  theils  aber,  und  diese  scheinen  einen  gewissen  Abschluss  Id 
der  vorliegenden  Frage  zu  gestatten,  zwar  verschiedenes  Verhalten,  aber 
streng  abhängig  von  dem  jeweiligen  Stadium  des  Herzfehlers. 

Die  Reihe  der  Autoren  der  L  Gruppe  eröffnet  Nasse,  1845  [73], 
der  aus  den  Ergebnissen  von  13  Untersuchungen  bei  Herzfehlern  zu  dem 
Schlüsse  kam :  „Wo  das  Blut  im  Laufe  verlangsamt  ist,  nimmt  das  Wasser 
im  Blute  ab/'  Desgleichen  N  a  u  n  y  n ,  1872  [72J  und  der  von  ihm  dtirte 
Gonvert  (19):  „Bei  allen  Zuständen  chronischer  Dyspnoe  findet  sich 
eine  Zunahme  von  Hämoglobin,  die  auf  die  mangelhafte  Sauerstofizofubr 
und  die  dadurch  ungenügende  Zersetzung  von  Hämoglobin  zurückzu- 
führen ist." 

P  ei  per,  1891  [81],  Sieg  1,  1891  [93]:  „Bei  allen  Lungen-  und  Herz- 
krankheiten, welche  mit  Gyanose  einhergehen,  steigt  das  specifische  Gewicht 
des  Blutes/'  Vacques,  1892  [101]  zählte  in  einem  Falle  von  einem 
nicht  näher  bezeichneten  Herzfehler  7,5—9,13  Mill.  rother  Blutkörperchen 
und  bestimmte  das  specifische  Gewicht  des  Blutes  auf  1081.  Die  Unter- 
suchungen, die  Maxon,  1894  [67]  zur  Controlirung  der  später  zu  er- 
wähnenden Behauptung  O  e  r  t  e  r  s  anstellte,  ergaben  nicht  nur  keine  Ver- 
mehrung, wie  Oertel  sie  annahm,  sondern  sogar  Verringerung  des 
Wassergehalts,  Zunahme  der  Trockensubstanz. 

Während  jedoch  diese  Angaben  bezüglich  der  erworbenen  Herzfehler 
den  Widerspruch  zahlreicher  Autoren  weckten,  besteht  seltene  Einstimmig- 
keit in  den  Befunden  bei  angeborenen  Vitien :  Eindickung  des  Blutes  bis 
zu  den  höchsten  je  beobachteten  Graden. 

Krehl,  1889  [53]  constatirte  zuerst  bei  einem  Kranken  mit  einer 
angeborenen  Stenose  der  Art.  pulmon.  zugleich  mit  Defect  der  Ventrikel- 
scheidewand in  dem  der  linken  Vena  mediana  entnommenen  Blute  130  Proc. 
Hämoglobin  (Fl  eise  hl)  1071  specifisches  Gewicht,  28,3  (gegenüber  normal 
21,8)  Trockensubstanz,  8,104  Mill.    rother  Blutkörperchen;    der  Kranke 
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litt  aD  starker  Gyanose  an  Lippen,  Nase  und  Ohren,  Dyspnoe  und  hatte  aus- 
gesprochene Trommelschlägelfinger« 

Bauhölzer,  1894  [4]  beobachtete  selbst  einen  ähnlichen  Fall. 
(Gowers  160  Proc.,  9,4  Hill.  Blutkörperchen;  specifisches  Gewicht  1071,8) 
und  citirt  einen  Befund  Vacques'  [100]  bei  einem  Kranken,  der  an  den 
Folgen  einer  angeborenen  Stenose  der  Lungenarterie  litt,  bei  welchem  dieser 
Autor  8,9  Mill.  zählte.  Vacques  [100]  constatirte  zugleich  auch  eine 
bedeutende  Vergrösserung  der  Milz  und  bezog  die  Hyperglobulie  auf  eine 
Erkrankung  der  blutbildenden  Organe.  Diese  Annahme  wird  aber  in 
neuester  Zeit  durch  die  Thierexperimente  Co  IIa 's  und  Ferias,  1897  [20] 
^derlegt,  welche  trotz  Entfernung  der  Milz  Hyperglobulie  durch  Unterbin- 
dung der  grossen  Gefässstämme  des  Herzens  erzielen  konnten. 

Hock  und  Schlesinger,  1891  [43J,  Monti,  1894  [69,  70], 
Moracewska,  1896  [71]  bestätigen  nach  Untersuchungen  von  Kindern, 
die  mit  angeborenen  Vitien  behi^tet  waren,  die  hochgradige  Eindickung 
des  Blutes. 

Allerdings  erregen  die  enorm  hohen  Zahlen,  namentlich  für  die  rothen 
Blutkörperchen  (Vacquesz.  B.  9 Mill. I )  Bedenken.  R e i n e r t ,  1892  [84] 
berechnete  unter  Zugrundelegung  des  Durchschnittsvolumens  eines  roüien 
Blutkörperchens  die  in  1  cmm  Blut  höchstmögliche  Anzahl  derselben  auf 
8  872  500.  Doch  hält  er  bei  einer  solchen  Concentration  den  Fortbestand 
des  Lebens  für  unmöglich,  es  sei  denn,  dass,  wie  z.  B.  bei  der  Cholera,  eine 
Schrumpfung  der  Blutscheiben  stattfinde.  Aber  gerade  diese  ist  in  dem 
mit  Kohlensäure  überladenen  Blute  der  Herzkranken  nach  den  Versuchen 
Hamburger's  [1.  c]  und  Limbeck's  [1.  c]  nicht  anzunehmen,  die  ja 
Anfqaellung  der  rothen  Scheiben  unter  dem  Kohlensäureeinfluss  fanden. 
Im  Gegensatz  zu  diesen  Autoren  stehen  die  der  2.  Gruppe,  welche  bei 
Circulationsstörungen  eine  seröse  Plethora  des  Blutes  annehmen,  will  sagen : 
absolute  Zunahme  des  gesammten  Blutvolumens  darch  Wasseraufnahme 
zugleich  mit  relativer  Verminderung  der  festen  Bestandtheile.  Leichten- 
stern,  1877,  1878  [55,  56],  der  Begründer  der  serösen  Plethora  bei 
Circulationsstörungen  zog  noch  nicht  die  weitgehenden  praktischen  Con- 
sequenzen,  wie  sie  einige  Jahre  später  0er tel,  1884  [76,  77,  78]  vorder- 
hand nur  hypothetisch  ohne  eigene  Erfahrung  über  die  Veränderungen 
des  Blutes  bei  Circulationsstörungen  zur  Grundlage  seiner  später  vielum- 
strittenen Cur  bei  Herzkranken  machte.  Erst  8  Jahre  ^)  später  suchte  er 
die  Plethora  serosa  durch  eigene  Untersuchungen  festzustellen ;  ihre  Er- 
gebnisse lauten:  „Bei  jeder  Stauung  im  Abflüsse  des  venösen 
Blutes  tritt  eine  verschieden  grosse  Menge  von  Serum 
aus  den  Capillaren  und  kleinen  Venen  ins  Gewebe  über, 
und  wird  da  durch  die  Lymphbahnen  in  die  gros-sen  Venen- 
stämme  des  rechten  Herzens  abgeführt.  Dadurch  entsteht 
eine,  die  Norm  weit  übersteigende  Verschiedenheit  in  der 
Dichte  und  im  Wassergehalt  des  arteriellen  und  venösen 
Blutes,  von  welchen  das  letztere  um  so  mehr  concentrirt, 
dagegen  das  arterielle  um  so  wasserreicher  wird,  je  grösser 
dieStauung  im  venösen  Apparat  und  je  grösser  der  Lymph- 
strom ist,  der  im  rechten  Herzen  das  wieder  arteriell 
werdende  Blut  verdünnt^'  Der  Unterschied  tritt  schon  im  Capillar- 
gebiet  gegenüber  dem  venösen  System  auf,  denn  der  Hämoglobingehalt 
des  Oapillarblutes  beträgt  z.  B.  83  Proc.  F 1  e  i  s  c  h  1 ,  dagegen  des  Venenblutes 

1)  Vergl.  1.  Abscboitt,  Lit.  88. 
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95  Proa  Bei  normalen  Kreislaufverhältnissen  bestehen  Kegalirungen, 
welche  die  Differenz  in  der  Concentration  des  Blutes  rasch  ausgleichen; 
doch  werden  diese  Gompensationseinrichtungen  eingeschränkt,  selbst  ganz 
aufgehoben,  wenn  der  Circulationsapparat  eine  Beschädigung  erleidet, 
der  Blutdruck  sich  ändert,  die  Wasserausscheidung  (Niere)  herabgesetzt 
ist.  Es  kreistdaher  bei  Circulationsstörungen  indenCapil- 
laren  wasserreicheres  Blut  in  geringer  Menge,  in  den 
Venen  jedoch  an  Wasser  ärmeres,  an  Formelementen 
reicheres  Blut.  Die  Differenz  beträgt  bis  zu  15  Proc.  Fleischl. 
Venöses  Blut  giebt  daher  bei  allen  Untersuchungen  viel  zu  hohe  Werthe, 
ist  daher  überhaupt  zur  Lösung  der  Frage  nach  der  Eindickung  oder 
Verwässerung  des  Gesammtblutes  nicht  zu  verwerthen.  Daher  sind 
auch  die  Resultate  Bamberger's  1888  [3J,  und  Lichtheim's  1888 
[57],  dem  Venenblut  entnommen  und  noch  dazu  bei  Spitalpatienteu,  die  ja 
gewöhnlich  schon  die  schwersten  Compensationsstörungen  aufweisen,  fehler- 
haft, wofür  auch  schon  die  einmal  von  Bamberger  gefundene  „theer- 
artige  Gonsistenz'^  des  entnommenen  Blutes  spricht,  da  bei  gleicher  Be- 
schaffenheit des  Gesammtblutes  sofort  der  Tod  unter  choleraähnlichen 
Symptomen  hätte  eintreten  müssen. 

Auch  Hammerschlag,  1897  [38,  39]  widmete  dieser  Frage  mehrere 
Abhandlungen,  als  deren  Ergebniss  normales  specifisches  Gewicht  des 
Gesammtblutes  bei  Herzfehlern  mit  und  ohne  Compensationsstörungen, 
in  wenigen  Fällen  geringeres  Gewicht  anzusehen  *  ist.  Ein  Jahr  später, 
1892,  erweitert  er  seine  Angaben  und  stellt  sie  zum  Theil  richtig.  Vor 
allem  hebt  er  hervor,  dass  das  specifische  Gewicht  des  Gesammtblutes 
durchaus  keinen  Maassstab  für  die  Verwässerung  oder  Eindickung  des 
Blutes  darstelle,  eine  Tbatsache,  welche,  trotzdem  sie  schon  von  Bec- 
querel  und  Kodier  1844  [56]  hervorgehoben  und  von  einer  grossen 
Anzahl  von  Autoren  mittels  Parallelbestimmungen  der  Trockensubstanz 
als  vollkommen  zu  Recht  bestehend  nachgewiesen  worden  war  (Stintzing 
und  Gumprecht  1894  [96],  Grawitz  1895  [32],  Stintzing  1893 
[95],  Strauer  [97],  Schmaltz  1891  [89],  Moracewska  1896  [71]) 
immer  wieder  in  Vergessenheit  gerieth.  Allein  maassgebend  für  den  Nach- 
weis der  Verwässerung  des  Blutes  sei  das  specifische  Gewicht  des  Serums, 
und  dieses  weist  bei  Herzfehlern  mit  und  ohne  Compensationsstörungen 
normale,  subnormale,  aber  niemals  übemormale  Werthe  auf. 

Volle  Bestätigung  der  OerteTschen  Befunde  einer  serösen  Plethora 
in  allen  Stadien  der  Störungen  des  Kreislaufes  liegen  nicht  mehr  vor. 
Zwar  bestimmten  Gumprecht  und  S t i n t z i n g  [1.  c]  die  Trockensubstanz 
des  venösen  Blutes  bei  incompensirten  Vitien  auf  14,4  Proc.  (gegenüber 
21,6  normal)^  zwar  schlössen  auch  sie  aus  der  gedunsenen  Beschi^enheit 
der  Haut  bei  incompensirten  Vitien,  aus  dem  „regelmässigen  anatomischen 
Befunde  von  Capillar-  und  Venenerweiterung"  in  Folge  der  Stauung  auf 
eine  absolute  Zunahme  der  Blutmasse,  ein  Volumen  auctum  des  Blutes; 
doch  enthalte  diese  vermehrte  Blutmenge  mehr  Wasser  als  normal,  es 
besteht  eine  wirkliche  Plethora  serosa. 

Nichtsdestoweniger  ergaben  ihnen  aber  doch  compensirte  Herzfehler, 
normale,  selbst  übernormale  Werthe  (22,3  Trockensubstanz,  120  Proc.  Hämo- 
globin). Sie  konnten  auch  durch  fortlaufende  Bestimmung  beim  Eintritt 
der  Compensation  das  Sinken  des  Wassergehalts  und  das  Steigen  der 
Trockensubstanz  und  des  specifischen  Gewichts  verfolgen.  Die  beiden 
Autoren  bilden  also  den  üebergang  zur  3.  Gruppe  der  Forscher,  welche 


—    351    — 

wechselndes  Verhalten  des  Blutbildes  beim  Eintritt  der  Gompensation 
oder  Incompensation  erheben  konnten. 

Andral  und  Gavarett,  1892  [1]  finden  bei  Girculationsstörungen 
bald  Vermehrung,  bald  Verminderung  der  festen  Bestandtbeile,  ohne  jedoch 
Beziehungen  zwischen  den  Stadien  der  Erkrankung  und  dem  jeweiligen 
Blutbefunde  anzugeben.  Menicanti,  1892  [68]  fasst  seine  diesbezüg- 
lichen Untersuchungsergebnisse  in  folgenden  Sätzen  zusammen:  ,,In 
einigen  Fällen  von  imcompensirten  Herzfehlern,  die  stets 
mit  erheblicher  Stauung  einhergingen,  habe  ich  manchmal 
einen  die  Norm  übersteigenden  üämoglobingehalt  gefun- 
den, auch  ein  sehr  hohes  specifisches  Gewicht.  In  einigen 
Fällen  aber  derselben  Reihe  war  trotz  ziemlich  hohen  Hä- 
moglobingehalts das  specifische  Gewicht  niedrig  im  Ver- 
gleich zum  Gesunden.^^ 

Auch  Jak  seh,  1894  [45 — 47 J  kann  bei  seinen  Untersuchungen  des 
Blates  mit  der  KjeldahTschen  N-Bestimmungsmethode  zu  keinem  ein- 
heitlichen Abschlüsse  gelangen.  Die  Menge  des  im  Blute  circulirenden 
Eiweisses  weist  bei  Herzkranken  wechselndes  Verhalten,  bald  unter-  bald 
übemormal,  auf;  ist  bei  bestehenden  Oedemen  gering,  bisweilen  aber  auch 
nicht  verändert;  der  Eiweissgehalt  des  Serums  war  normal  bei  compensirten 
Vitien;  in  einem  Falle  von  Aortenaneurysma  übernormal. 

Seh m alt z  1891  [1.  c]  erging  es  nicht  besser;  auch  er  traf  nebst 
Dermalem  und  subnormalem  specifischem  Gewicht  auch  übemormale  Zahlen, 
die  er  auf  die  Eindickung  des  Blutes  in  Folge  der  peripheren  Stauung 
bezieht.  Er  beruft  sich  hierbei  auf  seine  Untersuchungen  bei  hochgradig 
anämischen  Phthisikem,  welche  nichtsdestoweniger  im  Fingerbeerenblute 
normale,  selbst  übernormale  Werthe  für  das  specifische  Gewicht  erkennen 
Hessen;  eine  Beobachtung,  die  auch  von  allen  anderen  Autoren,  welche 
auf  dieses  Verhältniss  achteten,  gemacht  wurde  (Leichtenstern  1878 
[56,56],  Laache  1883,  Rosin  1892  [85]  u.  A.).  Schmaltz  warnt 
daher  nachdrücklich,  bei  Erkrankungen,  welche  zu  peripheren  Stauungen 
fQhren,  auf  Grund  eines  normalen  oder  sogar  übernprmalen  specifischen 
Gewichts  anämische  Beschaffenheit  des  Gesamtblutes  auszuschliessen. 

Becquerel  und  Rödler  1844  [1.  c]  gebührt  das  Verdienst,  zuerst 
auf  die  Beziehungen,  welche  zwischen  dem  Blutbilde  und  dem  jeweiligen 
Stande  der  Herzerkrankung  obwalten,  hingewiesen  zu  haben.  Sie  unter- 
scheiden in  Rücksicht  hierauf  im  Verlaufe  eines  Vitiums  3  Stadien : 

1.  Stadium:  Durch  Percussion  und  Auscultation  wohl  nachweisbare, 
aber  vollständig  compensirte  Vitien  ergeben  geringe  Abnahme  bis  normale 
Anzahl  der  rothen  Blutkörperchen. 

2.  Stadium:  Gestörte  Compensation  (Oedeme  an  den  Beinen  und  ge- 
störtes Allgemeinbefinden)   bewirkt  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen. 

3.  Stadium :  Starke  Oedeme  und  Dyspnoe,  Höhlenwassersucht  vermindern 
die  rothen  Blutscheiben  ganz  bedeutend. 

Toenissen  1881  [102]  kann  zwar  die  Befunde  der  beiden  Autoren 
bezüglich  des  ersten  Stadiums  bestätigen,  findet  jedoch  bei  ausgesprochenen 
Incompensationserscheinungen  geringe,  aber  deutliche  Vermehrung  der 
rothen  Blutkörperchen ;  dieselbe  schwindet,  wenn  durch  Digitalis  die  Gom- 
pensation wieder  hergestellt  wird. 

Gerade  letztere  Beobachtung  benützt  0er tel  [78],  um  seine  An- 
schauung über  die  seröse  Plethora  bei  Herzfehlem  einerseits  und  über  die 
,,EiDdickung'^  des  Blutes  andererseits  zu  stützen :  Wenn  diese  „Eindickung'^ 
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auf  Digitalis  schwindet,  so  ist  sie  sicher  eicht  auf  Armuth  des  Blutes  an 
Wasser  zu  beziehen,  da  ja  Digitalis  durch  Erhöbung  des  Blutdruckes, 
Vermehrung  der  Urinausscheidung ,  somit  Wasserverlust  und  vermehrte 
Eindickung  bedingen  würde,  sondern  die  Digitaliswirkung  besteht  darin, 
dass  es  die  gesunkene  Herzkraft  hebt,  und  dadurch  die  ungleiche  Ver- 
theilung  der  festen  Bestandtheile  im  Blute  beseitigt,  welche  als  Ausdruck 
des  gesunkenen  Blutdruckes  sich  durch  Anhäufung  der  rothen  Blut- 
körperchen in  den  Venen  äussert,  wo  ja  schon  normaler  Weise  der  Blut- 
druck sehr  gering  ist,  so  dass  bei  Blutentnahme  aus  den  strotzend  ge- 
füllten Venen  eine  „Eindickung^'  des  Blutes  vorgetäuscht  wird,  die  natür- 
lich nach  Behebung  der  Stauung  auf  Digitalis  verschwindet,  daher  durch- 
aus keinen  Beweis  für  die  „Eindickung^'  des  Gesammtblutes  darstellt. 

Nun  liegen  aber  die  Verhältnisse  bezüglich  der  Digitaliswirkung  durch- 
aus nicht  so  einfach.  Die  Digitaliswirkung  besteht  ja  aus  mehreren 
Componenten:  Verlangsamung  der  Herzaction,  Hebung  des  Blutdruckes, 
Vermehrung  der  Urinmenge,  Gontraction  der  Gefässe,  lauter  Factoren, 
deren  Bedeutung  für  den  Blutbefund  nicht  von  vornherein  abgeschätzt 
werden  kann.  Als  Beweis  hierfür  dienen  schon  die  widersprechenden  An- 
gaben der  Autoren  über  die  Digitalis  Wirkung  bei  Herzfehlem.  Malasse  z, 
1874  [61]  sah  Erhöhung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  eintreten; 
desgleichen  Reinert,  1892  [1.  c.].  Beide  Autoren  führen  ihre  Ergebnisse 
auf  die  diuretisch  wirkende  Componente  der  Digitalis  zurück  nach  Analogie 
der  von  Brouardel  festgestellten  und  von  einer  grossen  Anzahl  von 
Autoren  (Leichtenstern  [1.  c],  Hock  und  Schlesinger  [1.  c], 
Tarchanoff  [98],  Sasseski  [87]  u.  A.)  bestätigten  Thatsache,  dass 
Laxantia  und  Diuretica,  z.  B.  Kalium  aceticum  (Rein er t),  Calomel 
(Benczür  und  Csatäry  [%\)  die  rothen  Blutkörperchen  selbst  um 
1  Million  zu  steigern  vermögen.  Dass  auch  die  Steigerung  des  Blutdruckes 
bedeutenden  Einfluss  auf  die  Zusammensetzung  des  Blutes  ausübt,  scheint 
nach  den  Untersuchungen  von  Grawitz  [1.  c]  und  anderen  Autoren 
sicher  und  ist  überdies  auch  für  Herzkranke  von  Piotrowsky,  1896  [82] 
in  fortlaufenden  Bestimmungen  festgestellt.  Piotrowsky  constatirte 
nämlich,  dass  bei  Herzkranken  ganz  leichte  Bewegungen ,  z.  B.  aus  dem 
Bettesteigen  zugleich  mit  dem  Ansteigen  des  Blutdruckes,  dem  Voller- 
werden des  Pulses  und  der  Vertiefung  der  Athmung  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  von  6,2  Mill.  auf  6,6  Mill.  stieg.  Dagegen  bewirkt  längeres 
Herumgehen  bis  zum  Eintritt  von  Herzklopfen  und  Absinken  des  Blut- 
druckes in  Folge  der  Herzschwäche  Absinken  der  Zahl  der  rothen  Blut- 
scheiben von  7,5  auf  6,3  MiU.  Desgleichen  sah  auch  Limb  eck  [59  J  Ab- 
sinken der  Zahl  der  rothen  Blutscheiben  von  7,5  Mill.  auf  6,3  Mill,  wenn 
bei  Herzfehlem  durch  Drehen  des  Ergostaten  Herzklopfen  erzeugt  wurde. 

Nach  alledem  scheint  also  die  Wirkung  der  Digitalis  im  Sinne  einer 
Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  thatsächlich  zu  bestehen  und  die 
0  er  t  er  sehe  Deduction  demgemäss  nicht  recht  stichhaltig  zu  sein. 

Bamberger,  1888  [3],  der  zuerst  gegen  die  Oertel'sche  An- 
nahme der  Plethora  serosa  bei  Herzkranken  seine  Stimme  erhob,  gelang 
es,  in  31  Fällen  von  Vitien  durch  Untersuchung  des  Aderlassblutes  nach- 
zuweisen: l)„dass  bei  bestehender  Gompensation  und  im  Be- 
ginne von  Compensationsstörungen  das  Blut  entweder 
normale  Zusammen  Setzung  zeigt  oder  solche  Abweichungen, 
die  durch  die  Constitution  oder  Lebensverhältnisse  be- 
dingt sind;  dass  2)  im  Stadium  der  aufgehobenen  Gompen- 
sation jedoch  das  Blut  um   so   sicherer,  je  beträchtlicher 
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die  venöse  Stauung  und  je  ausgiebiger  und  rascher  Hydrops 
und  Transsudate  erfolgen,  einer  zunehmenden  Eindickung 
entgegengeht,  welche  bis  zu  einer  theerartigen  Gonsistenz 
des  durch  den  Schröpfkopf  entleerten  Blutes  führen  kann 
UDd  bedingt  ist  durch  die  abnorme  Vertheilung  des  Blutes 
mit  Ueberfüllung  der  Venen,  welche  wieder  durch  Rück- 
stauung  ins  Lymphgefässsystem  die  hydropischen  Ergüsse 
setzt" 

Beiläufig  bemerkt,  ist  die  Blutentnahme  mittels  des  Schröpf kopfes 
durchaus  nicht  einwandsf rei ;  so  konnte  Grawitz  [28]  nachweisen,  dass 
eine  auf  diese  Weise  gewonnene  Blutprobe  in  Folge  der  Mitansaugung  von 
Gewebsflüssigkeit  Dififerenzen  bis  zu  0,003  im  specifischen  Gewicht  im 
Vergleich  zum  Ohrläppchenblute  ohne  Schröpfkopf  gewonnen  aufweise, 
¥ras  nach  der  schon  erwähnten  geringen  Menge  von  Gewebsflüssigkeit, 
welche  schon  zur  Herabminderung  des  specifischen  Blutgewichts  genügt, 
gaoz  begreiflich  ist  Auch  Jaksch  [46]  findet  im  Schröpfkopfblut  0,16  Proc. 
mehr  Wasser  und  0,2  Proc.  weniger  Eiweiss  als  im  Aderlassblute.  Bam- 
berger^s  Behauptungen  schlössen  sich  eine  grosse  Reihe  von  Autoren 
an:  Lichtheim  1888  [1.  o.]i  Oppenheimer  1880  [79],  Schwendt- 
ner  1888  [92],  Schott  1888  ['Jl],  Kisch  1888  [48,  49],  Schmaltz 
1891  [1.  c],  Hock  und  Schlesinger  [1.  c],  Monti  [1.  c.]. 

Die  werthvoUsten  diesbezüglichen  Untersuchungen  stammen  von  Gra- 
i^itz  1895  [27]  u.  1896  [29],  dem  es  nicht  nur  gelang,  die  groben 
Tfidersprüche  der  Autoren  in  befriedigender  Weise  aufzuklären,  sondern 
auch  durch  zahlreiche  fortlaufende  Bestimmungen  an  einem  und  demselben 
Kranken  mittels  einwandsfreier  Methoden  der  Bestimmung  der  Trocken- 
substanz und  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  im  Capillar-  als  auch 
im  Venenblut  ziemlich  erschöpfende  Angaben  über  die  obwaltenden  Ver- 
hältnisse zu  machen: 

1)  Vollkommen  compensirte  Vitien  üben  keinerlei  Ein- 
Hu8s  auf  die  Zusa'mmensetzung  des  Blutes. 

2)  Bei  beginnenden  Kreislaufsstörungen  zeigt  das  Ge- 
sammtblut  zunehmenden  Wassergehalt,  und  zwar  entgegen  der 
Annahme  OerteTs  stärker  ausgesprochen  im  venösen  als  im 
capillaren  Blute  (z.  B.  0,5  Mill.  rother  Blutkörper  und  1,9  Proc. 
Trockensubstanzdifferenz);  zugleich  wird  auch  das  Blutserum 
Wasserreicher.  Die  entgegengesetzten  Befunde  OerteTs,  nämlich 
stärkere  Verwässerung  des  arteriellen  und  capillaren  Blutes,  dagegen  Ein- 
dickung im  venösen  Kreislauf,  erklären  sich  daraus,  dass  die  zu  den  Be- 
stimmungen verwendeten  Apparate,  das  Hämometer  von  Fleisch!  und 
das  Cjtometer  von  Bizzozero,  ganz  unrichtige  Werthe  liefern  mussten; 
denn  beide  „beruhen  auf  dem  Vergleich  der  Durchsichtigkeit  des  zu  unter- 
sachenden  Blutes  mit  gewissen  Normalwerten'^ ;  nun  weist  aber  das  Venen- 
blut bei  Stauungen  häufig  in  Folge  Anhäufung  von  reducirtem  Hämoglobin 
fast  eine  schwarze  Farbe  auf,  obwohl  eine  subnormale  Anzahl  von  rothen 
Blutkörperchen  in  demselben  sich  befindet.  Die  gesammten  Apparate 
geben  daher  unter  solchen  Umständen  viel  zu  hohe  Werthe.  Diesem  Fehler 
unterlag  auch  Bamberger  [1.  c],  Stintzing  und  Gumprecht  [1.  c], 
80  dass  z.  B.  die  letztgenannten  Forscher  häufig  durch  den  Hämometer 
nach  Gowers,  ebenfalls  ein  Verfahren,  auf  calorimetrische  Weise  den 
Hämoglobingehalt  zu  bestimmen,  weit  übernormale  W^erthe  erhielten,  während 
die  gleichzeitige  Bestimmung  der  Trockensubstanz  subnormale  Werthe 
ergab. 
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3)  Bei  deutlich  ausgesprocheDer  Cyanose,  Oedemen  und 
Dyspnoä  wird  das  Blut  wasserarmer,  concentrirter,  und  zwar 
stärker  im  Capillarblute  als  im  venösen,  das  Serum  hin- 
gegen bleibt  wasserreicher  als  in  der  Norm  (7,2  Proc.  Trocken- 
substanz gegenüber  10,75  Proc.  normal). 

Äscanazy,  1897  [2]  endlich  suchte  auf  experimentellem  Wege  die 
Behauptung  OertePs  von  der  Eindickung  des  venösen  Blutes  gegenüber 
dem  arteriellen  zu  widerlegen.  Er  bestimmte  in  4  Fällen  von  incompensirten 
Herzfehlern  mit  bedeutender  Cyanose  und  Hydrops  gleichzeitig  die  Trocken- 
substanz und  den  Wassergehalt  des  Blutes  der  Armvene,  Fingerbeere 
und  der  rechten  Herzkammer  unmittelbar  nach  dem  Exitus,  indem  er  mit 
einer  langen  Hohlnadel  im  4.  linken  Intercostalraum  einstach.  Die  sich 
ergebenden  Differenzen  in  den  verschiedenen  Blutproben  lagen  noch  voll- 
ständig im  Bereiche  der  Fehlergrenzen  der  Methode.  Also  von  einer 
stärkeren  Verwässerung  des  Herzblutes  durch  den  einströmenden  Lymph- 
strom sowie  von  einer  Eindickung  des  Blutes  im  venösen  Ereislaufe  kann 
keine  Rede  sein. 

Allerdings  sind  die  Resultate,  gewonnen  aus  dem  Blute  durch  post- 
mortale Herzpunction,  durchaus  nicht  ein  wandsfrei,  wenn  man  den  mäch- 
tigen Reiz,  welchen  die  Agone  auf  das  Vasomotorencentrum  ausübt,  bedenkt. 
Ist  es  doch  schon  lange  bekannt,  dass  im  Tode  die  Arterien  ihr  gesammtes 
Blut  in  die  Venen  pressen,  so  dass  jene  bei  der  Autopsie  fast  leer  ge- 
funden werden ;  daher  auch  ihr  Name  (Arterie  oe^),  dass  dieser  Vorgang 
nun  seinen  Ausdruck  im  veränderten  Blutbilde  in  den  Venen  und  daher 
auch  im  rechten  Herzen  finden  wird,  ist  wohl  von  vornherein  anzunehmen, 
ist  übrigens  auch  durch  den  Thierversuch  festgestellt:  Grawitz  [27] 
passirte  es  bei  seinen  Untersuchungen  gelegentlich,  dass  unversehens  die 
Thiere  an  Luftembolie  durch  Ansaugung  seitens  grosser  Venen  zu  Grunde 
gingen  und  er  beobachtete  dabei  ein  rapides  Ansteigen  des  specifischen  Ge- 
wichts des  Venenblutes  um  10—20  Einheiten. 

Äscanazy  kann  die  Befunde  Grawitz'  in  Rücksicht  auf  die  ver- 
schiedenen Stadien  der  Vitien  bestätigen:  Compensirte  Vitien  weisen  un- 
gefähr normalen  Wassergehalt  im  Gesammtblute  und  Serum  auf.  Dagegen 
zeigt  das  Gesammtblut  bei  Compensationsstörung  kein  constantes  Ver- 
halten, theils  Hydrämie,  theils  Eindickung,  letzteres  namentlich  bei  hoch- 
gradiger Cyanose.  Uebereinstimmend  mit  Grawitz  findet  auch  er  stets 
eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Verwässerung  des  Serums,  jedoch  un- 
abhängig vom  Bestehen  und  der  Grösse  der  Oedeme.  Diese  letzte  wichtige 
Thatsache  war  auch  schon  vor  ihm  mehreren  Autoren  aufgefallen,  welche 
dann  auch  die  Unabhängigkeit  der  Oedeme  bei  Nierenkranken  von  einer 
Hydrämie  des  Blutes  betonten.  Cohnstein  und  Lichtheim  [17]  konnten 
selbst  bei  einer  Verwässerung  des  Blutes  mit  0,6  Chlornatriumlösung  bis 
zu  49  Proc.  des  Körpergewichts  kein  Anasarka  erzeugen,  während  Benz- 
c  ü  r  und  C  s  a  t  ä  r  y  bei  Brightikem  trotz  auffallender  Hydrämie  des  Blutes 
die  Oedeme  vermissten. 

Diese  Befunde  sprechen  wohl  sehr  für  eine  active,  secretorische  Mit- 
betheiligung  der  Capillarwände  an  der  Lymphbildung  und  Entstehung  von 
Oedemen  im  Sinne  Heidenhain^s^). 

Kos  sl  er 's  1897  [52]  eingehende  Untersuchungen  schliesslich  der 
Trockensubstanz,  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen,  ihres  Stickstoff- 


1)  HeidenhaiD,   Versuche   aod    Fragen    tur  Lehre   voo    der   LymphbilduDg.     Pflüg. 
Arcb.,  Bd.  XLIX,  1891,  S.  209. 
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gehalts  imd  procentischen  Volumens  scheinen  einem  Uebergangsstadium  aus 
dem  2.  ins  3.  Stadium  (Grawitz')  zu  entsprechen:  nämlich  trotz  be- 
stehender Venenstauung  und  Hydrops  normale  Zahlen  der  angegebenen 
Grössen.  Wenn  aber  auch  nach  Kossler's  eigener  Angabe  die  Zahl  seiner 
ÜBtersuchungen  zu  gering  ist,  als  dass  man  daraus  allgemein  geltende 
ScUfisse  ziehen  könnte,  „so  beweisen  sie  doch,  dass  es  Herz- 
fehler giebt,  welche  trotz  Incompensationserscheinungen 
in  der  Zusammensetzung  des  Blutes  im  Ganzen  wie  auch 
im  Serum  keine  Anomalieen  aufzuweisen  brauchen." 

B.  Die  übrigen  physikalischen  Eigenschaften  des  Blutes,  die  Re- 
sistenzfähigkeit  der  rothen  Blutkörperchen  gegen  Paraffin- 
einschluss,  Hitze,  Austrocknung,  Compression,  gegen  verschiedene  Reagentien, 
bei Tinctionsversuchen  (Maragliano  1887  [64],  welchen  Methoden  noch 
Laker  1890  [54]  die  Prüfung  mittels  elektrischer  Schläge, 
und  Koranyi  [51]  die  Bestimmung  des  Gefrierpunkts  anschloss, 
das  Volumen  der  rothen  Blutkörperchen  haben  bis  jetzt  noch 
wenig  Yerwerthung  gefunden,  weshalb  auch  nur  spärliche  Berichte  in  der 
Literatur  vorliegen. 

Gra  witz,  1896  [29]  fiel  bei  Herzfehlern  die  herabgesetzte  Resistenz- 
fthigkeit  der  rothen  Blutkörperchen  gegen  mechanische  Eingriffe  auf 
(Centrifugiren,  auch  einfaches  Sedimentiren),  indem  das  Hämoglobin  loser 
an  das  Stroma  gebunden  sei,  daher  leichter  im  Serum  in  Lösung  gehe. 
Gra  witz  ist  geneigt,  diesem  Umstände  eine  führende  Rolle  beim  Zu* 
standekommen  des  Stauungsikterus  zuzuerkennen. 

Noch  sind  die  schon  einmal  erwähnten  Befunde  Limbeck's  und 
Hamburger's  anzuführen,  welche  ein  Anschwellen  der  rothen  Blut- 
körperchen durch  Kohlensäuresättigung  beobachten  konnten.  Doch  liegen 
auch  gerade  entgegengesetzte  Befunde  vor:  Manasseln  1871,  1872 
[62,  63]  und  Biernacki  1894  [11]  fanden  die  mit  Sauerstoö  beladeneu 
Blatkörperchen  grösser  als  die  mit  Kohlensäure  gesättigten. 

lieber  das  proceutische  Volumen  der  rothen  Blutkörperchen  liegen, 
abgesehen  davon,  dass  die  Resultate  der  am  meisten  hierzu  verwendeten 
der  Brüder  Bleibtreu  in  Zweifel  gezogen  werden  können  (Biernacki 
[11])  keinerlei  Angaben  über  das  diesbezügliche  Verhalten  bei  Circulations- 
störungen  vor. 

C.  Noch  weit  mannigfaltiger  und  widerspruchsvoller  als  die  Befunde  der 
Thatsachen  sind  naturgemäss  die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Art 
and  den  Zweck  des  Zustandekommens  ihrer  jeweiligen  Resultate. 

Wie  schon  erwähnt  hält  Nasse  [1.  c]  die  vermehrte  Hämoglobin- 
menge bei  Circulationsstörungen  bedingt  durch  mangelhafte  Oxydation  des 
gestauten  Blutes.  Toenissen  [L  c]  spricht  den  in  der  Peripherie  durch 
die  Stauung  vermehrten  Wasserverlust  als  Ursache  der  Hyperglobulie  an. 

Nach  Oertel  [78]  ist  nebst  der  durch  die  Stauung  vermehrten 
Wasserabgabe  im  Gapillarsystem,  dem  Sinken  des  arteriellen.  Steigen  des 
venösen  Blutdruckes,  namentlich  die  Schwerkraft,  wodurch  eine  ungleiche 
Vertbeilung  der  festen  Bestandtheile  im  Blute  erfolge,  maassgebend.  Die 
Blutkörperchen  haben  nämlich  vermöge  ihres  hohen  specifischen  Gewichts 
gegenüber  dem  Blutplasma  das  Bestreben,  sich  an  den  tiefsten  Stellen  des 
Gefässsystems  abzusetzen;  daran  werden  sie  durch  die  Strömung  des 
Blutes,  durch  die  vis  a  tergo  gehindert;  vermindert  sich  jedoch  die  Ge- 
schwindigkeit der  Strömung,  das  Gefälle,  durch  Absinken  des  arteriellen, 
Steigen  des  venösen  Blutes,  so  beginnen  sie  sofort  sich  in  den  am  meisten 
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verlangsamten  Gebieten,  das  sind  die  Venen,  anzusammeln,  und  täuschen 
dadurch  Vermehrung  und  Eindickung  des  Blutes  vor. 

Diese  Ansicht  hat  sowohl  experimentell  als  auch  klinisch  ihre  Be* 
stätigung gefunden.  Klemensiewicz  1887  [50]  band  curaresirte Frösche 
auf  einen  in  der  Frontalebene  des  Beobachters  um  eine  sagittale  Axe  dreh- 
baren Objecttisch  und  betrachtete  das  Kreislaufsbild  in  der  Schwimmhaut 
unter  dem  Einflüsse  verschiedener  Lagen  des  Thieres;  da  zeigte  sich 
wirklich,  dass,  wenn  die  beobachtete  Stelle  zu  unterst  lag,  daselbst  zugleich 
mit  der  Verengerung  der  Arterien,  Beschleunigung  des  Blutstromes  eine 
strotzende  Füllung  der  Gefässe  mit  rothen  Blutkörperchen  Platz  griff; 
und  umgekehrt,  die  höchsten  Partieen  wiesen  locale  Oligocythämie,  Er- 
weiterung der  Gefässe  und  Verlangsamung  des  Blutstromes  auf.  Kle- 
mensiewicz [1.  c.]  steht  nicht  an,  dieses  Phänomen  auf  die  Wirkung  der 
Schwerkraft  zurückzuführen. 

Zur  Compensation  dieses  Factors  jedoch  scheint  nach  den  Thierver- 
suchen  HilTs,  1895  [42]  ein  Gompensationsapparat  in  den  vasomotorischen 
Nerven,  vor  allem  im  Splanchnicus  zu  bestehen.  Der  Effect  seiner  Läh- 
mung oder  Durchschneidung  nämlich  „Verblutung  in  die  eigenen  Fin- 
ge weidegefässe"  (Carl  Ludwig)  ist  hauptsächlich  bedingt  durch  die  nicht 
mehr  paralysirte  Wirkung  der  Schwerkraft;  dafür  sprichtauch  die  Beob- 
achtung Strick er's,  dass  man  bei  den  Thieren  den  Collaps  nach  Splanchnicus- 
durchschneidung  für  kurze  Zeit  durch  Kneten  und  Massiren  der  Bauch- 
eingeweide beheben  könne. 

Auch  die  Versuche  Klemensiewicz'  [I.  c]  scheinen  darauf  hinzu- 
weisen; denn  er  musste,  um  die  beschriebenen  Phänomene  recht  deutlich 
zu  machen,  den  N.  ischiadicus  durchschneiden,  der  ja  die  vasomotorischen 
Nerven  für  die  Gefässe  des  Beines  liefert. 

Dieser  Compensationsmechanismus  scheint  bei  Thieren,  namentlich 
bei  nicht  physiologischen  Stellungen  (Kopf-  oder  Beinstelliing)  in  Action 
zu  treten;  wenigstens  spricht  das  Absinken  des  Blutdruckes  in  der  Art. 
carotis  um  16—18  mm  Hg  sowohl  bei  Kopfstellung  als  auch  bei  Bein- 
stellung dafür  (Blumberg,  1885  [12]  und  Wagner,  1886  [105]),  da 
wir  ja  als  wichtigsten  Factor  der  Regulirung  des  Blutdrucks  die  vaso- 
motorischen Nerven  ansehen  müssen. 

Eine  klinische  Beobachtung  S  c  h  m  a  1 1  z '  weist  auch  darauf  hin,  dass 
dieser  Compensationsvorgang  bei  Circulationsstörungen  Schaden  erleiden 
könne:  durch  systematisch  an  einer  Patientin  mit  Insuff.  valv.  mitr.  fort- 
gesetzte Blutuntersuchungen  konnte  dieser  Autor  feststellen,  dass  beim 
längeren  Aufenthalt  ausserhalb  des  Bettes  das  specifische  Gewicht  des 
Blutes  stets  um  mehrere  Einheiten  höher  war  als  nach  längerer  Bettruhe. 
Schmaltz  sieht  die  bei  aufrechter  Haltung  gesteigerte  Stauung  als  Ur- 
sache seiner  Befunde  an. 

Uebrigens  steht  auch  nichts  im  Wege,  diese  Steigerung  des  specifischen 
Gewichts  gemäss  den  Beobachtungen  Piotrowsky^s  und  Limbeck's 
als  bedingt  durch  den  in  Folge  des  Stehens  und  Gehens  gesteigerten  Blut- 
druckes anzusehen. 

Reinert  [1.  c]  wendet  sich  vor  allem  gegen  die  Erklärung  Toenis- 
sen^s:  Eindickung  des  Blutes  durch  vermehrte  Wasserabgabe  in  der 
Peripherie  in  Folge  der  Stauung.  Selbst  eine  bedeutende  Verlangsamung 
angenommen,  sei  die  Zeit  noch  immer  zu  kurz,  um  einen  solchen  Wasser- 
verlust, der  die  Hälfte  des  Blutvolumens  betragen  musste,  herbeizuführen 
(Vermehrung  der  rothen  Scheiben  von  5  auf  7,5  Mill.).  Auch  ist  die 
Wasserabgabe  durch  die  Haut  bei  allen  Zuständen  der  Stauung  durch 
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ödematöse  Durchtränkung  des  Gewebes,  noch  lange  bevor  diese  als  Anasarka 
klinisch  nachweisbar  ist,  als  latenter  Hydrops  (0er  tel)  sicherlich  nicht 
hoch  anzuschlagen.  Reinert  wie  Oertel  beziehen  sich  in  der  Deutung 
ihrer  Befunde  auf  den  Gohnheim^ sehen  Stauangsversuch.  Beide  mit 
Unrecht  (Grawitz  [1.  c.]);  denn  abgesehen  von  der  den  thatsächlichen 
Verhältnissen  nicht  entsprechenden  Versuchsanordnung  (vollständige  Ab- 
sperrung des  Abflusses  bei  vollkommen  intacter  Herzthätigkeit)  macht 
Co hn heim  [1.  c]  selbst  die  Bemerkung,  dass  sich  bei  diesem  Versuche 
die  Gapillaren  auffallender  Weise  trotz  strotzender  Anfüllung  mit  Blut 
nnr  wenig  erweiterten  und  führt  dies  auf  eine  active  Gontraction  der 
Gef&sse  zurück.  Diese  fällt  aber  bei  den  chronischen  Stauungszuständen 
in  Folge  von  Herzfehlem  sicherlich  weg,  ein  gewichtiger  Grund  mehr,  die 
Ergebnisse  dieses  Versuchs  nur  mit  bedeutender  Einschränkung  auf  die 
thatsächlichen  Verhältnisse  anzuwenden. 

4  Jahre  später,  als  die  Lehre  von  den  Blutveränderungen  unter  dem 
Einfloss  der  Höhenluft  immer  weitere  Kreise  zog,  und  schliesslich  in  der 
Erklärung  einer  die  SauerstofiFverarmung  in  der  verdünnten  Luft  com- 
pensirenden  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  gipfelte,  nahm 
Rein  er  t  [1.  c]  auch  bei  den  Herzfehlem  analoge  Verhältnisse  an:  die 
Hyperglobulie  ist  ebenso  eine  Compensationseinrichtung  bei  gestörten 
Kreislaufsbedingungen  wie  die  Hypertrophie  des  Herzens,  die  Vermehmng 
der  Athemzüge  und  der  Pulsschläge,  allesammt  dazu  bestimmt,  die  mangel- 
hafte Desoxydation  zu  beseitigen,  die  Oxydation  zu  heben,  und  zwar  ist 
die  Hyperglobulie  der  letzte  Factor,  den  der  Organismus  in  den  Kampf 
sendet,  denn  mit  dem  Eintritte  derselben  nimmt  Puls-  und  Athemfrequenz 
ab.  Als  Stütze  seiner  Annahme  weist  er  auf  die  häufig  sehr  erfolgreichen 
Eisencuren  bei  Herzfehlem  (Edelfsen,  1888  [22])  und  den  günstigen 
Einfloss  hin,  den  der  Aufenthalt  in  einem  massigen  Höhenklima  auf  das 
Allgemeinbefinden  bei  manchen  Herzkranken  übt,  da  beide  Factoren  den 
kftmpfenden  Organismus  kräftig  unterstützen.  Auch  Limbeck,  [59J  ist 
dieser  teleologischen  Erklärung  der  Hyperglobulie  bei  Herzkranken  nicht 
abgeneigt. 

Im  schroffsten  Gegensatze  zur  Annahme  Reinert 's,  der  doch  die 
Hyperglobulie  als  Neubildung  frischer,  lebenskräftiger  Elemente  betrachtet, 
steht  die  Ansicht  Stiefler's,  1881  [94],  der  in  der  Vermehrung  der 
rothen  Blutkörperchen  eine  Schwäche  des  Organismus  sieht,  der  sich  in 
Folge  der  mangelhaften  Energie  des  Stoffwechsels  der  alten  decrepiden 
Blutkörperchen  nicht  entledigen  kann. 

Grawitz  [29]  hält  die  Compensationstheorie  Reinert's  bei  Herz- 
fehlem Mr  ebenso  verfehlt,  wie  die  Theorie  des  Zustandekommens  der  Hyper- 
globulie in  der  Höhenluft.  Die  ganz  beispiellos  rasch  erfolgende  Ver- 
mehrung der  Blutkörperchen,  ohne  dass  im  Blute  die  bekannten  Bilder  der 
Blutregeneration  auftreten,  wie  wir  sie  z.  B.  nach  grösseren  Blutverlusten 
zu  sehen  gewohnt  sind,  noch  mehr  aber  die  rasche  Verminderung  beim 
Uebergang  aus  der  verdünnten  Luft  der  Berge  in  die  Luft  des  Thaies 
ohne  Erscheinungen  der  schwersten  Art  (Hämoglobinurie,  Gyanose,  Ikterus) 
sprechen  ganz  entschieden  gegen  die  Annahme  einer  absoluten  Zu-  und 
Abnahme  der  Blutkörperchen.  Ganz  analog  liegen  die  Verhältnisse 
bei  den  Herzfehlem.  Dazu  kommt  noch,  dass  nach  seinen  Erfahrungen 
die  Hyperglobulie  nicht  zur  Zeit  der  stärksten  Athemnoth  und  Gyanose 
am  dentlichsten  ausgeprägt  ist,  sondern  dann,  wenn  durch  Digitalis  und 
andere  Herzmittel  die  Herzarbeit  sich  bessert.  Gestützt  auf  seine  Unter- 
suchungen an  Thieren,  stellt  er  die  Schwankungen,  welche  der  Blutdruck 
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unter  dem  Einfluss  der  geschwächten  und  wieder  gekräftigten  Herzarbeit 
erfährt,  in  den  Vordergrund  aller  Erscheinungen:  als  unmittelbare  Folge 
des  sinkenden  Blutdruckes  tritt  mit  der  Erweiterung  der  Gefässe  Ver- 
wässerung  des  Gesammtblutes  und  des  Serums,  also  relative  Abnahme 
der  rothen  Scheiben  ein.  Im  weiteren  Verlaufe  jedoch,  und  namentlich 
bei  den  angeborenen  Vitien,  tritt  die  durch  die  mangelhafte  Decarboni- 
sation  des  Blutes  bedingte  Dyspnoä  als  complicirendes  Moment  hinzu, 
welche  durch  die  Vermehrung  der  Athemzüge,  begünstigt  durch  die  Ver- 
langsamung des  Lungenkreislaufs  und  die  strotzende  Füllung  der  Lungen- 
gefässe  eine  vermehrte  Wasserabdunstung  und  dadurch  relative  Vermehrung 
der  rothen  Blutkörperchen  bei  bestehender  Verwässerung  des  Serums 
bewirkt. 

Unterstützt  wird  diese  Theorie  von  einem  Befunde  Devoto's,  1890 
[21],  der  an  einem  Brightiker  als  in  den  B  letzten  Lebensstundeu  Dyspnoe 
und  Gyanose  auftrat,  das  specifische  Gewicht  des  Blutes  von  1056  auf 
1062  ansteigen  sah. 

Ascanzy  stimmt  wohl  der  Grawitz 'sehen  Blutdrucktheorie,  sofern 
der  gesunkene  Blutdruck  Verwässerung  des  Gesammtblutes  erzeugt,  zu. 
Dagegen  ist  die  Verdünnung  des  Serums  vollständig  gleichzusetzen  der 
Vermehrung  und  Verdünnung  der  Gewebsflüssigkeiten,  wie  sie  als  Anasarka, 
Oedem,  Höhlenwassersucht  in  Erscheinung  treten  und  insgesammt  bedingt 
sind  durch  die  Wasserretention  in  Folge  der  Stauungsoligurie,  im  geringen 
Grade  auch  durch  den  Eiweissverlust  im  Stauungsharn. 

Nicht  einverstanden  ist  er  jedoch  mit  der  Erklärung  Grawitz',  dass 
die  Hyperglobulie  in  den  vorgeschrittenen  Fällen  der  vermehrten  Wasser- 
abgabe durch  die  Lungen  zuzusprechen  ist;  denn  sie  müsste  dann  bei 
allen  Zuständen  chronischer  Dyspnoe  und  Stauung  zu  finden  sein.  Seiner 
Meinung  nach  spielt  die  Kohlensäureüberladung  und  die  dadurch  bedingte 
GefässlähmuDg  und  erhöhte  Durchlässigkeit  der  Gefässe  bei  der  Con- 
centrationszunahme  des  Blutes  die  Hauptrolle. 

Zu  Gunsten  dieser  Theorie  scheinen  auch  die  Untersuchungen 
Ephraim's,  1889  [23]  zu  sprechen,  der  von  der  günstigen  Wirkung 
des  kohlensäurereichen  venösen  Blutras  auf  den  tuberculösen  Process  aus- 
gehend (Bier^sche  Stauungstherapie,  relative  Immunität  gegen  Tuber- 
culose  bei  Herzfehlern,  welche  zu  venösen  Stauungen  im  Lungenkreislauf 
führen,  dagegen  erhöhte  Disposition  bei  jenen,  welche  behinderten  Zufluss 
des  venösen  Blutes  zur  Lunge  zur  Folge  haben,  z.  B.  Pulmonalstenose) 
Phthisikern  kohlen  säurehaltige  Klysmen  applicirte  und  in  8  von  9  Fällen 
bedeutende  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  sah. 

Eigentlich  giebt  aber  keine  der  vorliegenden  Annahmen  befriedigenden 
Aufschluss  über  die  zweifellos  bestehenden  Blutveränderungen  bei  Herz- 
fehlern. 

Gegen  die  Grawitz'sche  Hypothese:  Aufnahme  von  Flüssigkeit  ins 
Gefässsystem  durch  Erweiterung  der  Gefässe  bedingt  durch  den  sinkenden 
Blutdruck  sind  wohl  die  Untersuchungen  Cohnstein's  und  Zuntz^  [18] 
zu  verwerthen,  die  die  Zeit,  in  welcher  sich  die  Veränderungen  abspielen, 
z.  B.  Aufstehen  aus  dem  Bett,  viel  zu  kurz  erkennen,  als  zum  Ablaufe 
eines  Filtrations-  oder  Resorptionsvorganges  nothwendig  wäre.  Vielmehr 
scheint  thatsächlich  die  Erweiterung  der  kleinsten  Gefässe,  die  allerdings 
in  Folge  des  gesunkenen  Blutdruckes  wahrscheinlich  reflectorisch  zu  Stande 
kommt,  gemäss  den  Angaben  der  beiden  Forscher  den  Hauptfactor  dar- 
zustellen: In  den  Tabellen,  welche  Grawitz  [27]  bei  gleichzeitiger  Unter- 
suchung des  Venen-  und  Fingerbeerenblutes  anlegte,  scheint  ein  wichtiger  Be- 
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weis fDr  die  Cohnheim-Zuntz'sche  Annahme  zu  liegen.  Es  ergab  sich  näm- 
lich beim  Eintritt  von  Compensationsstörungen  im  Venenblut  allerdings  eine 
Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  um  0,2  Mill.  und  der  Trockensubstanz 
des  Gesammtblutes  um  1,11  Proc,  der  des  Serums  um  1,64,  dagegen 
stieg  im  Capillarblut  die  Zahl  der  Scheiben  um  0,3  Mill.,  die  der  Trocken- 
substanz des  Gesammtblutes  um  0,79  Proc.  (Trockensubstanz  des  Blut- 
serums ist  leider  nicht  angegeben),  was  nicht  möglich  wäre,  wenn  das 
Absinken  der  festen  Substanzen  in  den  Venen  bedingt  wäre  durch  Wasser- 
aufnahme,  die  ja  nach  all  unseren  Erfahrungen  in  nennenswerther  Weise 
Bur  im  Capillarsystem  stattfinden  könnte.  Gerade  aber  das  Capillarblut 
weist  Zunahme  der  Concentration  auf. 


Andererseits  aber  ist  auch  die  Zunahme  der  Concentration  des  Ge- 
sammtblutes im  weiteren  Verlaufe  der  Herzfehler  nicht  recht  erklärt ;  wie 
schon  an  anderer  Stelle  erwähnt,  liegen  gerade  bei  Herzfehlem  die  Ver- 
hältnisse fQr  eine  gesteigerte  Wasserverdunstung  durch  die  Dyspnoö  nicht 
günstig;  die  Athemzüge  sind  sehr  seicht  und  oberflächlich,  geben  daher 
thatsäcblich  weniger  Wasser  und  Kohlensäure  an  die  Luft  ab  als  in  der 
Norm.  Es  wäre  sehr  interessant,  diese  Verhältnisse  bei  Zuständen  zu 
verfolgen,  welche  ohne  weitere  Complication  zu  Anfällen  von  hochgradig 
vertiefter  und  verlangsamter  Athmung  führen,  z.  B.  dem  Asthma  bronchiale. 
Dabei  wt&rde  es  sich  am  besten  zeigen,  ob  und  welche  Bolle  die  Athmung 
in  der  W^asserökonomie  des  Blutes  spielt. 

Zusammenfassung. 

1)  Bei  vollkommen  compensirten  Herzfehlern  ist  der 
Blutbefund  bezüglich  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen, 
der  Trockensubstanz  des  Gesammtblutes  und  des  Serums 
vollkommen  der  Norm  entsprechend. 

2)  Bei  incompensirten  Vitien  besteht  anfänglich  Zu- 
nahme des  Wassergehalts  des  Gesammtblutes,  wie  auch 
des  Serums.  (Diese  Fälle  passen  für  die  OerteTsche  Cur 
und  geben  auch  günstige  Resultate.) 

Im  weiteren  Verlaufe,  namentlich  wenn  die  Cyanose 
zunimmt,  tritt  dagegen  zunehmende  Eindickung  des  Ge- 
sammtblutes unabhängig  vom  Stande  der  Oedeme  ein,  wäh- 
rend das  Serum  stets  wasserreicher  als  normal  bleibt. 

3)  Die  Eindickung  betrifft  das  Gesammtblut,  nicht 
allein  das  venöse  oder  capillare  mit  geringen  Differenzen 
im  capillaren  gegenüber  dem  venösen  Blute. 

4)  Angeborene  Vitien  weisen  fast  regelmässig  den  Blut- 
befund, wie  er  den  erworbenen  Vitien  in  den  späteren 
Stadien  zukommt,  nämlich  hochgradige  Eindickung  auf 

5)  Je  nachdem  ein  Kranker  zu  Beginn  der  Compen- 
sationsstörung  oder  mit  deutlich  ausgesprochener  Cyanose 
und  Oedem  zur  Untersuchung  kommt,  kann  das  Gesammt- 
blut wechselndes  Verhalten  zeigen,  alle  Uebergänge  von 
verminderten,  normalen  bis  übernormalen  Zahlen  der 
i'othen  Scheiben  und  der  Trockensubstanz,  während  das 
Serum  stets  wasserreicher  bleibt. 

Zum  Schlüsse  sei  es  noch  gestattet,  die  für  die  weitere  Forschung 
wichtigen  Ergebnisse  dieses  Referats  mit  einigen  Schlagworten  zu  skizziren, 
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damit  die  künftigen  Bestimmungen,  unter  möglichst  gleichen  Bedingungen 
ausgeführt,  unter  einander  vergleichbare  Resultate  ergeben. 

1)  Es  mögen  fortlaufende  Untersuchungen  undzwarBe- 
Stimmung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen,  der  Trocken- 
substanz des  Gesammtblutes  und  des  specifischen  Gewichts 
des  Serums  bei  allen  Arten  der  Girculationsstörung  unter 
möglichst  gleichbleibenden  Bedingungen  (Nahrungsauf- 
nahme, Schlaf,  Körperbewegung)  mit  genauer  Rücksicht- 
nahme auf  die  physiologischen  Schwankungen  und  die 
Fehlerquellen  der  Methoden  angestellt  werden. 

2)  Genaue  Angabe  der  klinischen,  womöglich  durch  Ne- 
kropsie  gestützten  anatomischen  Diagnose;  denn  es  liegen 
Angaben  vor,  dass  die  Fehler  der  verschiedenen  Klappen 
ungleichen  Einfluss  auf  die  Blutbeschaffenheit  ausüben 
(Schneider  1888  [90],  Becquerel  und  Rodier  [5J,  Hammer- 
schlag [38,  39],  Limbeck  [59]). 

3)  Genaue  Angaben  üoer  den  Stand  der  Erkrankung  des 
Herzens;  compensirt  oder  nicht,  wie  lange  und  wie  oft 
schon  incompensirt;  worin  die  Incompensationserschei- 
nungen  bestehen  (besonders  in  Rücksicht  auf  die  Cyanose), 
weiter  die  angewendete  Therapie,  Angabe  der  Harnmenge 
und  dessen  specifisches  Gewicht,  Anzahl  der  Stühle;  ge- 
naue Beschreibung  der  Art  und  des  Ortes  der  Blutent- 
nahme. 

4)  Mögen  bei  Thieren  experimentell  Herzfehler  erzeugt 
werden  und  beim  Eintritt  der  In  compensationsersch  einungen 
die  Veränderungen  des  Blutes  sowohl  in  den  Arterien  als 
auch  in  den  Capillaren  und  Venen  studirt  werden. 

5)  Schliesslich  mögen  diesbezügliche  Untersuchungen 
beim  Asthma  bronchiale  vor,  während  und  nach  dem  An- 
falle unternommen  werden,  eventuell  mit  gleichzeitiger 
Parallelbestimmung   des   ausgeathmeten    Wasser  dampf  es. 


Referate. 


Bordet,  Sur  Tagglutination  et  la  dissolution  des  globules 
rouges  par  le  s6rum  d'animaux  inject^s  de    sang*  d^fi* 
brin6.    (Annales  de  l'Institut  Pasteur,  T.  XH,  1898.) 
Wie  bekannt,  besitzt  das  Serum  von  Thieren,  welche  gegen  Cholera- 
bacillen  immunisirt  worden  sind,  agglutinirende  Eigenschaften  den  Cholera- 
bacillen  gegenüber,  es  ist  femer  im  Stande,  Cholerabacillen  abzutödteo. 
Letztere  Eigenthümlichkeit  geht  verloren,  wenn  man  das  Serum  anf55^C 
erhitzt,  während  die  Substanzen,  welche  die  Agglutination  bewirken,  dorch 
die  genannte  Temperatur  nicht  beeinflusst  werden.    Ganz  ähnlich  verhält 
sich  das  Serum  einer  Thicrart  gegenüber  den  rothen  Blutkörperchen  einer 
anderen  Thierart.    So  agglutinirt  und  zerstört  das  Serum  des  Huhns  sehr 
energisch  die  rothen  Blutkörperchen  des  Kaninchens  und  der  Ratten;  er- 
hitzt man  das  Serum  auf  55  ^  C,  so  bleibt  nur  die  agglutinierende  Wirkung 
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erhalten.  Von  grossem  Interesse  ist  nun,  dass  sich  die  agglutinirende 
und  zerstörende  Wirkung  sehr  wesentlich  steigern  lässt,  wenn  man  dem 
serumspendenden  Thier  vorher  mehrmals  das  denbrinirte  Blut  einer  anderen 
Tiuerart  in  die  Bauchhöhle  spritzt.  Injicirt  man  z.  B.  dem  Meerschweinchen, 
dessen  Serum  an  und  für  sich  die  rothen  Blutkörperchen  des  Kaninchens 
wenig  beeinflusst,  mehrmals  defibrinirtes  Kaninchenblut  in  das  Peritoneum, 
so  giebt  das  so  behandelte  Meerschweinchen  ein  Serum,  welches  sehr 
energisch  die  rothen  Blutkörperchen  des  Kaninchens  agglutinirt  und  zer- 
stört. Dieses  Serum,  welches  vom  Verf.  actives  Serum  genannt  wird, 
verliert  seine  Blutkörperchen  -  zerstörenden  Eigenschaften,  wenn  es  auf 
55®  C  erhitzt  wird;  das  erwärmte  Serum  gewinnt  dieselben  aber  wieder, 
weBD  ihm  das  Serum  eines  nicht  behandelten  Meerschweinchens  oder 
eines  Kaninchens  zugesetzt  wird.  Die  rothen  Blutkörperchen  des  Meer- 
schweinchens und  der  Taube  bleiben  durch  das  active  Meerschweinchen- 
serum unbeeinflttsst,  dagegen  werden  die  der  Maus  und  der  Ratte  durch 
das  active  Serum  sowohl,  wie  auch  durch  das  Serum  eines  nicht  be- 
handelten Meerschweinchens  sehr  energisch  agglutinirt  und  zerstört.  Die 
iD  die  Bauchhöhle  eines  behandelten  Meerschweinchens  injicirten  rothen 
Blutkörperchen  eines  Kaninchens  gehen  rasch  zu  Grunde,  während  sie, 
wenn  sie  einem  nicht  behandelten  Thier  in  das  Peritoneum  eingespritzt 
werden,  nicht  verändert  werden.  Ebensowenig  aber  werden  die  einem 
behandelten  Meerschweinchen  subcutan  injicirten  Blutkörperchen  beeinflusst. 
Es  besteht  demnach  ein  Parallelismus  zwischen  dem  Serum  cholera- 
immuner  Thiere  den  Cholerabacillen  gegenüber  einerseits,  andererseits  dem 
activen  Meerschweinchen serum  gegenüber  den  rotlien  Blutkörperchen  des 
Kaninchens.  Beide  agglutiniren  und  zerstören,  die  zerstörende  Wirkung 
wird  bei  beiden  durch  Erwärmen  auf  55^  aufgehalten.  Diese  aggluti- 
nirenden  und  zerstörenden  Eigenschaften  besitzt  nicht  nur  das  Serum, 
sondern  auch  die  Peritonealflüssigkeit,  während  sie  der  im  subcutanen  Ge- 
webe enthaltenen  Flüssigkeit  (auch  dem  Stauungsödem)  völlig  abgeht. 

Schmort  {^Dresden), 

Boemheld,  lieber  den  Abdominaltyphusin  den  verschiedenen 

Altersperioden  der  Kinder.    [Aus  der  Universitäts-Kiuderklinik 

zu  Heidelberg.]    (Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde,  Bd.  XLVHI,  Hft.  2  u.  3, 

S.  198-228,  1898.) 

Roemheld  bespricht  den  Verlauf  des  Abdominaltyphus  bei  Kindern 

anf  der  Grundlage  eines  Materials  von  117  Krankengeschichten. 

Man  weiss  bereits,  dass  der  Typbus  bei  Kindern  nicht  unwesentlich 
von  den  Verhältnissen  beim  Erwachsenen  abweicht.  Verf.  hat  nun  fest- 
gestellt, dass  bei  Kindern  verschiedener  Altersclassen  sich  bemerkenswerthe 
Unterschiede  erkennen  lassen. 

Der  Kindertyphus  stellt  das  abgeschwächte  Bild  des  Typhus  der  Er- 
wachsenen dar  und  nähert  sich,  je  älter  die  Patienten  werden,  immer 
mehr  dem  Bilde  des  Typhus  der  Erwachsenen,  in  Bezug  auf  Vollständigkeit 
des  Symptomencomplexes ,  in  Bezug  auf  Dauer  und  Schwere  der  Er- 
krankung. Bei  Säuglingen  tritt  die  Krankheit  gewöhnlich  als  schwere 
allgemeine  Infection  auf,  die  vielleicht  als  eine  richtige  Typhusseptikämie 
aufzufassen  ist,  unter  starker  Betheiligung  des  Nervensystems. 

Die  Wi  dar  sehe  Reaction  scheint  auch  bei  Kindern  ein  brauchbares 
Hülfsmittel  der  Diagnostik  zn  sein. 

Die  Prognose  des  Abdominaltyphus  der  Kinder  ist  eine  relativ  gute; 
jedoch  ist  die  Prognose  des  Säuglingstyphus  und  des  Typhus  der  älteren 

OeatalUBtt  L  All«.  Pathol.  Z.  24 
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Kinder  eine  schlechtere  als  die  des  Typhus  der  Kinder  in  den  mittleren 

Jahren.  Martin  Jacoby  (BerHn). 

Kallory,  F.  B«,  A  histological  study  of  typhoid  fever.    [From 
the  Sears  Pathological  Laboratory  of  Harvard  Dniversity  and  from  the 
Pathological  Laboratory  of  the  Boston  City  Hospital.]    Read  before  the 
Philadelphia  Pathological  Society,   1898,   April  28.    (The  Journal  of 
Experimental  Medicine,  1898,  November,  Vol.  IH.) 
Der  Typhusbacillus  producirt  theils  im  Intestinaltractus,  zum  Theil  im 
Blut  und   den   Organen  des  Körpers  ein  schwach  diffundirendes  Toxin, 
dieses  bewirkt  Wucherung  der  endothelialen  Zellelemente,  welche  für  eine 
gewisse  Zeitspanne  maligne  Eigenschaften  acquiriren.    Die  neugebildeten 
Zellen  —  epitheloid,  mit  unregelmässigen,  schwach  gefärbten,  excentrisch 
gelegenen  Kernen  und  reichlichem,  scharf  umgrenztem,  acidophilem  Plasma, 
exquisite  Phagocyten  —  entstehen  am  reichlichsten  im  Intestinaltractus 
und  zwar  in  den  Lymphapparaten  und  Blutgefässen,  femer  in  Folge  lieber- 
tritts  des  Toxins  in  den  allgemeinen  Kreislauf  an  den  Orten  verlangsamter 
Circulation,  endlich  in  den  Lymphräumen  und  -gefässen  nach  Absorption 
des   von   den  Blutgefässen  eliminirten   Toxins.    Die  Schwellung  des  in- 
testinalen Lymphgewebes,  der  mesenterialen  Lymphdrüsen  und  der  Milz 
beruht  fast  ausschliesslich  auf  Bildung  von  Phagocytenzellen ;  die  Nekrose 
des  intestinalen  Lymphgewebes  ist  accidenteller  Natur  und  bedingt  durch 
Verschluss  von  Venen  und  Capillaren  mit  Fibrinthromben,  die  ihrerseits 
wieder  einer  Degeneration  von  Phagocyten  unter  dem  Endothelbelag  der 
Gefässe  ihren  Ursprung  danken. 

Die  Leber  zeigt  2  Arten  von  Läsionen.  Einmal  kommt  es  unter 
dem  Einfluss  des  absorbirten  Toxins  in  den  Lymphräumen  und  -geftssen 
um  die  Portalgefässe  zur  Bildung  von  Phagocyten,  der  2.  Modus  ist  die 
Obstruction  von  LebercapiUaren  durch  Phagocyten,  die  nur  zum  kleinen 
Theil  von  den  Capillarendothelien  der  Leber  abstammen,  in  der  Haupt- 
sache von  den  Endothelien  der  Blutgefässe  von  Darm  und  Milz  herrühren 
und  erst  secundär  auf  embolischem  Wege  durch  den  portalen  Kreislauf  in 
die  Leber  gelangen.  Die  zwischen  den  verstopften  Capillaren  gelegenen 
Leberzellen  gehen  durch  Nekrose  zu  Grunde,  später  degeneriren  die  focalen 
Phagocytenansammlungen  und  zwischen  ihnen  bildet  sich  Fibrin.  Invasion 
mit  polynucleären  Leukocyten  ist  selten.  Zahlreiche  Phagocyten  passiren 
Leber  und  Lunge  und  gelangen  in  den  allgemeinen  Kreislauf,  nur  wenige 
kommen  durch  den  Ductus  thoracicus.  —  Herdläsionen  können  auch  in 
den  Nieren  entstehen  durch  Verschluss  der  Pyramidenvenen  mit  Phago- 
cytenembolie,  in  Herz  und  Hoden  durch  Verschluss  von  Lymphgefassen. 
Die  verschiedenen  Gomplicationen  des  Typhus  erfordern  sor^ältigere 
bakteriologische  und  histologische  Untersuchung.  So  schienen  in  einem 
Falle  Milzabscesse  in  vorher  nekrotischem  Gewebe  zu  entstehen ;  bei  einer 
Pneumokokkenpneumonie,  complicirt  durch  das  Vorhandensein  von  Typhus- 
bacillen,  fanden  sich  reichlich  Phagocyten  im  Exsudat.  Wahrscheinlich 
entstehen  die  Thromben,  welche  im  Laufe  des  Typhus  im  Herzen  und  den 
Venen  der  Unterextremitäten  auftreten  können,  in  analoger  Weise  wie  der 
Verschluss  intestinaler  Gefässe. 

Histologisch  ist  der  Typhusprocess  proliferativer  Natur  und  in  naher 
Verwandtschaft  zur  Tuberculose,  aber  die  Typhusläsionen  sind  dififus  und 
ohne  intimen  Zusammenhang  mit  dem  Typhusoacillus,  während  die  Tuber- 
culose focal  und  ihr  Process  mit  dem  Tuberkelbacillus  aufs  engste  ver- 
flochten ist. 
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Eine  Reihe  tod  Abbildungen  illostrirt  die  Bcfobacfatungen  des  Ver* 

fassers.  B.  P/ei/fer  (OofMt). 

TOB  W iinsolilielm,  Oskw,  Typhöse  Cholecystitis  suppurativa 

necrotisans  mit  Peritonitis  circumscripta  suppurativa. 

[Ans  dem  patholog.-anatom.  Institute  der  deutschen  Universität  in  Prag.] 

(Prager  medic.  Wochenschr.,  1898,  No.  2  u.  3.) 

Verf.  beschreibt  den  Sectionsbefand  eines  Typhusfalles  (34j&hr.  $), 

bei  dem  neben   in  Reinigung  begriffenen  Darmgeschwüren   eine  nekro- 

tisirende  Entzündung  der  Gallenblase  mit  Anlöthung  an  die  Flexura  coli 

dextra  und  folgender  Ulceration  der  Serosa  und  Muscularis  derselben  sich 

darbot.    Histologisch  und  culturell  in  der  Gallenblase  nur  Bacillus  typhi, 

Ib  dem  Eiter  der  circumscripten  Peritonitis  Bacillus' typhi  und  Staphylo- 

COCCQS  pyOgeneS    aureus.  Springer  {Pirag). 

Siehardson,  Hark  Wyman,  On  the  presence  of   the  typhoid 

bacillus  in  the  urine.    [From  the  Pathological  Laboratory  of  the 

Massachusetts  General  Hospital.]  (The  Journal  of  Experimental  Medicine, 

Vol  m,  1898,  No.  3.) 

Typhusbacillen  fanden  sich  in  25  Proc.   der  Fälle  (9 :  38)  und  zwar 

stets  in  grossen  Mengen,  fast  in  Reincultur,  und  combinirt  mit  Albuminurie 

und  Cylindem,  während  andererseits  an  Eiweiss  und  Gylindern  sehr  reiche 

Harne  oft  keine  Typhusbacillen  enthielten.    Die  Bacillen  erschienen  erst 

in  den  späteren  Krankheitsstadien  und  blieben  oft  bis  weit  in  die  Recon* 

Talescenz  hinein  nachweisbar,  so  dass  der  Urin  von  Typhaspatienten  nicht 

DQr  während  der  Krankheit  gründlich  desinficirt,  sondern  auch  im  Recon- 

valescenzstadium  sorgfältig  überwacht  werden  sollte.    Blasenspülungen  mit 

antiseptischen  Lösungen  sind  geeignet,    um  die  Bacillen  aus  dem  Urin 

dauernd  zu  beseitigen  (?  Ref.).  b.  Pfeif/er  (OassO). 

lesnil,  Sur  le  mode  d'action  du  särum  pr^ventif  contre  le 
rouget  des  porcs.  (Annales  d'  Tlnstitut  Pasteur,  T.  XII,  1898.) 
Verf.  impfte  Kaninchen  mit  Rothlaufbacülen,  die  nach  der  Pasteur- 
sehen  Methode  in  ihrer  Virulenz  abgeschwächt  waren  und  erhielt  von 
ihnen  em  Serum,  welches  gegen  den  Erreger  des  Schweinerothlaufs  Wirk- 
ern ist.  Dieses  Serum  vermag,  in  genügender  Menge  injicirt,  Mäuse, 
Tanben  und  Kaninchen  gegen  die  Infection  mit  Rothlaufbacülen  zu  schützen, 
es  ist  femer  im  Stande,  bei  diesen  Thieren  den  Ausbruch  der  Krankheit 
20  verhindern,  wenn  es  mindestens  24  Stunden  nach  der  Infection  ein- 
gespritzt wird.  In  vitro  zeigt  es  keine  baktericiden  Eigenschaften,  es 
wirkt  aber,  selbst  wenn  es  sehr  stark  verdünnt  wird,  agglutinirend  auf 
die  Rothlaufbacülen,  ohne  dieselben  dabei  in  ihrer  Virulenz  und  Wachs- 
thumsfähigkeit  zu  beeinflussen.  Die  Abtödtung  der  in  den  Körper  von 
dprch  Serumii^jection  immunisirten  Mäusen  eingeführten  Bacillen  erfolgt 
nicht  dnrch  die  Körperflüssigkeiten,  sondern  durch  Phagocyten,  auf  welche 
das  injicirte  Serum  als  Stimulans  wirkt.  Schmori  (/)r»««im>. 

Spronek,  Influence  favorable  du  chauffage  du  särum  anti- 

dipht^rique  sur  les  accidents  post-s6roth6rapeutiques* 

(Annales  de  rinstltut  Pasteur,  T.  XII,  1898.) 

Spronck  hat  gefunden,  dass  die  nach  der  Seruminjection  mitunter 

^ftretenden    üblen   Zufälle   (Exantheme,    Gelenkschwelluugen   etc.)  ver- 

inieden  werden  können,  wenn  das  Serum  20  Minuten  lang  auf  ö9''59,5^  C 

24* 
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erhitzt  wird.    Durch  diese  Erwärmung  wird  die  Heilwirkung  des  Serums 
nicht  im  geringsten  beeinflusst  Sekmori  {DreMdm). 

Sehanz,  Fritz,  Die  Schnelldiagnose  des  Loeffler'schen  Diph- 
therie bacillus.  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1898.) 
Nach  den  übereinstimmenden  Resultaten  verschiedener  Forscher  ist 
es  nicht  mehr  zweifelhaft,  dass  der  Pseudodiphtheriebacillus  einer  der 
häufigsten  Mikroorganismen  der  Mundhöhle  ist.  Zwischen  den  Pseudo- 
diphtheriebacillen  und  echten  Diphtheriebacillen  ist,  wie  C.  Fraenkel  ge- 
zeigt hat,  kein  durchgreifender  Unterschied  ausser  der  Giftigkeit  Die 
Grösse  der  Bacillen  kann  nicht,  wie  F.  T  r  u  m  p  p  will,  als  charakteristisch 
für  die  Virulenz  derselben  angesehen  werden.  Neuerdings  hat  Spronck 
versucht  einen  Unterschied  zwischen  den  echten  L  o  e  f  f  1  e  r  'sehen  Bacillen 
und  den  ungiftigen  Bacillen  im  Conjunctivalsecret  (XerosebaciUen)  zu  finden. 
Er  verwendet  zur  Trennung  die  specifische  Wirkung  des  Heilserums. 
Schanz  dagegen  glaubt  einen  neuen  Beweis  für  die  Zusammengehörigkeit 
der  beiden  Bakterien  erbringen  zu  können.  Der  Beweis  stützt  sich  auf 
übereinstimmende  morphologische  Eigenthümlichkeiten,  speciell  charakte- 
ristische Wachsthumsvorgänge  beider  Bakterien.  Die  Aehnlichkeit  zwischen 
beiden  ist  so  gross,  dass  nur  die  Prüfung  auf  die  Giftigkeit  ein  zuver- 
lässiges Unterscheidungsmittel  bildet.  Es  kann  also  der  bakteriologischen 
Diagnose,  wenn  sie  ohne  Virulenzbestimmung  ausgeführt  wird,  kein  all  zu 
grosser  Werth  zukommen,  ganz  besonders  aber  nicht  der  Diagnose,  welche 
innerhalb  24  Stunden  gestellt  wird.  Oeorg  Beinbaeh  (Brtsiauy 

Noeard,  Sur  les  r61ations,  qui  existent  entre  la  tubercu- 
lose  humaine  et  la  tuberculose  aviaire.  (Annales  de  Tlnstitut 
Pasteur,  T.  XII,  1898.) 
Noeard  ist  es  gelungen,  durch  accommodative  Züchtung  die  Bacillen 
der  Säugethiertuberculose  in  die  der  Hühnertuberculose  überzuführen.  Er 
verfuhr  dabei  in  der  Weise,  dass  er  rein  gezüchtete  Bacillen  der  Säuge- 
thiertuberculose in  kleine,  bakteriendicht  verschlossene  CoUodiumsäckchen 
eingehüllt  in  die  Bauchhöhle  von  Hühnern  einführte,  wo  sie  mindestens 
4  Monate  blieben.  Die  Bacillen  bleiben  in  den  CoUodiumsäckchen,  dessen 
Wände  weder  sie  noch  die  Zellen  durchwachsen  können,  am  Leben  und 
nehmen  in  Berührung  mit  der  Peritonealflüssigkeit  des  Huhns,  die  durch 
die  Sackwandung  diffundirt,  allmählich  viele  Eigenschaften  der  Bacillen 
der  Hühnertuberculose  an,  sie  zeigen  in  Culturen  dasselbe  Wachsthum 
wie  diese  und  vermögen  Meerschweinchen  bei  subcutaner  Impfung  nicht 
mehr  zu  inficiren. 

Das  Huhn  freilich  erweist  sich  noch  refractär  gegen  diese  Bacilien» 
erst  wenn  man  die  Bacillen  in  CoUodiumsäckchen  eingeschlossen  noch- 
mals den  Körper  des  Huhns  passiren  lässt,  sind  die  Bacillen  auch  für 
letzteres  infectiös  geworden.  sehmori  {pmiem). 

Noeard  et  Roux,  Le  microbe  de  la  p6ripneumonie.  (Annales 
de  rinstitut  Pasteur,  T.  XU,  1898.) 
Noeard  und  Roux  fanden  als  Erreger  der  Peripneumonie  der  Rinder 
einen  sehr  kleinen  MU^roorganismus,  der  alle  bisher  bekannten  Mikroor- 
ganismen durch  seine  geringe  Grösse  übertrifft,  seine  äussere  Form  ist 
wegen  seiner  Kleinheit  nicht  genau  zu  bestimmeü.  Seine  Cultivirung  ist 
umständHch  und  geUngt  nur  in  CoUodiumsäckchen,  die  man  in  die  Bauch- 
höhle von  Kaninchen  versenkt  hat  und  in  PeptonbouiUon,  der  man  Vt» 
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Yolamen  Kalbs-  oder  Eaniochenserani  beigefügt  hat.    Mit  den  Reinculturen 
gelang  es,  erfolgreiche  Infectionsversuche  vorzunehnieD. 

Sehmorl  [Dresden), 

CarUgau,  Jerome  Aug.,    A   contribution  to  the  study  of  tbe 
Bacillus  pyocyaneus,  with  special  reference  to  its  re- 
lation  to  an  epidemic  of  dysentery.  [From  the  Bender  Hygienic 
Laboratory,  Albany,  N.  Y.]    (The   Journal   of  Experimental  Medicine, 
1898,  November,  Vol.  III.) 
Die  vom  Verf.  beobachtete  Dysenterieepidemie  betheiligte  15  Individuen 
und  zwar  je  7  Mitglieder  der  beiden,  ca.  1  Meile  von  einander  wohnenden 
Familien  S.  und  G.,  sowie  den  Hausarzt  derselben  Dr.  W.    Das  klinische 
Bild  entsprach  der  Dysenterie ;  bemerkenswerth  ist,  dass  die  Entleerungen, 
längere  Zeit  der  Luft  ausgesetzt,   eine  exquisit  grünliche  Färbung  an- 
nahmen, die  an  den  frisch  entleerten   Dejectionen  nur  selten  und  dann 
Id  geringem  Maasse  bemerkbar  war.    Die  hygienischen  Zustände  waren  in 
beiden  Behausungen  sehr  ungünstig :  so  fand  sich  die  ungenügend  bedeckte 
Trinkwasserquelle  dicht  hinter  der  Küchenthür  und  es  wurden  die  Ab- 
wässer meist  in   unmittelbarer  Nähe  der  Quelle  ausgegossen.    Die  bak- 
teriologische Untersuchung  ergab  in  den  Entleerungen  und  dem  Quell- 
wasser überaus  reichliche  Colonieen  von  Bacillus  pyocyaneus,  daneben  in 
vereinzelten   Fällen  und  spärlicher  Zahl  Proteus  vulgaris  und  Bacterium 
coli  commune ;  die  gewöhnlichen  Darmsapropbyten  zeigten  sich  nur  äusserst 
spärlich. 

Von  den  erkrankten  Personen  genasen  11;  4  starben,  konnten  aber 
nicht  secirt  werden. 

L.  hält  in  seinen  Fällen  den  Bacillus  pyocyaneus  für  den  Erreger  der 
Dysenterie:  dafür  sprechen  die  constante  Anwesenheit  des  Bacillus,  die 
überaus  reichliche  Zahl  der  Colonieen,  die  hohe  Virulenz  bei  Thierver- 
suchen,  femer  die  Beobachtungen  von  Calmette  und  Maggiora  und 
die  nicht  seltenere  Hervorrufung  von  Kinderdiarrhöen  durch  diesen 
Bacillus. 

Amöben  waren  in  L.'8  Fällen  in  den  Entleerungen  nicht  nachweisbar. 

B.  p/ei  ff  er  (Caeul). 

Salter,  !•,  The  elimination  of  bacterial  toxins  by  means  of 
the  skin.    (The  Lancet,  1898,  No.  3881.) 

S.  hat  nach  einer  eigenen  Methode  —  die  einfacher  ist  als  die  sonst 
beschriebenen  —  Schweiss  gesammelt  von  Kranken  mit  Tuberculose  und 
acuten  Infectionskrankheiten. 

Auf  subcutane  Infectionen  vom  Fhthisikerschweiss  reagirten  Meer- 
schweinchen wie  auf  Tuberculin.  —  Durch  den  Schweiss  von  Pneumonie, 
Diphtherie  u.  a.  wurde  Allgemeinbefinden  und  Temperatur  der  Thiere  leb- 
haft beeinflusst,  was  bei  Controlversuchen  mit  grösseren  Mengen  vom 
Schweiss  Gesunder  nich  der  Fall  war. 

S.  folgert  hieraus,  dass  mit  dem  Schweiss  Toxine  ausgeschieden  werden, 
iroran  er  die  therapeutische  Aufforderung  knüpft,  die  Schweisse  nicht  zu 
unterdrücken,  sondern  zu  befördern.  Fioekemann  (Hamburg). 

Cfath,  H.9  Ein  Fall  von  Sepsis  nach  einem  Hordeolum.    [Aus 
der  medic.  Klinik  Prof.  R.  v.  Jak  seh.]    (Prager   medic.   Wochenschr., 
1898,  No.  3.) 
In  diesem  Falle  bestätigte  das   Sectionsergebnis  den  von  klinischer 
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Seite  aDgenommenen  Zusammenhang  des  unter  den  Erscheinungen  der 
Meningitis  und  Sepsis  erfolgten  Todes  mit  dem  3  Tage  vor  dem  Tode 
beobachteten  Auftreten  eines  Hordeolums  am  rechten  Oberlid.  Es  fanden 
sich  zahlreiche  Abscesse  in  Conjunctiva  und  Tarsus,  von  hier  weiterge- 
leitet eitrige  Orbitalphlegmone,  Thrombose  der  Sinus  eavemosi  und  be- 
ginnende eitrige  Meningitis  an  der  Basis.  Im  Debrigen  Abscesse  in  den 
Lungen,  acuter  Milztumor,  trfibe  Schwellung  der  Parenchymorgane. 

Carl  Springer  (Bray), 

HirsdilalF,  W«,  Bakteriologische  Blutuntersuchungen  bei 
septischen  Erkrankungen  und  Lungentuberculose.  (DtscL 
med.  Wochenschr.,  1897,  No.  48.) 
H.  entnahm  unter  allen  nöthigen  Cautelen  Blut  bei  verschiedenen 
septischen  Krankheiten  (Erysipel,  Osteomyelitis,  Otitis-Meningitis,  Pyelo- 
cystitis  etc.)  und  wies  verschiedene  Bakterien,  vorwiegend  Staphylo-  und 
Streptokokken  nach,  ebenso  auch  bei  Typhus  abdominalis.  Alsdann  zog 
Verf.  auch  die  Lungentuberculose  mit  remitürendem  Fieber,  das  Verdacht 
einer  Mischinfection  erweckte,  in  den  Bereich  seiner  Untersuchungen,  fand 
aber  unter  35  Fällen  nur  4 mal  Staphylokokken,  während  Michaelis 
unter  10  Beobachtungen  8  mal  positiven  Erfolg  hatte.  Auch  erwiesen  sich 
diese  Bakterien  als  wenig  virulent.  Verf.  ist  deshalb  geneigt,  das  Fieber 
bei  der  Phthise  durch  Resorption  toxischer  Substanzen  zu  erklären,  nicht 
durch  die  Blutinfection  mit  Eitererregern,  deren  Virulenz  sehr  abge- 
schwächt ist.  Na •  gelt  (JSürieh). 

Bezan^on  et  Labb6,  J^tude  sur  le  mode  de  r^action  et  le  röle 
des  ganglions  lymphatiques  dans  les  infections  exp^ri- 
mentales.  (Arch.  de  mM.  exp6r.  et  d'anat  pathoL,  1898,  No.  2  et  3.) 
B.  und  L.  experimentirten  mit  Milzbrand-  und  Diphtheriebacillen, 
sowie  mit  Staphylokokken  in  der  Weise,  dass  sie  nach  subcutaner  Impfung 
am  Oberschenkel  bei  Meerschweinchen  die  gleich-  und  anderseitigen  in- 
guinalen und  iliacalen,  sowie  die  axillaren  Lymphdrüsen  nach  ^/,  Stunde 
bis  zu  10  Tagen  mikroskopisch  untersuchten  und  damit  ein  Bild  der  Ein- 
wirkung durch  locale  und  durch  allgemeine  Infection  gewannen.  Es  zeigten 
sich  indessen  nur  Unterschiede  zeitlicher  und  quantitativer  Art,  auch  bei 
Einverleibung  entsprechender  Toxine  traten  histologisch  die  gleichen  Ver- 
änderungen ein.  Sehr  ausführlich  werden  nun  die  an  den  Lymphdrüsen 
sich  abspielenden  Folgezustände  beschrieben  und  erörtert:  Gongestion  und 
Hämorrhagie,  von  der  gesteigerten  normalen  Diapedese  bis  zur  den  6e- 
websbestand  gefährdenden  Blutung;  Auftreten  polynucleärer  Leukocyten 
durch  Zufuhr  auf  dem  Lymphwege  und  durch  Emigration,  bis  zur  Bildung 
von  Abscesschen;  Follikel,  besonders  Keimcentren,  widerstehen  lange. 
Reactive  Wucherung  der  Beticulumzellen ,  zunächst  der  Lymphbahnen, 
dann  des  Follicularsystems,  des  Bindegewebes  der  Kapsel  und  ihrer  Fort- 
sätze; die  FoUikelhypertrophie  mit  Anhäufung  neugebildeter  Lymphocyten 
ist  die  B|egel ;  hyaline  Degeneration  und  Nekrosen  an  den  fixen  Zellen  und 
Endothelien  der  Lymphbahnen,  den  Endothelien  und  Lymphocyten  des 
folliculären  Gewebes,  seltener  der  Gesammtdrüse ;  Endoperiarteriitis,  Throm- 
bosen. —  Die  eosinophilen  Zellen  verschwinden  zu  Beginn,  um  später 
wieder  zu  erscheinen.  —  Der  Ausgang  kann  Restitutio  ad  integrum  oder 
Verödung  sein.  Bakterien  lassen  sich  in  der  reactiven  Periode  frei  oder 
in  Phagocyten  gelegen,  nur  spärlich  im  Inneren  der  Drüsen  (mikroskopisch) 
nachweisen ,  sind  auch  späterhin  nicht  eben  häufig ,  am  ehesten  noch  in 
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den  snbcapsul&ren  Sinus.  MaDchmal  erfolgt  von  vornherein  eine  Blut- 
iBfection  oder  die  Bakterien  erreichen  bei  starker  Localreaction  nicht 
eiDmal  die  nächste  Drüsenstation  oder  sie  überspringen  die  ersten  Stationen, 
80  dass  erst  weiter  entlegene  Drüsen  erkranken.  —  ß.  und  L.  sehen  in 
den  Lymphdrüsen  ausserordentlich  wirksame  Schutzorgane  gegenüber 
localer  und  Allgemeininfection ;  abgesehen  von  der  Abfiltrirung  der  Bak- 
terien schwächen  sie  deren  Virulenz;  neben  der  Phagocytose  übt  die  ge- 
steigerte Leukocytenproduction  sehr  wahrscheinlich  eine  unmittelbare  Wir- 
kung auf  die  Toxine  aus.  B.  und  L.  finden  grosse  Aehnlichkeit  in  deih 
Verhalten  der  Lymphdrüsen  mit  dem  der  Milz.        c.  Nauwerch  (ChMmmt»), 

Conrmont  et  Dnlfaii,  Du  r61e  de  la  rate  dans  les  infections, 
6tude  exp^rimentale  des  effets  de  la  spl^nectomie  au 
point  de  vue  de  la  lutte  de  Torganisme  contre  diverses 
maladies  infectieuses.  (Arch.  de  mM.  exp^r.  et  d'anat.  pathol, 
1898,  No.  3.) 
Die  Widersprüche  in  den  bisherigen  Untersuchungen  über  den  £in- 
fluss  der  Entmilzung  auf  Infectionen  erklären  C.  und  D.  mit  dem  Hin- 
weise, dass  bei  der  Würdigung  des  Versuchs  eine  ganze  Reihe  von  Um- 
ständen in  Berücksichtigung  gezogen  werden  müssen:  Art  und  Alter  der 
Versuchsthiere,  die  seit  der  Splenektomie  verflossene  Zeit,  vor  allem  aber 
die  Wahl  des  verimpften  Virus.  —  G.  und  D.  experimentirten  an  Kaninchen, 
welche  den  an  sich  leichten  Eingriff  ohne  sichtliche  Folgen  überstehen. 
Gegenüber  dem  Bacillus  pyocyaneus  nimmt  die  Empfindlichkeit  bei  frischer 
(1—8  Tage)  oder  älterer  (25—48  Tage)  Entmilzung  zu ;  ebenso  gegenüber 
dem  Staphylococcus  pyogenes,  sofern  die  Thiere  frisch  entmilzt  sind,  um- 
gekehrt bei  alter  Entmilzung.  Beim  hochvimlenten  oder  abgeschwächten 
Mar morek 'sehen  Streptococcus  steigert  die  frische  Entmilzung  die 
Widerstandsfähigkeit,  während  sie  sich  nach  längerer  Frist  seit  der  Ope- 
ration vermindert.  Entsprechende  Versuche  mit  den  Toxinen  des 
Staphylococcus  pyogenes  ergaben  ein  dem  obenerwähnten  entgegengesetztes 
Verhalten.  Dem  Diphtherietoxin  scheint  das  entmilzte  Thier  besser  zu 
widerstehen  als  das  Controlkaninchen.  —  Die  verschiedene  Wirkung  der 
Splenektomie  je  nach  dem  Virus  beruht  auf  den  eingetretenen  Säftever- 
änderungen:  so  ist  das  Blutserum  eines  frisch  entmilzten  Kaninchens 
mikrobiophil  für  den  Staphylococcus  pyogenes,  leicht  baktericid  dagegen 
i&r  den  Streptococcus.  Die  Milz  liefert  also  Stoffe,  welche  die  Abwehr 
des  Organismus  je  nach  der  Art  des  infidrenden  Virus  unterstützen  oder 
schädigen.  —  Ob  die  Entmilzung  die  Immunisirung  überhaupt  beeinflusst, 
ist  schwer  zu  entscheiden,  jedenfalls  hemmt  sie  ihren  Eintritt  nicht. 

C.  Nauwerek  {OhemnÜM), 

letchnlkolf,  Recherches  sur  Tinfluence  de  Torganisme 
sur  les  toxines.  (Annal.  de  Tlnstitut  Pasteur,  T.  XL) 
Die  Immunität  eines  von  Natur  aus  gegen  die  Invasion  pathogener 
Bakterien  immunen  Organismus  beruht,  wie  man  sich  jeder  Zeit  leicht 
durch  den  Augenschein  überzeugen  kann,  auf  Phagocytose;  dagegen  ist 
es  viel  schwieriger,  das  Schicksal  der  in  den  thierischen  Körper  einge- 
fthrten  pflanzlichen  und  thierischen  Gifte  zu  verfolgen;  durch  Behring 
ist  zwar  festgestellt  worden,  dass  die  in  den  Thierkörper  eingeführten 
bakteriellen  Gifte  zur  Entstehung  von  specifischen  Antitoxinen  Veran- 
lassung geben,  aber  die  Art  und  Weise,  wie  diese  letzteren  sich  bilden. 
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und  die  Bediogungen,  unter  denen  ihre  Bildung  von  Statten  geht,  sind 
noch  nicht  hinreichend  erforscht. 

Zur  Klärung  dieser  ausserordentlich  wichtigen  Frage  hat  M.  io  den 
letzten  zwei  Jahren  zahlreiche  Untersuchungen  angestellt.  Er  prüfte  zu- 
nächst, welchen  Einfluss  verschiedene  Bakterien  und  Schimmelpilze  auf  die 
Toxine  ausüben,  es  ergab  sich  dabei,  dass  das  in  Bouillon  enthaltene 
Toxin  des  Diphtheriebacillus  ebenso  wie  Abrin  und  Schlangengift  das 
A^'achsthum  einer  Anzahl  von  Bakterien  durchaus  nicht  beeinflusst,  wohl 
aber  findet  durch  das  Wachsthum  der  Bakterien  eine  Beeinflussung  der 
Toxine  statt,  insofern  einige  Bakterienarten  die  Giftigkeit  der  Cultur- 
flüssigkeit  steigern,  andere  dagegen  dieselbe  abschwächen  oder  völlig  ver- 
nichten. Niemals  findet  durch  das  Wachsthum  fremder  Bakterien  in  den 
die  Toxine  enthaltenden  Culturflflssigkeiten  die  Bildung  specifischer  Anti- 
toxine statt,  wohl  aber  können  die  durch  das  Wachsthum  fremder  Keime 
in  ihrer  Wirkung  geschädigten  Toxine  zu  Immunisirungszwecken  benutzt 
werden. 

Weiterhin  stellte  Verf.  Untersuchungen  darüber  an,  ob  ausser  den 
Säugethieren  noch  andere  Thiere  im  Stande  sind.  Antitoxine  zu  produciren. 

Bei  Scorpio  occitans  und  den  Larven  von  Oryctes  nasicornis,  die  un- 
empfindlich gegen  das  Tetanustoxin  sind,  dasselbe  in  der  Leber  auf- 
saugen oder  in  ihrem  Blut  (Oryctes)  längere  Zeit  enthalten,  findet  selbst, 
wenn  man  die  Thiere  mehrere  Monate  bei  32^  C  hielt,  eine  Antitoxin- 
bildung nicht  statt.    Ebenso  verhalten  sich  sämmtliche  wirbellose  Thiere. 

Unter  den  Kaltblütern  reagiren  Fische  (Karpfen)  und  Amphibien 
(Frösche)  nicht  auf  selbst  grosse  Dosen  Tetanustoxin,  so  lange  sie  bei 
niederen  Temperaturen  gehalten  werden ;  bringt  man  Frösche  dagegen 
in  Temperaturen  über  30^  C,  so  sterben  sie  an  Tetanus;  Schildkröten, 
bei  denen  das  subcutan  injicirte  Tetanusgift  rasch  ins  Blut  aufgenommen 
wird  und  sich  hier  mehrere  Monate  lang  unverändert  hält,  sind  selbst, 
wenn  man  sie  in  höhere  Temperaturen  bringt,  unempfindlich  gegen  das 
Gift.    Antitoxin  wird  nicht  gebildet. 

Dagegen  findet  bei  Krokodilen  eine  Antitoxinbildung  statt,  aber  nur, 
wenn  die  Thiere  bei  32—37®  C  gehalten  werden;  bei  jungen  Thieren  geht 
die  AntitoxinbilduDg  viel  langsamer  von  Statten  als  bei  älteren.  Eine 
Temperatursteigerung  konnte  bei  den  antitoxinbildenden  Thieren  niemals 
beobachtet  werden,  es  ist  demnach  eine  fieberhafte  Temperatursteigerung 
zur  Antitoxinbildung  nicht  nöthig. 

Auch  Hühner  zeigen  nach  der  Injection  von  Tetanustoxin  keine  fieber- 
hafte Reaction,  obgleich  sie  Antitoxin  in  ihrem  Körper  bilden.  Bei  diesen 
Thieren  verweilt  das  injicirte  Gift,  bevor  eine  Antitoxinbildung  nachweisbar 
ist,  längere  Zeit  im  Blut,  eine  Aufspeicherung  findet  nur  in  den  Genital- 
drüsen (Hoden  und  Ovarien)  statt;  der  Giftgehalt  der  übrigen  Organe  ist 
nur  von  ihrem  jeweiligen  Blutgehalt  abhängig.  W^ahrscheinlich  wird  das 
Gift  im  Blut  grösstentheils  durch  die  Leukocyten  fixirt,  was  Verf.  daraus 
schliesst,  dass  das  Gift  in  den  Exsudaten,  die  zahlreichere  Leukocyten 
enthalten  als  das  Blut,  in  stärkerer  (Toncentration  enthalten  ist.  Allmählich 
im  Verlaufe  einiger  Wochen  verschwindet  das  Gift  aus  dem  Blut  und  da- 
mit hat  das  Blut  antitoxische  Eigenschaften  angenommen.  Die  Vertheilung 
des  Antitoxins  im  Körper  ist  dieselbe  wie  die  des  Toxins,  d.  h.  dasselbe 
ist  im  Blut  und  den  Ovarien  vorhanden.  In  letzteren  findet  nur  eine  Auf- 
speicherung, nicht  eine  Bildung  von  Antitoxin  statt,  injicirt  man  nämlich 
Hühnern  Tetanusantitoxin,  das  von  Pferden  herstammt,  so  findet  man,  dass 
die  Hauptmasse  desselben  im  Blut  verbleibt,  während  ein  Theil  von  den 
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Ovarien  absorbirt  wird.  In  welchen  Bestandtheilen  des  Blutes  das  Anti- 
toxin gebildet  wird,  lässt  sich  bis  jetzt  nicht  sicher  sagen,  insbesondere 
sind  noch  weitere  Untersuchungen  über  die  Bolle,  die  die  Leukocyten  da- 
bei spielen,  notb wendig.  Sehmorl  (DrßnUn). 

Nowak,  £tude  exp^rimentale  des  alt^rations  histologiques  pro- 
dnites  dans  Torganisme  par  les  venins  des  serpents  ve- 
nimeux  et  des  scorpious.  (Annales  de  Tlnstitut  Pasteur,  T.  XII.) 
Verf.  wendete  bei  seinen  Versuchen  Scorpionen-  und  Schlangengift  an, 
das  durch  Erhitzen  auf  80®  seiner  localen  entzflndungserregenden  Wirkung 
beraubt  war.  Das  Gift  wurde  den  Versuchsthieren  (Mäusen,  Meerschwein- 
chen, Kaninchen  und  Hunden)  subcutan  beigebracht.  Je  nach  der  Grösse 
der  Giftdosis  gingen  die  Thiere  nach  verschiedener  Zeit  zu  Grunde.  Es 
fanden  sich  fast  regelmässig  Veränderungen  in  der  Leber,  den  Nieren 
und  in  den  Lungen.  Die  Leber,  die  constant  erkrankt  war,  Hess  bei 
foudroyantem  Vergiftungsverlauf  eine  mehr  oder  minder  starke  fettige 
Degeneration  erkennen,  bei  langsamerem  Verlauf  wurden  circumscripte 
Nekrosen  mit  oder  ohne  Blutungen  und  eine  entzündliche  Infiltration  der 
Wand  der  Gallengänge,  deren  Epithel  geschwollen  und  desquamirt  war, 
gefunden.  An  den  Nieren  war  die  fettige  Degeneration  der  Epithelien 
geringer,  es  fanden  sich  auch  hier  kleine  nekrotische  Herde  und  exsudative 
Processe.  In  den  Lungen  wurden  lobuläre  Pneumonieen  und  venöse  Stauung 
gefunden.  Verf.  betrachtet  die  an  der  Leber  gefundenen  Veränderungen 
als  specifische   und   vergleicht   sie    mit   den   bei  Gelbfieber   gefundenen 

Leberläsionen.  Sekmorl  {Dreidm). 


Bucheranzeigen. 


Krebl.   Juy    Pathologische  Physiologie,    ein  Lehrbuch    für  Studirende 
ond  Aerzte.    IV  u.  572  SS.    Leipzig  (F.  C.  W.  Vogel)  1898.    15  M. 

Das  vorli^ende  Buch  stellt  die  zweite  Auflage  des  vor  5  Jahren  erschienenen 
nGmodrisses  der  allgemeinen  klinischen  PaUiologie'*  dar,  aliein  in  so  bedeutend  umge- 
arbdteter  Form,  dass  es  wohl  ein  neues  Werk  zu  nennen  ist  Was  dort  auf  238  Seiten 
in  knappster  Form  zusammengedrängt  war,  ist  jetzt  auf  weit  über  das  Doppelte  er- 
weitert und  vermehrt,  was  bei  der  ^Ule  des  behandelten  Stoffes,  der  ja  eigentlich  den 
ganzen  wissenschaftlichen  Kern  der  klinischen  Medicin  darstellt,  nur  dankbar  aufge- 
nommen werden  wird.  Dabei  muss  besonders  anerkannt  werden,  dass  der  Verf.  es  ver- 
standen  hat,  bei  eingehendster  Berücksichtigung  der  Literatur  und  ihrer  Ergebnisse  die 
Darstdlunj^  stets  so  klar  und  lichtvoll  zu  halten,  dass  selbst  die  schwieriffsten  Kapitel 
Uar  und  flott  leebar  erscheinen.  Die  einsichtsvolle  £[ritik,  mit  welcher  aer  Verf.  die 
Toschiedenen  sangbaren  Theorieen,  die  ja  in  diesem  Gebiete  noch  eine  so  grosse  Bolle 
Bpielen,  beleuchtet  und  mit  welcher  er  an  die  so  manni^altigen  Dogmen  herantritt,  führen 
ZQ  Auseinandersetzungen  und  Erklärungsversuchen,  die  eine  Fülle  von  Anregungen  dar- 
bieten. Es  wird  dieses  ausgezeidmete  Werk  nicht  nur  demjenigen,  der  allgemeine 
Orientirung  sucht,  sondern  auch  dem  Arbeiter  auf  irgend  einem  der  behandelten  Ge- 
biete Förderung  und  Anregung  bringen,  wobei  die  ausgedehnten  Literaturnachweise  die 
Qnzebtudien  crleichtem.  Bo  ist  das  Buch  denn  ganz  danach  angethan,  den  in  der 
Vorrede  ausgesprochenen  Wunsch  des  Verfassers  zu  verwirklichen,  zu  einer  stärkeren 
Berücksichtigung  der  allgemein -wissenschaftlichen  Auf  fassung  der  Krankheitsprocesse 
gegenüber  der  praktischen  und  technischen  Ausbildung  zu  fuhren,  und  dem  patholo- 
gischen Anatomen  wird  es  willkommene  Gieleeenheit  geben,  sich  in  übersichtlicher  Weise 
aber  die  biologische  Seite  der  krankhaften  v^^derungen  zu  orientiren. 

Fried§l  Pieh  (A-op). 
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Nenmefster.  B«,  Lehrbucli  der  phvBiologischen  Cliemie  mit  Berücksich- 
tieung  aer  patholoffischen  VerhäitniBBe.  Zweite  Auflage.  Jena,  6.  Fisdier. 
17  M. 

Wie  sehr  die  warmen  Empfehlungen  berechtigt  waren,  mit  welchen  die  erste 
Auftaee  des  vorzfiglichen  Lehrbuches  von  N.  in  diesem  Oentralblatte  angezeigt  wurde 
(Bd.  Vi,  p.  1016),  dies  lehrt  schon  die  für  ein  einer  Spedaldisciplin ,  die  noch  dazu 
nicht  einmal  Fnifunssfach  ist,  gewidmetes  Buch  un^wöhnliche  ^Baschheit,  mit  wel- 
cher eine  zweite  Auflage  nothwendig  wurde.  Bei  dieser  sind  die  beiden  früher  ge- 
trennten Thdle  zu  einem  stattlichen  Bande  von  über  900  Seiten  verdnigt,  unier  viel- 
i^u^er  Vermehnuig  und  theilweiser  Umarbeitung  des  Inhalts.  Die  Vorzüge,  welche  dem 
ausgezeichneten  Werke  seiner  2ieit  nachgerühmt  wurden,  eminente  B^errschunc  der 
litäatur,  klare,  kritische  Darstellung  und  der  weite  Bück  des  Y^assen,  der  aUeot- 
halben  sowohl  die  pathologiBchen  als  auch  die  veigleichend-physiolo^ischen  Beziehungen 
in  den  Kreis  der  Erörterung  zieht,  sind  auch  der  neuen  Auflage  m  gleichem  Maasse 
eigen.  Die  ausjgedehnten  Literaturnachweise  und  die  kritische  Darlegung  des  jetzigen 
Standes  der  Wissenschaft  werden  das  Buch  jedem  auf  diesem  Gebiete  Ankettenden  un- 
entbehrlich machen,  dem  Studirenden  und  auch  dem  praktischen  Arzte  sei  es  wegen  der 
steten  Berücksichtigung  der  klinischen  Interessen  una  Bedürfnisse  —  enthalt  doch  das 
Capitel  über  den  Harn  die  Methoden  der  qualitativen  und  quantitativen  Harnanalyse, 
die  L^e  vom  Diabetes  etc.  —  auf  das  Wärmste  empfohlen.      Friedel  Piek  {Pirag), 

Martliis,  F.,  Achylia  gastrica,  ihre  Ursachen  und  ihre  Folgen.  Mit  einem 
anatomischen  Beitrage  von  Prof.  0.  Luliarseh.  II  u.  170  SS.  mit  6  Abbild,  u.  1  Taf. 
Leipzig  und  Wien  (Franz  Deuticke)  1897. 
Seitdem  durch  die  Einführung  des  Magenschlauches  die  Magenverdauung  und  ihre 
Störungen  einer  exacteren  Untersuchung  zugänglich  gemacht  wura^i,  ist  eine  Fülle  von 
Einzel^funden  in  Bezuf  auf  den  Chemismus  erhoben  worden,  deren  Deutung  jedoch 
namentlich  wegen  der  Imzulänglichkeit  des  pathologisch>anatomischen  Materials  vielfach 
noch  nicht  klar  und  gesichert  ist  Insbesondere  sind  die  Bezi^ungen  zwischen  den 
klinischen  Symptomencomplexen,  den  Resultaten  der  chemischen  Untersuchung  und  den 
zugehörigen  histologischen  Veränderungen  vielfach  noch  schwankend.  Um  so  grösserer 
Anerkennung  dürfte  die  vorliegende  JVßnosraphie  sicher  sein,  in  welcher  Martins  die 
erst  seit  wenigen  Jahren  gekamite  Anomafie  des  Secretionsverlustes  des  Marens 
zum  Gegenstande  eingehender  Erörterung  macht,  gestützt  auf  eigene  klinische  Beob- 
achtungen und  genaue  histologische  Untersuchungen  Lubarsch's.  Unter  dem  Namen 
Achylia  gastrica  hat  Einnorn  1892  jenen  Zustand  beschrieben,  „wo  der  Magen 
keinen  Saft  abzusondern  scheint,  ohne  dass  jedoch  die  Diagnose  auf  Magenatrophie  ge- 
rechtfertigt ist."  Nach  einer  Einleitung,  betreffend  die  Benennung  und  die  ^eischiait- 
liche  Entwickelung  unserer  Kenntnisse  über  diese  Frage  betont  M.,  dass  die  Einhorn- 
sehe  Auffassung  der  Achylia  ^trica  als  Krankheit  sui  generis  auf  nervöser  Basis 
klinisch  nicht  ^ä^echtfertigt  ist  Diese  ist  ein  Svmptom^  das  mehreren,  sehr  verschiedenen 
Grundkrankheiten  zukommt.  Man  findet  sie  bei  Oarcmom,  bei  Phthisis  pulmonum,  bei 
Gastritis  und  hat  sie  auch  in  Fällen,  welche  klinisch  das  Md  der  permciösen  Anämie 
darboten  imd  anatomisch  eine  totale  Atrophie  der  Magenschleimhaut  (Anadenie)  zagten, 
beschrieben  und  als  Ursache  des  Blut-  und  Kr^tevenalis  angesehen.  Diesen  schweren 
Fällen  stehen  dann  die  der  Ein  hörn 'sehen  Adiylia  gastrica  gegenüber,  welche  bis  auf 
dyspeptische  Beschwerden  Monate  und  Jahre  lan^  sich  der  bmhendsten  Gesundheit  er- 
freuen können.  Diese  beiden  Gruppen  bespricht  M.  dann  an  der  Hand  von  17  Kranken- 
geschichten, von  welchen  6  mehr  oder  mmder  schwere  Anämie  darboten,  während  die 
anderen  einfache  Achvlieen  im  Sinne  Einhorn 's  darstellten.  Bei  beiden  Gruppen  fand 
sich  dauerndes  typiscnes  Fehlen  der  Saftsecretion  sowohl  im  nüchternen  Znstande  als  nadt 
Probefrühstück  bei  gut  erhaltener  motorischer  Kraft  des  Magens;  aber  dabei  bestand 
in  klinischer  Beziehung  der  grösste  G^egensatz;  in  der  ersten  Gruppe  eine  E[achexie  und 
Anämie,  die  in  mehreren  Fällen  die  Diagnose  Carcinom  stellen  liess,  in  denen  der 
zweiten  nur  vorübergehende  dyspeptische  Beschw€a*den  bei  gutem  Kräfte-  und  Er- 
nährungszustand. Da  in  Bezug  auf  die  chemisdien  Resultate  der  Untersuchung  eine 
Differenz  zwischen  den  beiden  Gruppen  nicht  nachzuweisen  ist,  betont  Martins,  dass 
dauernder  Ausfall  der  chemische  Magenfunction  an  sidi  keine  Anämie  zur  Folge  hat, 
wie  dies  auch  das  Thierexperiment  (Magenausschaltung  Czerny,  Kaiser)  und  Stoff- 
wechselversuche  (y.  Noorden)  zeigen.  Es  ist  also  der  Nachweis  einer  selbst  totalen 
Schleimhautatropnie  nicht  genügend,  um  die  Anämie  zu  erklären,  und  mit  Rücksicht 
darauf,  dass  in  den  beiden  Fällen  von  pemiciöser  Anämie,  die  letal  endigten,  nicht  nur 
die  Magenschleimhaut  atrophisch  war,  sondern  auch  die  des  Darmes  ebenso  hochgradig 
entartet  gefunden  wurde,  gelangt  Martins  zu  dem  Schlüsse,  dass  in  FäUen  aus^ 
sprochener  Atrophie  der  M^ensäileimhaut  schwere  anämisdie  Zustände  erst  dann  sich 
entwickeln,  wenn  die  Darmschleimhaut  in  den  atrophischen  Frocess  mit- 
einbezogen wird;  eine  Anschauung,  für  welche  er  auch  die  von  früheren  Autoren 
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criiobflneQ  Befunde  yerwertliet.  Nun  folgt  dne  eingdiende  Erdrterung  der  gutart^en 
Farm  der  Adiylia  gastrica  eimplex.  Martins  betont,  dass  dieee  Anomalie  häufiger  ist, 
tii  man  jewöhnlicn  annimmt,  dass  ferner  in  dem  Sposebrei  nach  Probefrühstück  nicht 
nur  die  äüzsäure,  sondern  auch  die  Fermente  fehlen;  die  beim  Gesimden  zu  constati- 
RDde  Verdünnung  eingeführt»  (NaCl)-Lö6imffen  wird  ebenfidls  vermisst.  Eüne  femer 
eehr  auffallende  Ei^eDthümlichkeit  secretionebeer  MSjgen  ist  die  grosse  Vulnerabilität 
der  Schleimhaut  bei  Einführung  der  Bonde;  dieselbe  ist  in  diesen  Fällen  ebenso  ctoss 
wie  bei  Carcinoma  yentriculL  Üebrieens  hält  Martins  das  ^^bschrapen"  der  Schleim- 
luHit  durch  die  Sonde,  wofern  die  Scmleimhautstücke  nicht  gar  zu  gross  sind,  für  durch- 
tuB  gefahrloe.  Die  Unterouchime  der  bei  diesen  Fällen  durch  die  Bonde  ausgerissenen 
Schleimhautstückchen  durch  Lu  Dar  seh  ei^b  Zeidlien  einer  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochenen granulirenden  Gkistritis,  doch  sind  dieselben  zu  gerine,  um  den  dauernden 
Fonctionwanflfal]  ohne  Weiteres  erklären  zu  können.  Martins  sieht  deswegen  in  ihnen 
oicht  die  Ursache,  sondern  die  Folge  der  Functionsschwäche,  deren  klinischen  Ausdruck 
die  Achylie  darstdlt.  Diese  Form  ist  dso  nicht  das  erworbene  Zeichen  einer  wirklichen 
Krankheit,  sondern  als  individuelle  Eigenthümlichkeit,  als  angeborene  Functionsschwäche 
tnzusehen.  8ie  kann  längere  Zeit  ohne  objectiye  Störungen  verlaufen,  zu  schweren 
aoimischen  Zuständen  kommt  es  erst  dann,  wenn  die  Atrophie  der  Darmschleimhaut 
ZOT  Anadoiie  des  Magens  hinzutritt  Hieran  sdilieest  Martins  eine  Besprechung  der 
therapeutischen  Maassnahmen,  und  nun  folgt  der  pathologisch- histologisoie  Theiivon 
0. Lubarsch,  der  den  Titel  führt:  lieber  die  anatomischen  Veränderungen 
der  Magenschleimhaut  bei  Achylia  gastrica  nebst  Bemerkungen  zur 
normalen  Histologie  der  menschlichen  Magenschleimhaut.  Nach  aus- 
führlicher Beschreibung  der  von  11  Fällen  stammenden  histologischen  Präparate  be- 
spricht L.  verschiedene  Punkte,  die  in  Bezug  auf  ihre  pauologische  Bedeutung 
noch  nicht  klargestellt  sind.  Zunächst  hat  ihm  ein  Vergleich  mit  normalen  Mäg;en 
gezeigt,  dass  die  Leukocytene in  Wanderung  in  die  Schleimhaut  normaler  Weise 
Keine  sehr  bedeutende  ist,  am  stärksten  ist  sie  im  Pylorustheil ,  acidophiie  Zellen 
kommen  in  der  normalen  Magenschleimhaut  nur  vereinzelt  vor,  reichlicnere,  insbe- 
sondere hyper-  und  hypochromatische  sowie  asymmetrische  Mitosen  sind  immer  ein 
uathologiscnes  Zeichen,  ebenso  das  Vorkommen  von  Becherzellen  in  der  Bchieim- 
iitut  bodann  erörtert  er  die  Natur  der  von  ihm  in  einzelnen  Fällen  gefundenen 
Nassbaum 'sehen  Zeilen  (fuchsinophile  Kömchenzellen),  die  sonst  nur  im  Darme  oder 
am  Pylorus  vorkommen.  Diese  fanden  sich  in  zweien  dfer  Fälle  von  Achylie  weit  ent- 
fernt vom  Pylorusring  und  mit  Bücksicht  darauf,  dass  in  manchen  der  Fälle  die  Schleim- 
haot  ausser  ihnen  audi  noch  Becherzellen,  reichliche  Leukocytendurch Wanderung,  massen- 
hafte Mitosen  und  acidophiie  Wanderzellen  aufwies,  gelangt  L.  zu  dem  Schlüsse,  dass 
den  Epithelien  der  Magenoberfläche  und  Grubchen  unter  pathologischen 
Verhaltnissen  die  Fälligkeit  zukommt,  alle  Charaktere  der  Darm- 
fichleimhaut  anzunehmen,  und  zwar  nicht  nur  in  morphologischer, 
sondern  auch  in  phvsiologischer  Hinsicht.  Bezüglich  der  Stönr'schen 
Zellen  (hohe,  schmale  Zellen  mit  dunkeltineirtem  IVotoplasma)  spricht  er  die  Meinung 
ans,  da»  sie  wohl  als  zu  Grunde  sehende  Elemente  zu  deuten  sind.  In  allen  Fällen 
schwerer  Schleimhautveränderung  landen  sich  bei  entsprechender  Färbung  zahlreiche 
hyaline  Kugeln,  die  L.  ebenso  wie  die  Russell'sdben  Fuc^sinkörperchen  als  ausge- 
tretene und  veränderte  Zellgranula  deutet  Das  Vorkommen  grösserer  Mengen  der- 
artiger hyaliner  Ku^^eln  ist  ein  pathqgnomonisches  2ieidien  für  die  Ausbildung  dnes  atro- 
phischen Processes  m  der  Magenschleimhaut  Nach  diesen  Einzelbeschreibungen  wendet 
«eh  L  zu  einer  Zusammen&sung  der  bei  Achvlia  gastrica  erhobenen  Befunde.  Bei 
dieser  findet  sich  stets  Wucherung  des  interstitiellen  (^webes  und  das  Auftreten  acido- 
^er  Wanderzellen;  dazu  geseilt  sich  in  vielen  Fällen  ein  Schwund  der  specifischen 
Dräsenelemente  mit  daran  anschliessender,  von  den  Vorräumen  ausgehender  ZeUwuche- 
rong  und  Umwandlung  der  Magenschleimhaut  in  DarmschleimEaut  Der  Drüsen- 
schwund  scheint  vorwiegend  die  Labdrüsen  zu  betreffen,  während  die  Pylorusdrüsen 
noch  zum  Theile,  wenn  auch  verändert,  erhalten  bleiben.  Von  den  Fällen  mit  ausge- 
sprochener Atrophie  muss  man  jene  unterscheiden,  wo  eine  solche  noch  nicht  vorließ, 
sendem  nur  Wucherung  der  Drüsenvorräume  und  des  interstitiellen  Bind^webes,  wo- 
bei Becherzellen  und  Stabchensaumepithelien  in  grosser  Zahl  in  der  Schleimhaut  auf- 
^^.  Lubarsch  kritisirt  nun  die  von  Hayem  bezüglich  der  £ntstehun2  derartiger 
iWesse  (Gastrite  muqueuse  und  G.  atrophique,  s.  dieses  Centralblatt,  Bd.  VIU,  S.  2^3) 
yertretenen  Anschauungen  und  verwirft  die  strenge  Scheidung  parenchymatöser  una 
htterstitieUer  Entzfindungsformen.  Er  meint,  dass  zunächst  das  Drüsenepithel  zu 
Grunde  gehe,  woran  sich  alsbald  vom  OberHächenepithel  ausgehende  Begenerations- 
Torgänge  anschlieesen ,  doch  nehmen  die  neugebildeten  Zellen  häufig  den  Charakter 
schleinanaltiger  Darmepithelien  an,  was  vielleicht  als  eine  Art  Bückschlae  anzusehen 
^  Diese  dmmische  interstitielle  Gastritis  (mucipara)  kann  nun,  wie  die  Untersuchung 
aoisg^eberter  Schleimhautstückchen  im  Verlaufe  mdirerer  Jahre  an  dem  einen  Falle 
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gezeigt  hat,  zur  yöllieen  Atrophie  der  Schleimhaut  führen.  Bezüglich  der  Frage,  ob 
aie  anatomischen  SchTeimhautveränderungen  im  Stande  sind,  die  Sunune  der  klini- 
schen Symptome  zu  erklären,  betont  L.,  dass  bei  ausgesprochener  Achylie  nicht  ganz 
selten  noch  wenig  veränderte  oder  normale  Drüsensubstanz  vorhanden  sein  kann,  mebt 
jedoch  der  anatomisdie  Process  einer  Gastritis  progressiva  atrophicans  vor- 
li^e.  Mit  Bücksicht  auf  den  Umstand,  dass  me  AchyUe  durch  eine  lange  Zeit 
eine  totale  ist,  während  der  anatomische  Process  noch  als  progressiv  zu  beächnen 
ist,  betont  L.,  dass  anatomisch  normal  aussehende  Zellen  keuieswegs  noch  functions- 
tüditig  sein  müssen.  In  Bezug  auf  das  blühende  Aussehen  und  subjective  Wohl- 
befinden vieler  Patienten  mit  totaler  Achylie  macht  L.  darauf  aufmerksam,  dass  in 
den  Fällen  von  Gastritis  mucipara  die  der  Darmschleimhaut  nun  analoge  Magen- 
schleimhaut zur  VemOHsernng  der  resorbirenden  Oberfläche  und  besseren  Nuurunesaue- 
nutzung  beiträgt.  Zum  Schlüsse  bespricht  Lubarsch  den  diagnostischen  Werth 
der  histologischen  Untersuchung  kleiner  Magenschleimhautstückchen;  er  schlägt  den- 
selben nicht  hoch  an,  besondere  für  die  Diagnostik  der  einzelnen  Fälle,  und  erwähnt, 
dass  in  3  F^en,  wo  er  nach  dem  Befunde  Zweifel  an  der  Diagnose  Cardnom  kaom 
mehr  für  berechtigt  hielt,  die  Autopsie  die  Diagnose  umstiess.  E^  ausführliches  Literatiir- 
verzeichniss  sowie  eine  schön  ausgeführte  Tafel  mit  Darstellung  der  mikroskopischen 
Befunde  vervollständigen  die  verdienstvolle  Monographie  der  beiden  Bostocker  Forscher, 
welche  in  ihrer  das  Problem  nach  allen  Richtungen  hin  beleuchtenden  Gründlichkeit 
ein  Muster  genannt  werden  kann,  auch  deswegen,  weil  sie  wieder  einmal  zeiet,  welche 
Fülle  von  tluttsächlichen  Befunden  und  werthvoUen  Anregungen  sich  aus  der  Verbindung 
ezacter  klinischer  und  anatomischer  Untereuchung  auch  auf  einem  so  schwierigen  Ge- 
biete ergiebt  Fritdel  Piek  (Prag), 

Stroebe,  H«,  Ueber  die  Wirkung  des  neuen  Tuberculins  TB  auf  Gewebe 
und  Tuberkelbacillen.  Experimentelle  Untersuchungen.  Jena,  Gustav 
Fischer,  189a 

V^.  sldzzirt  zunächst  unter  Berücksichtigung  der  vorliegenden  Literatur  den 
derzdiigen  Standpunkt  der  Kenntniss  von  der  Wiromg  des  alten  und  neuen  Tuber- 
culins, soweit  dieselbe  aus  Thierexperimenten  erechlossen  wurde.  Da  Koch  die  Ex- 
perimente, welche  seinen  Erfahrungen  über  die  Wirkung  des  neuen  Tuberculins  TB 
zu  Gnmde  lie^n,  nur  andeutungsweise  mitgetheilt  hat,  so  hidt  Verf.  eine  eingehende 
Wiedergabe  semer  eigenen  Thiervereuche  für  wünschenswerth ;  bezüglich  der  Einzel- 
hdten  der  Vereuchsanordnung ,  der  verabrdchten  TB -Dosen,  des  Verlaufs  der  Ex- 
perimente muss  auf  die  in  der  Origindarbdt  ausführlich  theils  in  Form  von  Tabellen 
mitgetheilten  Bd^e  verwiesen  werden.  8owdt  Koch  überhaupt  Vorschriften  über  die 
Vereuchsanordnung  bdcannt  ee^ben  hatte,  wurden  diese  möglichst  befolgt  Berück- 
sichtigung verdienen  hauptsädolich  nur  die  Verauche  mit  Meerech weinchen,  da  bd  Ka- 
ninchen, mit  wdchen  Verl  ebenfalls  experimentirt  hat,  nach  Infection  mit  virulenter 
Tuberketbacillenrdncultur  auch  ohne  Behandlung  nicht  sdten  die  Allgemelntuberculoee 
ausbleibt  und  auch  die  Localtuberculose  an  der  Impfstelle  spontan  zur  Hdlung  gelangt. 
Eine  erete  Vereuchsreihe,  einfache  Heil  versuche  an  Meerechweinchen,  UeBS 
auf  subcutane  Impfune  mit  virulenter  Tuberkdbacillenrdncultur  die  TB- Behandlung 
folgen.  Dabd  liess  sicn  bd  keinem  Thier  dne  Ausheilung  der  Tuberculose  errdchen, 
auch  wurde  die  gewöhnliche  G^neralisirung  der  Tuberculose  trotz  frühzdtigen  B^nns 
der  Behandlung  (zwischen  1  und  2  Wochen  nach  der  Infection)  zunächst  nicht  gehemmt. 
Eret  in  den  späteren  Wochen  scheint  manchmal  dne  Verlangsamung  im  Fortschreiten 
der  AUgemdntuberculose  einzutreten,  und  während  dieses  mehr  stationären  Stadiums 
treten  auswdslich  der  Sectionsbefunde  und  mikroskopischen  Untereuchung  dnerseitB 
narbige  Schrumpfungen  in  den  tuberculösen  Herden  ein,  anderersdts  können  die  noch 
erhaltenen  Organparenchyme  dann  durch  mehr  oder  minder  lebhafte  Zellwucherungen 
wieder  dnen  ^wissen  regenerativen  Ereatz  für  das  S^eratörte  schaffen.  Diese  günstigen 
Momente  bewirkten  unter  Umständen  dne  Verlängerung  des  Lebens  der  behandelten 
Thiere  (einmal  bis  zu  7-monatlichem  Krankhdtsverlauf  g^enüber  der  etwa  in  3  Monaten 
verlaufenen  unbehanddten  Mecrechwdnchentuberculoe^.  Bd  alledem  konnte  aber  ein 
völliges  Schwinden  der  tuberculösen  Gewebsprodukte  aus  dem  Thierkörper  nicht  er- 
rdcht  werden;  bei  systematisch  vorgenommener  mikroskopischer  Untereuchung  der  Or- 

fwe  fanden  sich  immer  noch  deutliche  Tuberkel,  auch  in  „ geschrumpften *'  Herden, 
benso  waren  immer,  selbst  nach  7 -monatlicher  Krankheitsdauer,  mikroskopisch  noch 
Tuberkdbadllen  in  aen  tuberculösen  Hoxien  der  inneren  Organe  nachwdsbtf,  und  die 
systematisch  durchgeführte  Weiterverimpfung  von  erlarankten  OrgantheUen  behandelter 
Thiere  auf  Meerechweinchen  führte  jeweils  zur  Entwickdung  dner  Impftuberkulose.  Somit 
war  eine  Abtödtung  der  Bacillen  im  Thierkörper  durch  das  TB  nicht  gdungen.  Da  aber 
diese  secundäre,  durch  Infection  mit  behanddter  Tuberculose  erzeug  Impftuberculo^ 
sehr  langsam  verlief  (Tod  mancher  Thiere  Vt  ^^^t  ^  einem  nach  A  oschlnss  der  Arbeit 
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eestorbeoen  Thier  sogar  35  Wochen  nach  der  Infection),  und  da  sie  relativ  sehr  eerinee 
uitwickliingund  AuBbreitiing  zdgte,  so  ist  wohl  zu  schliessen,  dass  die  TuberkS- 
badllen  im  Körper  der  mit  TK  behandelten  Thiere  eine  Abschwächung  ihrer  Virulenz 
erfahren  haben;  wahrscheinlich  ist  der  erwähnte  limgsamere  Verlauf  eben  die  Folge 
dieser  Abschwächung. 

Die  Meowshweinchentuberculose  durchläuft  unter  der  TB-Behandlunff  zwei  Phasen: 
die  erete,  in  daa  Frühstadium  der  Behandlung  fallende,  ist  hauptsächlich  aurch  entzünd- 
liche und  proiiferatiye  Erscheinungen  in  den  tuberculösen  Herden,  besonders  in  dem 
peritaberculären  Granulationsgewebe  charakterisirt;  sie  fällt  mit  der  sog.  entzündlichen 
Localreaction  zusammen,  weläe  bei  TR  geringer  als  beim  alten  Tubax^idin  ist,  aber 
doch  hochgradige  Schwellungen  der  tuberculös  erkrankten  Leber,  femer  durch  Ver- 
legoLff  der  Lebercapillaren  hochgradige  Stauungsmilz  mit  Blutungen,  unter  Umständen 
auch  £rweichung  und  Einschmdzung  verkäster  und  nicht  verkäster  Herde  in  Lymph- 
drüsen und  Lungen,  erzeugen  kann.  Die  Proc^sse  der  ersten  Phase  sind  somit  an  sich 
kerne  Heilungsvorgange ,  sondern  eher  von  ungünstiger  Bedeutung.  Li  der  zweiten 
Phase,  welche  dem  späteren  verlangsamten  Verlauf  oer  behandelten  Tuberculoee  ent- 
spricht, beobachtet  man  eine  Umwandlung  des  gewucherten  grosszelligen  tuberculösen 
Gewebea  in  ^userreiches  SpindelzellengeweDe,  besonders  in  der  perituberculären  Zone 
imd  im  Bande  der  eigentli<men  Tuberkel,  welche  selbst  meist  erhalten  bleiben.  Die  mit 
dieaer  Umwandlung  verbundenen  narbigen  Schrumpfungen  können  unter  Mitwirkung 
der  Regeneration  seitens  des  Organparenchyms  an  einzelnen  Stellen  zu  localen  Hei- 
Imigen  fähren,  ohne  dass  jedoch  eme  vollständige  Elimination  der  Tuberculose  aus 
don  Thierkörper  zu  Stande  kommt.  Im  Ganzen  mhrt  also  das  TB  keine  neuen  histo- 
logischen Proceese  in  den  Verlauf  der  Tuberculose  ein,  sondern  bewirkt  nur  Steigerung 
oder  besondere  Combination  der  auch  bei  unbehandelter  Tuberculose  vorkommenden 
Prooesse;  neu  und  dgenardg  ist  dagegen  wohl  die  Abschwächung  der  Bacillen. 

Wieweit  diese  Ergebnisse  mit  denjenigen  B.  Koch 's  übereinstimmen,  iässt  sich 
nicht  sicher  feststellen,  da  Koch  seine  Versuche  nicht  hinreichend  genau  publicirt  hat, 
imd  auch  die  apäter  von  Beck  (s.  u.)  publicirte  Auswahl  der  Koch 'sehen  Versuche 
Väü&i  sicher»]  Beweis  für  thatsächlich  gelungene  völlig  Ausheilung  der  Meerschweinchen- 
tnberculose  durch  TB  erbringt  —  In  einer  anderen  Versuchsreihe  wurden  behufs  Prü- 
fung der  von  Koch  angegebnen  immunisirenden  Eigenschaften  des  TB  Meer- 
schweinchen möglichst  unter  Befolgung  der  Koch'schen  Vorschriften  mit  TB  vorbe- 
handdt  und  dann  Lubercidös  inficirt;  diese  Thiere  starben  etwa  9  Wochen  nach  der 
Infection  an  schwerster  und  ausgebreitetster  AUgemeintuberculose;  von  prophylaktisch 
immmusirender  Wirkune  des  TK  konnte,  im  Gegensatz  zu  Koch 's  Angabe,  nichts 
beobachtet  werden.  VidLleicht  liegt  die  Ursache  der  Differenz  in  einer  ungleichmässigen 
WirksanJceit  des  TB.  Die  nachträglich  von  Beck  (Deutsche  med.  Wochenschr.,  1898, 
No.  23,  Therapeut.  Beilage  So.  6)  veröffentlichte  Auswahl  aus  den  Koch'schen  Original- 
Tersuchen  gestattet  keine  Schlüsse  bezüglich  einer  rein  prophylaktischen  Immunisirung, 
da  bei  jenen  Versuchen  nach  Vorbehandlung  mit  TB  auf  die  tuberculose  Infection  immer 
noch  eine  Nachbehandlung  mit  dem  Mittel  folgt;  eben  diese  Nachbehandlung  ist  wohl 
hauptsächlich  der  Grund  der  relativ  guten  Enolge  bei  jenen  Versuchen.  —  Versuche 
mit  TB  an  nicht  tuberculösen  Meerschweinchen  ergaben  bezüglich  einer  etwaigen  toxi- 
schen Wirkung  des  Präparats  nur  geringe  Anhaltspunkte;  mikroskopisch  fana  sich  in 
den  Nierenepithelien  in  Binde  und  Aiark  der  Organe  etwas  Verfettung  vor,  —  welche 
übrigens,  freilich  etwas  geringer  entwickdt,  auch  bei  unbehandelten  normalen  Meer- 
schweinchen vorkommt.  Autorreferat, 

Weiehselbanm,  Parasitologie.  36.  lieferung  des  Handbuchs  der  Hygiene,  heraus- 
gegeben von  Dr.  Th.  Weyl.  Mit  78  Abbißungen  im  Text.  Jena,  Verlag  von 
Gustav  Fischer,  189a 

Die  Anlage  des  vorliegenden  Werkes  und  die  Grenzen,  die  der  Verf.  seiner  Dar- 
stellung gezogen  hat,  erklären  sich  ohne  Weiteres  daraus,  dass  dasselbe  einen  Abschnitt 
des  grossen  Handbuchs  der  Hygiene  bildet.  Es  sind  hauptsächlich  diejenigen  Parasiten 
berücksichtigt,  welche  für  den  menschlichen  Organismus  von  Wichtigkeit  sind;  die- 
jeoisen  Parasiten,  welche  die  Gesundheit  der  Thiere  schädigen,  kommen  erst  an  zweiter 
Steile,  und  auch  nur  insofern,  ds  sie  direct  oder  indirect  zu  Erkrankungen  des  Menschen 
Venudassung  geben  können.  Den  ^elen  des  Buches  entspricht  es  daher  auch,  dass  die 
Darstellung  der  Bakterien  den  breitesten  Baum  einnimmt.  Sie  wird  eingeleitet  durch 
ein  Gapitel  über  die  allgemeinen  Verhältnisse  der  Bakterien,  welches  zwar  verhältniss- 
mäang  kurz  gehalten  werden  musste,  aber  doch  keine  wichtige  Thatsache  unberück- 
nchtigt  läast.  Der  Beihe  nach  werden  in  diesem  Capitel  besprochen:  Morphologie 
imd  chemische  Zusammensetzung  der  Bakterien  —  Entwicklungs-  und  Wachsthums- 
verhiltnjsse  und  Chemotaxis  —  Chenusche  Leistungen  und  Stoffwechsdproducte  — 
Entwicklungshemmung  und  Abtödtung  —  Labilität  gewisser  morphologischer  und  bio- 
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logischer  Eigenachaften  —  Vorkommen  und  Verbreitung  —  Pathogene  Bakterien  and 
ihre  Wirkung  im  Allgemeinen  —  Vorkommen  deradben  ausserhalb  des  Körpers,  Ein- 
dringen in  denselben  und  BdiutzTorrichtungen  des  Or^ismus  —  Verhalten  der  patho- 
genen  Bakterien  nadi  erfolgter  Infection  und  Ausscheidung  aus  dem  Körper,  Büdung 
von  Antikörpern  und  Antitoxinen,  Secundärinfectionen,  Mischinfectionen. 

Die  folgenden  Capitd  behandeln  die  pathogenen  Kokken,  Bacillen  und  SpiriUea 
in  der  Weise,  dass  immer  zunächst  die  fflr  d&k  Menschoi  und  dann  die  för  Thiere 
pathogenen  Bakterien  besprochen  werden.  In  einem  Anhang  werden  dann  noch  die 
lilr  den  Menschen  pathogenen  Streptotricheen :  Actinomyces,  8treptothrix  astenndee, 
erysipeloidis,  madurae,  sowie  die  für  Thiere  pathogenen  angeführt. 

Der  zweite  und  dritte  Abschnitt  sind  den  Hefe-  und  Schimmelpilzen  sewidmet 

Der  zweite  Theil  besdiafti^  sich  mit  den  thierischen  Parasiten.  Die  Protozoen 
hat  Verf.  in  prakUsdier  Weise  m  solche  eingetheilt,  die  als  Protozoen  wirklich  allge- 
mdn  anerkannt  sind,  und  die  in  die  Unterabtheilungen  der  Cocddien,  FlageUata,  In- 
fusoria  und  Sporozoen  zerfallen,  und  zweitens  in  solche,  deren  Bedeutung  und  Natur  als 
Protozoen  noch  zweifelhaft  ist.    Den  Beschluss  machen  die  Würmer  und  Arthropoden. 

Die  nach  der  Zugehörigkeit  des  Buches  zu  einem  grösseren  flandbuche  nicht  zu  ver- 
meidende Ungleichheit  in  der  kürzeren  oder  eingehenderen  Bearbeitung  der  verschiedenen 
Gapitel  wird  durch  umfangreiche  und  recht  übersichtliche  Literaturverzeichmsse  aus- 
geliehen, welche  den  einzdnen  Capiteln  angefügt  sind.  78  wohlgelun^e  Abbildungen 
un  Text  erlautem  die  an  und  für  sich  ausseroraentlich  klare  und  leicht  yerstandliche 
Darstellung.  v.  Kahldtn  (.^Vet^icry). 


Berichte  aus  Vereinen  etc. 


Sooidtä  mädioale  des  höpitauz  ä  Faiia. 

Sitzung  vom  9.  April  1897. 

Aohard  berichtet  über  Fälle,  bei  welchen  die  Serumdiagnose  abgelaufene  oder 
lange  vorher  bestandene  Abdominaltyphen  erkennen  liees,  femer  über  einen  Fall, 
wo  die  Probe  erst  am  20.  Krankheitstage,  dem  4.  Tage  der  Apyrezie,  positiv  war. 


Ml 
nur 

mitat,  in  10  Fällen  nur' die  obere.  G^ewöhnlich  ist  die  Atrophie  hierbei  beschrankt 
auf  den  Schultereürtel,  namentlich  der  Deltoideus  ist  stark  ermffen.  Meist  findet  eidi 
femer  eine  ankjdotische  Arthritis  des  Schultergelenks,  und  diese  ist  es  auch,  die  die 
Schmerzen  hervorruft  und  wahrscheinlich  auch  die  Ursache  der  Atrophie  ist.  Bei  den 
Fällen  mit  Amyotrophie  der  unteren  Extremität  sieht  man  dieselbe  nauptsächlich  an 
den  Hüftmuskeln  entwickelt  und  findet  auch  am  Hüftgelenk  Zeichen  einer  Arthritis  mit 
Ankylose.  In  3  Fällen  ohne  Muskelatrophie  waren  von  Beginn  an  passive  Bewe^ng^ 
Reübt  worden,  es  fehlten  die  Arthritis  und  die  Schmerzen.  Die  Ursache  der  Arthntis  ist 
die  Unbeweglichkoit  der  Extremität 

P.  Marie  will  einen  solchen  Zusammenhang  zwischen  Amyotrophie  und  Arthritis 
nur  für  die  Atrophieen  der  ganzen  Extremität,  nicht  aber  für  die  localisirten  auf  cen- 
traler Basis  beruhenden  Muskelatrophieen  anerkennen.    Dasselbe  gilt  von  den  Schmersen. 

Mathlen  demonstrirt  Darmsand  von  einem  Collegen,  der  an  Obstipation  leidet, 
aber  keinerlei  Zeichen  von  Enteritis  mucomembranacea  zeigt. 

Le  Golf  hat  ein  von  Ilh  zur  Unterscheidung  des  Bülranzuckers  von  Trauben-  und 
Invertzucker  angj^benes  Verfahren  für  den  Harn  erprobt  Der  aufs  10-fache  ver- 
dünnte Harn  wira  mit  dem  5— 6-fachen  Volumen  alkalischer  MethylenblanlÖsung 
(1 :  5000)  versetzt  in  einer  in  siedendem  Wasser  stehenden  Eprouvetta  Der  normale 
Harn  bleibt  blau,  der  diabetische  vrird  blassgelblich.  Zur  quantitativen  Untersuchung 
werden  30  ccm  dieser  Methylenblaulösung  mit  1  ccm  47t-proc.  KaUlaufe  versetzt  Der 
Harn  wird  so  verdünnt,  dass  er  nicht  mehr  wie  2 — 3  pro  mille  Zucker  enthält,  und 
nun  1  ccm  desselben  in  eine  Eraouvette  ^bracht  und  mit  einer  dünnen  Schicht  eines 
Xvlols  bedeckt,  welches  einige  Tage  in  einer  Flasche  mit  einigen  Cubiooentimetero  der 
alKalischen  Methylenblaulösung  aufbewahrt  worden  ist  Dies  hat  den  Zweck,  eine 
Oxvdation  des  bei  der  Beaction  gebildeten  MeÜiylenweiss  durch  den  Luftsanerstoff  zu 
verhindern.  Nun  wird  die  Eprouvette  in  siedendes  Wasser  gebracht  und  tropfenweise 
die  alkalische  Methylenblaulösung  zugesetzt,  bis  die  blaue  Färbung  persistirt    1  ccm 
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l-proc  Zuckerlöeung   ontaprechen  6  Vi  ocm  der  alkaUfichea  Methyleablaulösung.    Con- 
^▼«Budie  xmt  Fehling'ad&er  Lckfung  ergaben  die  Ezactbeit  der  Methode. 

P.Maiieund  Kattwinkel  sprechea  fiber  die  Häufigkeit  von  Störungen  des 
Pharyngeaireflexes  und  der  Sprache  bei  Läsionen  der  rechten  Gross- 
hirnhemisphäre.  Der  Pharyngeal-  und  Laryngealreflex  fanden  sich  bei  linksseitiger 
Hemipl^e  viel  häufiger  gestört  als  bei  rechtsseitiger.  Bei  41  von  50  Fällen  fanden 
«ich  Dleipende  oder  vorüb^ehende  Störungen  der  Sprache  und  zwar  im  Sinne  der 
Drsarüirie. 

1?1dal  und  Harlneseo  berichten  über  einen  Fall  von  absteigender  asthe- 
nischer Bulbärparalyse  mit  Autopsie.  Die  Section  ergab  in  den  Kernen  der 
motorischen  Himnerven  und  der  YorderhÖmer  des  Halsmarks  eine  starke  Ohromato- 
lyse,  d.  h.  Schwund  der  Granula.  In  den  perii)heren  Nerven  liessen  sich  mit  der 
Marchi 'sehen  Methode  degenerirte  Fasern  nachwasen,  femer  zeigte  sidi  starke  Hyper- 
ämie der  Nervenkeme.  Der  Krankheitsverlauf  war  ein  sehr  acuter  (16  Tage)  und  von 
Fieber  btt|leiiet. 

ReTuliod  (Genf)  spricht  über  diagnostische  und  prognostische  Ver- 
werthung  der  Harnstoffausscheidung  bei  Peritvphlitis.  In  44  Fällen  von 
Perityphlitis  war  die  24-Btündige  Hamstotfmenj^  bedeutend  erhöht,  auf  4(V— 50  g.  Bei 
Panunetritiden  und  anderen  Anectionen  fand  sich  durchschnittlich  15^20  g.  R  erklärt 
dies  80,  dass  bei  Perityphlitis  die  septischen  Producte  in  die  Leber  gebracht  und  dort 
in  Harnstoff  übergeführt  werden.  Gewöhnlich  ist  auch  Polyurie  vorhanden.  Diese 
Anschauung  hat  B.  durch  Versuche  ^tützt,  bei  welchen  er  Kaninchen  intraperitoneal 
und  subcutan  Faeces,  Fiter  u.  s.  w.  injidrte.  Nur  in  ersterem  Falle  fand  sich  eine 
Vermehrung  des  Harnstoffes  und  Polyurie. 

Merkleii  erwähnt  einen  Fall  von  Pvothorax  subphrenicus  in  Folge  von  Per- 
fontion  dnes  Ulcus  pepticam,  bei  welcnem  der  Fat.  durch  14  Tage  gar  nichts  per  os 
«hielt,  sondern  nur  Klysmen  von  Milch  und  Pepton.  Es  bestand  Kern  FieÄ>er  und  der 
Harn  enthielt  über  37  f  Harnstoff  im  Liter. 

Talamon  bringt  eme  Statistik  von  80  Fällen  von  Appendicitis.  Nach  einem 
Ueberblicke  über  die  bisher  vorliegenden  Statistiken  giebt  T.  eine  Eintheiiung  der 
Appendicitis  in  1)  acute  Appendicitis  mit  sofort  diffuser  Peritonitis  7  Fälle,  2)  acute 
AppendicitiB  mit  localisirter  eiteriger  Peritonitis  14  Fälle,  3)  acute  Appendicitis  mit 
pulieikr  fibrinöser  Peritonitis  oder  plastische  Appendicitis  30  Fälle,  4)  Appendicitis 
parietalis  13  Fälle,  5)  chronische  recidivirende  Appendicitis  16  Fälle.  Die  letztere 
Grappe  wird  wohl  einstimmig  der  chirurgischen  Behandlung  zugewiesen.  Von  den 
aeuien  Peritonitiden  gehöroi  den  Internisten  die  parietalen  una  plastischen,  also  43  von 
60  Fällen,  woraus  hervorgeht,  dass  '/s  ^^  Fälle  der  chirurgiscnen  Behandlung  eigent- 
lich entffdien.  Die  7  Fälle  der  ersten  Gruppe  starben  sämmtlich,  davon  wurden  2  am 
€.  resp.  Ob  Tage  operirt.  Anatomisch  fand  man  den  Wurmfortsatz  obÜterirt  durch  ein 
KTOsses  BkylMuon,  seine  Wände  gangränös  und  perforirt  Die  Unterscheidung  zwischen 
aiffoser  und  aus^ehnter,  aber  noch  abgrenzbarer  Peritonitis  ist  schwer.  Das  beste 
Zachen  ist  vielleidit  die  Pulsfrequenz,  die  od  eisterer  Form  meist  übcor  120  ist  Die  so- 
fortiee  Operation  bietet  keine  guten  Aussiditen,  wie  2  Fälle  von  Bichardson  zeigen, 
von  denen  der  eine  nach  6  Stunden,  der  andere  nach  2y,  Stunden,  beide  mit  letuem 
Ausgange,  operirt  wurden.  Deswesen  empfiehlt  es  sich,  eher  2—3  Tage  zu  warten.  Von 
den  14  Fällen  mit  eitriger  Peritypnlitis  wurden  8  operirt,  alle  mit  gutem  Erfolge.  Von 
6  nicht  operirten  heilten  4  aus  nach  Perforation  des  Absoesses  in  den  Darm,  2  starben. 
Der  eine,  eine  71-jährige  Frau^  bei  der  die  Appendicitis  in  der  Beconvalesoenz  nach 
Pneumonie  und  eitriger  Parotitis  aufgetreten  war,  der  zweite  eine  Frau,  mit  redits- 
aeiti^em  Iknpyem  infolge  von  Perityplmtis.  Von  den  30  Fällen  von  plastischer  Appen- 
didtas  verMeten  alle  ungünstig,  nur  2  wurden  operirt,  der  eine  wegen  Erscheinungen 
von  Darmundurchffängigkeit,  der  zweite  wegen  einer  Exacerbation  am  20.  Tage.  In 
22  von  den  30  Fällen  war  am  Ende  der  Beobachtungszett  die  Besistenz  in  der  Foesa 
üiaca  ganz  geschwunden.  Die  13  Fälle  von  parietaler  Appendicitis  heilten  alle  lediglich 
bei  interner  Behandlung.  Bei  den  chronischen  Ap^ndicitiden  bestehen  krankhafte  Er- 
«chcmungen  von  Seiten  des  Abdomens  auch  in  der  ^Zwischenzeit  zwischen  den  Anfällen; 
gewöhnlich  bestehen  Zeichen  einer  Olitis.  Hierbei  ist  die  Besection  des  Appendix  das 
einzige  definitive  Heilmittel.  Diese  Form  neigt  übrigens  nicht  zu  Perforationen.  Be- 
cidive  waren  von  den  64  Fällen  acuter  Appendicitis  nur  17.  Von  diesen  endete  einer 
todtüch.  Von  den  40  FäUen  mit  erstem  Anfall  dagj^en  6.  Die  Gefahr  einer  Per- 
foration ist  also  am  grössten  bei  dem  ersten  Appendicitisanfall.  Solange  eine  Besistenz 
tastbar  ist,  soll  man  den  Pat  im  Bette  halten,  ebenso  wenn  bei  fehlendem  Tumor  die 
Fossa  iliaca  druckschmerzhaft  ist.    Was  die  vorausgehenden  Darmerkrankungen  betrifft. 
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bar  TOweseD.  Was  die  interniBtische  Behandlang  betrifft,  empfiehlt  er,  sobald  die  acuten 
Erscneinungen  durch  Morphium,  Bluteeel  und  £is  besänftigt  sind,  BicinusÖl  oder 
Calomel  und  verwirft  das  Opium.  Für  die  Operation  ist  bd  drcumscripter  Peritonitis 
der  12. — 15.  Tag  die  richtige  Zeit  Bei  chronischer  recidivirender  Appendidtis  ist  die 
Operation  anzurathen,  bei  den  parietalen  und  plastischen  ist  sie  nicht  zu  empfehlen. 

Sitzung  vom  23.  April  1897. 

Galllard  und  Bnuean  berichten  über  einen  Fall  von  tödtlichem  Pneumo- 
thorax bei  einem  Emphysematiker. 

Chaaflkrd  berichtet  über  einen  Fall,  bei  welchem  zweimal  nach  Acquirirung  eines 
Trippers  acute  Ophthalmie,  multiple  Arthropathie,  Orchitis,  Nephritis, 
vielleicht  auch  Aortitis  aufgetreten  war.  Dabei  bestand  hochgradige  Elachexie,  die 
Hamstoffausscheidung  betrug  50 — 76  g  in  24  Stunden  bei  ausschliesslicher  Milchnahrung. 
Die  Arthropathieen  zeigten  Keinerlei  Tendenz|[zu  Ankylose  und  heilten  vollständig  aus, 
das  Gelenkezsudat  enthielt  keine  Gonokokken.  Ausserdem  bestand  eine  diffuse  und 
herdweise  papilläre  Dermitis  mit  Hyperkeratose.  Diese  letztere  schien  nicht  in  Be- 
ziehung zu  stehen  zu  den  Gelenkveränderun^n.  In  diesen  Hautveränderungen  waren 
keine  Mikroorganismen  nachweisbar;  histologisch  zeigten  sie  Dermokeratitis  mitHyper- 
keratose. 

Duflocq  erwähnt  einen  analogen  Fall,  in  dem  schwere  multiple  blennorrhagische 
Arthropathieen  vollständig  zurück^gen. 

Debove,  Chauffard,  Siredey  und  Galliard  loben  die  therapeutischen 
Effecte  der  Gelenkpunction. 

Achard  und  Benaande  sprechen  über  Serum diagnose  der  Cholera.  Sie 
arbeiteten  mit  Blut  von  Cholerakranken  aus  Kairo.  Die  BeEu;tion  fehlte  nur  in  einem 
von  13  Fällen,  der  Pat.  starb  am  3.  Erankheitstage,  in  2  Fällen  war  sie  am  1.  Krank- 
heitstage vorhanden.  Das  Serum  von  30  an  verschiedenen  anderen  Krankheiten  Lei- 
denden gab  die  Keaction  nicht.  Die  betreffende  Bouilloncultur  dari  kein  Häutchen 
haben,  da  dieses  agglomerirte  Haufen  zeigt.  Deswegen  empfiehlt  es  sich,  Au&chwem- 
mungen  von  Culturen  fester  Nährböden  zu  machen.  Bei  dem  Eprouvettenverfahren  i£t 
nur  1 — 2-stündi^r  Aufenthalt  im  Brutofen  zu  empfehlen  mit  Bücksicht  auf  die  Haut- 
chenbildune.  Die  Agglutination  gelingt  auch  an  todten  Bacillen.  Zur  AbtÖdtuog  em- 
pfiehlt sich  eine  3-proc.  Chlomatriuimösung,  da  diese  die  Eiweisskörper  des  Serums 
nicht  coagulirt.  Auch  ein  seit  5  Monaten  an  Glas  angetrocknetes  Blut  gab  die  BeactioD. 
Die  Untersuchung  von  Bacillen  der  verschiedenst^  Herkunft  ergab  immer  positive 
Beaction  mit  Ausnahme  des  Vibrio  Massauah,  Metschnikoff  und  Finkler.  Diese 
Besultate  stimmen  also  mit  den  Pf  eiff  er'schen  überein.  Die  einzelnen  Proben  zeigten 
jedoch  Schwankungen  in  Bezug  auf  ihre  Intensität  Analoge  DiHerenzen  sollen  die  ver- 
schiedenen Vibrioarten  gegenüber  dem  Chrysoidin  (Blachstein)  zeigen.  Der  Vibrio 
F  in  kl  er  wächst  srat  am  alten  Nährböden  echter  Cholerabacillen.  Der  von  Massauah 
zeigt  hierbei  ein  allerdin^  schwaches  Wachsthum;  die  Stühle  gaben  keine  Beaction.  An 
Meerschweinchen  constatirten  sie,  dass  die  aeglutinirende  Eigenschaft  im  Humor  aqueus 
und  der  Galle  fehlt,  aber  in  die  Milch  und  das  Fötalblut  überseht 

Dulloeq  und  Ledamany  demonstriren  einen  Pat.,  der  im  verlaufe  dner  schwerea 
Pneumonie  in  seinen  von  chronischem  deformirendem  Bheumatismus  befallenen  Gelenken 
multiple  Eiterungen  gezeigt  hatte,  aus  welchen  sich  Pneumokokken  in  Beincultur 
züchten  Hessen. 


Jeanseime  und  PapUlon  sprechen  über  die  Bedeutung  des  ockergelben 

nen  ts  (s.  oben  p.  296).    Um  zu  beweisen,  dass  das  ockereelDe  Pigment  Folge  einer 

hochgradigen  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen  ist,  berioiten  J.  und  P.  über  die 


Besultate  der  histologiscmen  Untersuchung  eines  Falles  von  pemiciöser  Anämie  mit  hoch- 
gradiger VergrösserunK  der  Leber  imd  Milz.  Die  Gefässe  der  Leber,  Milz  und  Niere 
enthiäten  reichliches  thdls  freies,  theils  in  Leukocyten  eingeschlossenes  Pigment  Im 
Herzen  fehlte  dasselbe  vollständig,  ebenso  bleibt  meist  das  Knochenmark  freL 

F6r6  spricht  über  die  toxische  und  teratogene  Einwirkung  des  Mor- 

{>hiumB  auf  die  Henne.  Die  Giftwirkung  ist  bei  grösseren  Thieren  geringer  als  bei 
eichteren.  Nach  der  Vergiftung  liefert  die  Henne  kleinere  und  mitunter  embrvolose 
Eier;  die  letale  Dosis  lie^  ungefähr  bei  Oß  g  pro  Kilo.  Die  directe  lüjection  m  die 
Eier  hatte  bei  Injection  von  2—5  cg  mit  der  Dosis  steigende  Ent¥FicklungBhemmung 
und  Missbildung  zur  Folge. 

Sitzung  vom  30.  April  1897. 
Mathien  berichtet  über  einen  Fall  von  Lebercirrhose  mit  ösophagealen 
Varicen,  bei  welchem  sich  an  der  kleinen  Curvatur  nahe  der  Cardia  ausseist  zahl- 
reiche hämorrhagische  Erosionen  fanden.    Die  Hauptrolle  bei  der  Entstehung  derselben 
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gcheint  eine  (Gastritis  zu  spielen,  die  Drüsen  zeigten  starke  r^essive  Veränderungen, 
80  dass  die  Salzaäureeecretion  wahrscheinlich  vermindert  war. 

P.  Marie  und  Le  Goff:  Ueber  die  Bremer'sche  Reaction  im  Blute  der 
Diabetiker.  Mit  Blut  von  Diabetikern  beschickte  Objectträger  färben  sich  bei  Fär- 
bung mit  fiofiin-Methylenblau  nicht  roth,  wie  die  normalen,  sondern  grün.  Die  Autoren 
fancKD  diese  von  Bremer  zuerst  beobachtete  Veränderung  bei  allen  ihren  Fällen  von 
Diätes.  Sie  fanden  sie,  wie  Bremer  auch,  an  normalem  Blut,  das  in  diabetischem 
Harn  gelegen  war,  aber  nur  dann,  wenn  derselbe  alkalisdi  war.    Dasselbe  Resultat  er- 

Sb  auch  Einwirkung  anderer  alkalischer  Harne  oder  sdiwacher  alkalischer  Lösungen. 
SäureD  gel^enes  diabetisches  Blut  zeigte  eine  rothe  Färbung.  Bei  Färbung  mit 
Oonsoroüi  und  Methylenblau  wird  normales  Blut  intensiv  gefärbt,  anormales  oleibt 
üffblos.  Aehnliche  Unterschiede  zeigen  sich  bei  Anwendung  des  Congorubins  und 
Schwefelgrüns.  Die  Ursache  der  Reaction  lic^t  in  einer  D^eneration  der  rothen  Blut- 
körperchen, die  vielleicht  das  Substrat  des  Diabetes  ist.  Zusatz  von  Traubenzucker  zu 
normalem  Blute  liefert  die  Reaction  nicht 

Comby  und  Yogt  berichten  über  einen  durch  Incision  geheilten  Fall  von 
fötidem  Pyopneumothorax  bei  einem  117,-jährieen  Knaben. 

Netter  fand  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  des  entleerten  Eiters  einen 
onbew^lichen,  fadenförmigen  Bacillus,  der  anaerob  ist.  Derselbe  ist  identisch  mit  dem 
bei Kalbeniiphtherie  von  Loeffler  gefundenen  und  später  von  Schmorl  als  Strepto- 
tfarix  cuniculi,  von  Flexner  als  Bacillus  pyo^enes  filiformis  bezeichneten  Mikro- 
organismus, der  vielfach  mit  Leptothrix  buccahs  Aehnlichkeit  zeigt  Das  Sputum 
zeigte  in  diesen  Fällen  keinen  üblen  Geruch. 

Rendu  theilt  einen  ähnlichen  Fall  mit 

Dumontpallier  sah  bei  solchen  Patienten  späterhin  öfters  excessive  Fett- 
leibigkeit auftreten. 

Aehard  und  Castaigne  haben  zur  Prüfung  der  Permeabilität  der  Niere 
Methvlenblau  subcutan  injicirt,  gewöhnlich  5  c^.  Beim  Gesunden  b^nnt  die  Aus- 
Bcheiaung  '/,  Stunde  nach  der  Injection,  erreicht  m  der  3.  oder  4.  Stunde  ihren  Höhe- 
punkt und  dauert  im  Ganzen  35—50  Stunden  an.  Bei  Individuen  mit  Nieren verände- 
runeen  ist  die  Ausscheidung  verzögert  und  meist  auch  vermindert  und  hält  viel  länger 
an,  DiBweilen  bis  zu  8  Taffen.  In  gewissen  Fällen  kommt  es  überhaupt  nur  zu  spär- 
licher, ganz  vorübergehender  Ausscheidung  und  scheint  eine  wirkliche  Itetention  statt- 
zuhaben. Die  Hauptsache  bleibt  aber  das  Auftreten  innerhalb  der  1.  Stunde  oder 
später.  Die  Untersuchung  von  77  Patienten  zeigte,  dass  in  manchen  Fällen  von 
Albmninurie  die  Permeabilität  der  Niere  normal  ist,  und  andererseits  wieder  anscheinend 
eanz  gesunde  Individuen,  die  früher  Nierenerkrankungen  gehabt  hatten,  Verzögmmg 
oer  Afethylenblauausscheidung  erkennen  liessen.  Auen  im  Verlaufe  von  Infections- 
krankheiten  kommt  vorübergehend  Retention  des  Methvlenbiau  vor.  Bei  einer  Patientin, 
die  ßalicylpr&parate  schlecht  vertrug,  ergab  sich  ebenfaUs  Verzögerung  der  Ausscheidung. 

Rendu  weist  darauf  hin,  dass  auch  die  Hautresorption  Mi  ÖdematÖsen  Individuen 
verzögert  sein  könnte. 

Achard  hat  dergleichen  nicht  bemerkt,  er  injicirte  gewöhnlich  intramusculär. 

Sitzung  vom  7.  Mai  1897. 

Mit  Rücksicht  auf  die  in  der  letzten  Sitzung  von  Combv  und  Rendu  mitge- 
theUten  Fälle  von  Heilung  eines  gangränösen  Pneumothorax  durch  Pleuro- 
tomie  erinnert 

Mlllard  an  die  von  ihm  1875  in  der  Gesellschaft  vorgetragene  Krankengeschichte 
des  Chirurgen  Dolbeau.  Das  Exsudat  war  sehr  übelriechend,  doch  fehlte  trotz  der 
langen  Dauer  der  Krankhdt  jt^licher  üble  Geruch  des  Athems  oder  der  Sputa.  Bei 
der^dsion  wurden  reichliche  Fetzen  entleert,  die  sich  mikroskopisch  als  Lungengewebe 
erwiesen.    Nach  der  Operation  entwickelte  sich  auffallende  Fettleibigkeit. 

Galliard  erwähnt  einen  Fall  von  gangränösem  Pyopneumothorax  nach 
Kohlenoxydvergiftung;  es  bestand  auch  Gangrän  der  Lunge;  der  Pneumothorax 
beute  ganz  aus,  dooi  trat  später  in  der  betreffenden  Lungenspitze  Tuberculose  auf. 

r.  Marie  und  Le  Goii  beschreiben  eine  Methode  zur  Zuckerbestimmung 
im  Blute  mittelst  Methylenblau.  Einträufeln  von  1  ccm  Venenblut  in  6 — 8  ccm 
Alkohol  von  90—96^  in  einer  Eprouvette;  Umschütteln,  24  Stunden  stehen  lassen,  fil- 
triren,  waschen  mit  Alkohol  und  Auspressen  des  Coagulums.  Titration  des  FUtrates 
nach  der  für  den  Harn  angegebenen  Methode  —  s.  obä  S.  374. 

P.  Xuie  und  Le  €U>ir  tneilen  die  Krankengeschichte  eines  Diabetikers 
mit,  bei  welchem  unter  vorwiegender  Fleischdiät  und  Darreichung  von  10  g  Soda  und 
0,6—1,2  Methylenblau  ner  oe  der  Zucker  (anfangs  3—4  Proc.)  im  Verlaufe  von  6  Wochen 
ganz  aus  dem  Harn  scnwand. 

Jeaasehne  theilt  2  Fälle  von  Lungengangrän  mit,  bei  welchen  neben  Ab« 

CntnlbUtt  f.  Allff.  FiUiol.  Z.  25 
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Boessen  auch  acute  Osteomyelitiden  auftraten.  In  dem  einen  Falle  fand  rieh  in 
den  Eiterherden  der  PneumoooccuB  im  Verein  mit  anderen  Mikroboi,  doch  war  seine 
Virulenz  nur  ffering. 

Bonget  Dcricätet  über  2  Tjphusfälle  mit  sehr  verzögerter  Serum- 
reaotion;  in  dem  1.  Falle  war  die  Reaction  noch  am  11.  Tage  negativ;  nach  dem  am 
16.  Tage  erfolgten  Tode  ergab  die  Section  d^  typischen  Benind  und  sowohl  Blnt  als 
Miksaft  zmgfm  stark  agglutinirende  Eigenschaften;  in  dem  2.  Falle,  der  an  Perfora- 
tionsperitonitis  zu  Grunde  ging,  war  die  Beaction  erst  am  22.  Tage  typisdL 

Achard,  Mathieu  ima  Debove  theilen  fihnliche  Fälle  mit. 

Widal  betont,  dass  nur  der  positive  Ausfall  der  Beaction  Sahllisse  gestattet 

Lemoine  hat  günstige  EHolge  von  der  localen  Application  des  Methyl - 
salicvlats  bei  Bheumatismus  gesehen.  Nach  Application  von  10—12  g  Winter- 
^rünöl  fanden  sich  im  Harn  1—2  g  Salic^lsaure,  also  ungefähr  ebensoviel  wie  nach 
mnerlicher  Darreichung  von  Natrium  salicyucum. 

A.  Siredey  hat  m  11  Fällen  mit  Methvlsalicylat  ebenfalls  ^ünstLro  Erfolge  enddt, 
besonders  bd  den  chronischen  Fällen;  aucn  bei  Neuralgieen  eines  Tabikers  und  bei 
Spondylitis  hatte  es  schmerzstillende  Wirkung. 

Le  Gendre  bestätigt  die  günstig  Wirkung. 

Siredey  verwirft  <&  Wintergriinöl  wegen  seines  penetranten  Geruches. 

Ben  du  meint,  dass  das  Metnylsalicylat  auch  von  den  Luftwegen  aus  resorbirt 
werde,  was  Lin ossier  bestreitet 

Sitzung  vom  14.  Mai  1897. 

ChaulEard  demonstrirt  einen  Fat  mit  Tricuspidalinsufficienz,  entstanden 
im  Verlaufe  eines  acuten  Bheumatismus. 

Da  Cazal  demonstrirt  einen  Fat,  bei  welchem  eine  tuber culöse  Peritonitis 
durch  Injectionen  von  Eamphernaphthol  rasch  geheilt  wurde. 

Siredey  sali  3  analoge  Fälle  ohne  jegliche  Behandlung  heilen. 

Hayem  hat  schon  Öner  bei  langdauemden  Dyspepsieen  eine  gelbliche  Pigmen- 
tation  der  Handflächen  beobachtet  und  demonstnrt  einen  Fat,  der  an  Dyspepsie 
leidet  und  sdt  16  Monaten  eine  solche  Gelbfärbung  des  ganzen  Körpers,  namentuch  der 
Handflächen  und  des  Gerichts  zeigt;  die  Schleimhäute  sind  kaum  gefärbt  Im  Harn 
weder  Gallenfarbstoff  noch  Urobilin;  dagegen  fand  sich  im  Blutserum  Ghülenfarbstoff. 
Es  handelt  sich  also  doch  um  einen  Ikterus. 

P.  Marie  und  Saintoii  demonstriren  2  Männer,  Vater  und  Sohn,  welche  beide 
hochgradige  congenitale  hydrocephalische  Schädeiform  zdgen,  ferner 
Gaumenspalte  und  Fragmentirung  der  Claviculae. 

B^lftre,  Ondin  und  BarthMemy  demonstriroi  die  Böntgenphotogra^hieen 
von  2  Fällen  von  Aneurysma  der  Aorta  descendens.  Klmisch  war  m  dem 
ersten  Falle  Atherom  der  Aorta  ascendens,  in  dem  zwriten  nur  Verengerung  des  Oeso- 
nhagus  zu  oonstatiren  gewesen.  Sie  konnten  ferner  mittelst  der  Bönt  gen  strahlen 
Verwachsungen  der  Pleura  mit  dem  Zwerchfell,  ferner  sonst  nicht  nachweisbare  tober- 
culöse  Infiltrate,  Hydatidencysten  und  interlobäre  eitrige  Pleuritiden  erkennen. 

Catrin  sah  emen  Krankenwärter  17  Tage  nach  der  Aufnahme  eines  Scharlach- 
kranken ebenfalls  an  Scharlach  erkranken ;  er  schliesst  daraus,  dass  der  Scharlach  auch 
nach  dem  Eruptionsstadium  ansteckend  sei,  wau  B^cl^re  nicht  für  bewiesen  hält 

Censier  spricht  über  „L'^r^thisme  veineux  douloureaux''.  Nach  einem 
Ueberblick  über  die  einschlägige  Literatur  (Duponchel,  Letulle,  Schlesinger) 
theilt  C.  3  Beobachtun^n  mit,  welche  sämmtlich  rheumatismuskranke  Frauen  beirenen. 
Während  sonst  anschemend  normale  Venen  durch  die  Haut  der  Hände  durchschimmern, 
treten  zeitweise  unter  starken  Schmerzen  die  Venen  deutlicher  hervor,  was  nach  mehreren 
Stunden  wieder  vorübergeht.    Thermalknren  brachten  Heilung. 

Sitzung  vom  ^1.  Mai  1897. 

Benard  (Pithiviers)  theilt  folgende  Beobachtung  mit  Ein  Kind  bekam  Scharlach 
9  Tage  nachdem  es  mit  einem  anderen  Mädchen  zusammengekommen  war,  welches 
11  Tage  nach  einer  Scharlacherupdon  zum  ersten  Male  ausgegangen  war. 

Crespin  (Alder)  sah  einen  Fat  mit  gangränösem  Pyopneumothorax  im 
AnschluBs  an  Influenza  nach  der  Pleurotomie  sehr  rasch  cesund  werden;  im  Plemal- 
eiter  fand  sich  neben  Strepto-  und  Staphylokokken  Leptoärix  buocalis. 

Gaacher  empfiehlt  zur  Behandlung  acuter  Ekzeme  Pinselungen  mit  1-proc  wias- 
riger  Pikrinsäurelösung. 

Ckdllard  hat  in  2  Fällen  fPyopneumothorax,  ausgeheiltes  Empyem)  ein  dem  Nonnen- 
sausen  der  Chlorotischen  ahnlidies  Geräuch  unter  der  rechten  Olavicula  gehört 

Jaeqnet  sah  bei  einem  seit  4  Wochen  an  Gonorrhöe  Leidenden  starke  Schmenen 
»n  der  Musculatur  der  Lendengegend,  der  vorderen  Bauchwand  und  des  Pharynx  auf- 
treten, die  er  als  biennorrhagischen  Bheumatismus  und  blennorrhagiache  Angina  deutet 
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Comby  berichtet  über  6  Falle  von  Wanderniere  bei  kleinen  Mädchen. 
Mathieu  sah  die  Wanderniere  am  häufigsten  zwischen  dem  20.  und  30.  Jahre. 

Sitzung  vom  2a  Mai  1897. 

Moutard - Haiüii  demonstrirt  eine  35-jährige  nervöse  und  syphilitische 
Morphinistin,  welche  neben  sonstigen  syphiStischen  Eruptionen  an  den  zur  In- 
jection  zugänglichen  Hautpartieen  dunkelblaue,  glänzende  Flecken  von  Hanfkom-  bis 
KreozeirgrÖsse  zdgt,  die  im  Centrum  meist  eine  Ideine  weisse  Narbe  erkennen  lassen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  eines  ezcidirten  Hautstückchens  er^ab  Atrophie 
und  vasculäre  Degeneration  der  Haut,  Verdichtung  des  Bind^webes  und  Anh$utung 
schwarzer  Pigmentscholien,  die  weder  Blutpigment,  nodi  MetalE'eactionen  geben,  in  der 
Adventitia  der  Oefässe.  Obwohl  die  Fat  j^liche  Beziehimg  zwischen  den  Injections- 
steüen  und  den  Figmentflecken  in  Abrede  stellt,  glaubt  M.  doch  eine  soldie  annehmen 
zu  müssen. 

Letulle  sah  ein  paar  ähnliche  Flecken  an  der  Schulter  eines  Morphinisten,  der 
angab,  dort  niemals  Injectionen  erhalten  zu  haben. 

Mathlen  und  Nattan-Lanrier  berichten  über  einen  Fall  von  Miliartuberculose, 
wo  die  Mnbruchsstelle  in  käsigen  Massen  in  dem  rechten  Herzohre  nachzuweisen  war, 
im  Anachluss  an  chronische  Tuberculose  der  peribronchialen  Lymphdrüsen  imd  des 
Pericards. 

P.  Marie  und  Le  Golf  haben  2  weitere  Fälle  von  Diabetes  mit  Methylenblau 
(0)6  g  pro  die)  behandelt;  in  dem  einen  Falle  trat  alsbald  Verminderung  des  Zuckers 
im  Harne  ein,  im  zweiten  war  gar  keine  Wirkung  nachzuweisen. 

Ondln  und  Barth61ein}'  sprechen  über  cue  Verwendung  der  Böntgen- 
strahlen  zur  Diff erentialaiagnose  zwischen  Gicht  und  chronischem 
Rheumatismus.  Bei  letzterem  sind  die  lichten  Zwischenräume  zwischen  den  Enden 
der  Handwurzelknochen,  die  den  Epiphysenknorpeln  entsprechen,  ganz  verschwunden. 
Die  gichtischen  Tophi  zeigen  eine  lichtere  Farbe  als  die  Knochen. 

Sitzung  vom  4  Juni  1897. 

Ballet  fand  bei  einem  54- jährigen,  früher  syphilitisch  gewesenen  Manne,  der  einer 
progressiven  Demenz  crimen  war,  starke,  auf  aie  Grehimgefässe  beschränkte  Athero- 
matose,  femer  Schwund  der  Nissl'schen  Granula  in  den  Pyramidenzellen  der 
Groeslumrinde  und  der  Tangen tialfasem,  sowie  des  Ex  n  er 'sehen  Netzes. 

Mathiea  zeigt  4  nusserosse  Steine,  welche  bei  einer  Patientin  mit  Colitis 
muco-membranacea  nacn  starken  Schmerzen  im  E^pigastrium  abgingen;  bei  anderen 
Krisen  ging  reichlicher  weisser  Sand  ab;  da  niemals  Ikterus  vorhanden  war,  dürfte  es 
sich  um  Darmsteine  handeln. 

SabnuBte  und  Cabannes  (Bordeaux)  berichten  über  ein  6-iähriges  Kind  mit 
dysenterischen  Erscheinungen,  welche  nach  Abtreibung  von  Iz^Ascariden  und 
mehreren  Trichocephalusexemplaren  verschwanden;  im  Stuhl  waren  zahlreiche  Char- 
oot'sdie  Kiystalle. 

Petit  spricht  über  die  Bolle  des  Fahrrads  in  der  Aetiologie  und 
Therapie.  Er  theilt  5  neuere  Fälle  von  plötzlichem  Tode  in  Folge  von  Herzerkran- 
kong  bei  oder  nach  einem  Velocipedrennen  mit  und  verwirft  das  Badfahren  für  Herz- 
knnke  und  Phthisiker,  dagegen  ist  es  empfehlenswerth  für  Kranke  mit  Chlorose,  Ob- 
Btipation,  Neurasthenie  etc. 

Anschliessend  grosse  Discussion. 

Sitzung  vom  11.  Juni  1897. 

Widal  und  Mereier  sahen  bei  einem  46-jährigen  Mann  im  Ablaufe  der  Pneumonie 
multiple  Synovitiden  auftreten;  der  Eiter  enthielt  Pneumokokken  in  Beincultur; 
die  mikroskopische  Untersudiung  der  Synovialis  und  der  Sehnenscheiden  ergab  nur 
oberflächliche  Veränderuagen :  Desquamation  der  Endothelien,  Hyperämie  und  klein- 
zdlim  Infiltration  mit  h£norrhagischen  Herden.  Der  Pat.  hatte  24  Jahre  früher  m 
der  Beconvaleecenz  nach  einem  Typhus  an  schmerzhaften  Arthropathieen  gelitten,  die 
14  Monate  anhielten;  die  Gelenklocalisationen  bei  Infectionskrankheiten  sind  wohl  ge- 
wöhnlich der  Ausdruck  gewisser  besonderer  Prädisposition. 

Baleh^  spricht  über  die  Metrorrhagieen  bei  Herzkranken. 

Trolsler  sah  einen  tuberculösen  Hydropneumothorax  mit  starker 
^yBpnoe  nach  2  Functionen  im  Verlaufe  von  2  Monaten  complet  ausheilen. 

Bendu  hat  einen  ebensolchen  Fall  ohne  Function  heilen  eesehen. 

Mathien  und  Nattan-Laarler  berichten  über  einen  Fall  von  Dyspnoe  und 
Hämoptoe  mit  Fiebo:  bis  zu  40*  bei  einem  jungen  Manne  nach  29-8tünaigem  Bad- 
fahren. Keinerlei  Zeichen  von  Pneumonie,  kritischer  Abfall  des  Fiebers,  doch  bleibt 
eine  massige  Albuminurie  bestehen  (IV»  pro  mille),  die  bei  jedem  Versuche,  Rad  zu 
fahren,  wieder  zunimmt. 

25  ♦ 
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Sitzung  vom  18.  Juni  1897. 

Chantemesse  und  Bamond  berichten  über  einen  Fall  von  Meningitis  tuber- 
culosa  mit  positiver  Widal'scher  Beaction.  Die  Bection  ergab  neben  der 
tuberculöeen  Meni^tis  typischen  Abdominaltyphus. 

Gombj  sah  einen  analogen  Fall. 

Aehard  und  Castaigne  haben  bei  weiteren  53  Fällen  die  DurchRängiffkeit 
der  Nieren  für  Methylenblau  geprüft  (s.  oben  8.  377)  und  bei  difnisen  Meren- 
erkrankungen  stets  eine  Verspatunff  ^mmden.  In  manchen  Fällen  wird  ein  farbloses 
Ghromogen  ausgeschieden,  welches  oeim  Erwärmen  mit  Essigsäure  eine  grüne  Farbe 
lieferte.  In  manchen  Fällen  wird  dieses  Chromo^en  prompt  ausgeschieden,  während  das 
Methylenblau  erst  später  erscheint.  Eine  Beeinflussung  der  Albuminurie  durch  die 
Methylenblaudarreichunj^  war  nicht  su  oonstatiren. 

Lfcmoine  sah  bei  Scarlatina  die  Methylenblauausscheidung  auch  noch  nach 
dem  Schwinden  der  Albuminurie  verzögert.  Einer  der  Fälle  zeigte  nach  einem  Diätfehler 
wieder  Albuminurie. 

Bendu  sah  bei  einer  Gichtkranken  mit  Glykosurie  nach  Methylenblau- 
darreichung starke  Hinterkopfschmerzen  und  Abnahme  des  Sehvermögens. 

Banios  zeigt  einen  Fat.  mit  einer  linksseitigen  Halsrippe,  deren  pulsato- 
rische  Erhebung  ein  Aneurysma  der  Subclavia  vortauschte.  Eine  Bönt gen -Photo- 
graphie sicherte  die  Dia&;nose. 

Yaqaez  spricht  üoer  Gefässveränderungen  durch  Nerveneinfluss. 
Kamentlich  bei  schwangeren  Frauen  kommt  plötzliche  Bigidität  der  ektatischen  Venen 
vor,  die  mit  Schmerzen  einhergeht  und  wieder  ^anz  verechwindet.  Solche  Zustände, 
die  mitunter  von  kleinen  Hämorrhajgieen  gefolgt  sind,  kommen  auch  sonst  vor. 

Bendn  sah  bei  einer  nervösen  Frau  mit  Angina  pectoris  nach  Auf- 
regungen oder  während  der  Menstruation  die  Aortendämpfung  sich  von  5  auf  7  cm 
verbreitem. 

Comby  fand  bei  80  ,Proc.  aller  im  Spitale  gestorbenen  Säuglinge  starke 
Magen  dil  ata  tion. 

Sitzung  vom  25.  Juni  1897. 

P.  Marie  und  Robinson  theilen  2  Beobachtungen  von  schwerer  Melancholie 
mit  Schlaflosigkeit  und  Impotenz  mit,  l^  welchen  der  Harn  Lävulose  ent- 
hielt.   Nach  Einführung  kohlehydratfreier  Nahrung  rasche  Besserung. 

Gasser  berichtet  iiber  die  Ergebnisse  der  Serumdiagnose  bei  200 Kranken. 

Lemoine  hat  in  37  Fällen  von  Angina  mit  Belag  die  Loeff  1er 'sehen  Bacülen 
auf  ihre  Virulenz  untersucht;  es  ergab  sich  kein  stricter  Parallelismus  zwischen  der 
Pathogenität  der  Bacillen  für  Meerschweinchen  und  der  Schwere  der  klinischen  Er- 
scheinungen; diese  letzteren  scheinen  auch  von  der  Pathoffenität  der  anderen  B^leiter 
der  Diphtheriebacillen,  des  Bacter.  coli  und  der  Streptokokken,  abzuhängen.  Nur  die 
langen  Formen  des  Loeff  1er 'sehen  Bacillus  sind  ein  sicheres  Zeichen  der  Diphtherie. 
Man  soll  immer  zur  mikroskopischen  Untersuchimg  ein  Stück  der  Membran  abheben. 
Für  die  Diagnose  entscheidend  bleibt  doch  noch  immer  der  klinische  Befund. 

Hlrtz  und  Bemhelm  berichten  über  2  Fälle  von  Purpura  cachecticorum, 
der  eine  bei  alter  Malaria,  der  zweite  bei  einem  halbverhungerten  Vagabunden  mit 
996,000  rotJien  Blutkörperchen.  Bei  beiden  unter  Ueberemälmmg  und  Eisen,  sowie 
Strychnin  und  Chinintheranie  Heilung. 

B^cldre.  Oudin  und  Barth61emy  demonstriren  BÖntgenphotographieen  von 
mehreren  Fällen  von  Lungenerkrankun^en. 

BImitropol  (Bucarest)  will  die  Epilepsie  als  Autointoxication  auffassen. 

Sitzung  vom  2.  Juli  1897. 

B6cldre  theilt  einen  früher  von  ihm  beobachteten  Fall  mit,  der  ebenfalls  den  von 
Marie  und  Bobinson  in  der  vorigen  Sitzung  beobachteten  Symptomencomplex  darbot, 
Schlaflosigkeit  (bis  über  12  g  Chloralhydrat  ohne  Erfolg),  Impotenz,  links - 
drehende  Bubstanz  im  Harn^). 

Falsans  und  Le  Bamanj  erhielten  bei  3  Fällen  von  Pleuritis  aus  dem  Exsudate 
Micrococcus  tetragenus,  femer  in  einem  Falle,  wo  das  Exsudat  steril  war,  aus 
dem  Blute. 

Chauffard  denkt  an  Verunreinigung,  was  Le  Damany  bestreitet. 

Achard  kennt2  Fälle  von  Pleuritis  und  Pneumonie,  wo  sich  Tetragenus  in 
Beincultur  fand. 

Galliard  sah  nach  einer  Pleurotomie  eine  Lungenhernie  eintreten,  die 
jedoch  unter  Bandagenanwendung  schwand. 

1)  Bef.  möchte  nameotlich  in  Beiug  auf  den  letstan  Fall  hervorhebeD,  dass  nach  Chloral* 
darreiehoog  alne  stark  linksdrehende  Snbstans,  die  Urochloralsäare,  im  Harne  vorkommt. 
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Yariot  bringt  die  Statistik  der  Diphtherie  im  Hospital  Trousseau 
für  das  Jahr  1896.  Die  Mortalität  betrug,  wie  im  Jahre  1895,  15  Proc.  g^nüber  40 
bis  50  Proc  in  den  Jahren  vor  der  Berumbehandlunff. 

Barbier  spricht  über  die  Grundsätze  der  bakteriologischen  und  kli- 
niechen  Diagnostik  der  Diphtherie. 

Sitzung  vom  9.  Juli  1897. 

Jeanseime  spricht  über  die  Sensibilitätsstörungen  bei  Lepra  auf  Grund 
der  Untersuchung  von  25  Fällen.  Die  Anästhesie  ist  zuerst  bandartig  verbreitet,  später 
wird  sie  gürtelförmig,  se^entär.  Im  Gegensatz  zur  Syringomyelie  sind  die  Grenzen 
nicht  scharf,  die  Anästhesie  ist  immer  symmetrisch,  ihre  Ausdehnung  zeigt  Schwan- 
kungen. 

Chauifiird  demonstrirt  einen  Fat  mit  Pylorusstenose  und  Gastrektasie 
und  zdgt  die  Anwendung  der  Gastrodiaphanie. 

Montard-llartln  demonstrirt  einen  Fat.  mit  hysterischer  Hemiplegie,  der 
ein  Oedem  der  gelähmten  Hand  zeigt. 

Sitzung  vom  16.  Juli  1897. 

Matlfnion  (Peking)  theilt  einen  Fall  von  Hemiplegie  mit,  entstanden  im  acuten 
Stadium  der  Cholera,  den  er  als  periphere  Polyneuritis  deutet. 

Petit  berichtet  unter  Hinweis  auf  analoge  Fälle  von  Fern  et  (s.  dieses  Central- 
blatt,  1898,  8.  729)  und  Moutard-Martin  (ibid.  8.  730)  über  eine  Beobachtung  von 
Dexiocardie  in  Fo^e  alter  rechtsseitiger  Pleuritis. 

Galliard  sah  bei  einem  PhÜiisiker  mit  alter  rechtsseitiger  Pleuritis  rechts  vom 
8ternum  starke  Pulsation,  so  dass  er  an  Bechtslagerun^  des  Herzens  durdi  Zug  der 
Pleoraachwarte  dachte.  Eine  Röntgendurchleuchtung  zeigte,  dass  das  Herz  nicht  ver- 
lagert war. 

B^cl^re  betont,  dass  nicht  die  Herzspitze,  sondern  die  Herzbasis  in  solchen 
Fällen  am  meisten  nach  rechts  verlaj^ert  sei. 

6.  Foix  (le  Mans)  berichtet  über  einen  Fall  von  schwerer  Sublimatver- 
eiftune  bei  einer  Wöchnerin,  die  inihümlich  10  c^  Sublimat  in  Lösung  geschluckt 
natte.  Er  bestand  Salivation,  galliges  Erbrechen,  blutige  Stühle,  Albuminurie,  PuIb- 
verlangsamung  bis  42,    Heilung. 

Kalfaidero  und  Marlneseo  treten  für  die  Verschiedenheit  der  Lepra  von 
der  Syringomyelie  ein.  Bei  der  Lepra  fanden  sie  öfter  eine  besondere  Form  der 
Handveränderung  fBärenpfote  nach  Leloir):  Die  Finger  sind  meist  kurz  in  Folge 
einer  Atrophie  oer  Endphalange  und  nach  aussen  abgcTOgen  und  zeigen  narbige  Ein- 
gchnürungen  und  abnorme  Bew^lichkdt.  B  ö  n  t  g  e  n  photographieen  zeigen  starke  Atrophie 
der  beiden  letzten  Phalangen,  sowie  häufig  Spontanfracturen  derselbe.  Bei  der  Lepra 
fällen  Wirbelsäulenveränderungen,  dasegen  sind  trophische  Störungen  an  den  unteren 
Extremitäten  häufie.  Die  Patellarreflexe  sind  bei  Lepra  abgeschwächt  oder  ganz  auf- 
hoben. Die  Sensioilitätsstörun^  bei  der  Lepra  lassen  den  Rumpf  gewöhnlich  frei, 
sie  sind  nicht  so  symmetrisch,  wie  bei  Syringomyelie  und  treten  meist  fleckweise  auf; 
dann  fehlt  bei  der  Lepra  auch  gewöhnlich  die  Dissociation  der  Sensibilitätsstöruncen. 

Berestre  tritt  gegenüber  Lemoine  (s.  oben  S.  380)  für  die  Bedeutung  der 
bakteriologischen  Untersuchung  bei  der  Diphtheriediagnose  ein. 

M^ry  hat  Diphtheriemembranen  an  Schnitten  untersucht  und  gefunden,  dass 
an  diesen  die  Unterschiede  zwischen  reinen  Fällen  und  den  Streptokokkendir^therieen 
flehr  deutlich  hevortreten;  auch  das  Zerreiben  der  Membranen  giebt  analoge  Kesultate; 
die  Streptokokken  bilden  hier  meist  keine  Ketten. 

Oaeyrat  stellt  2  sehr  fettleibige  Patienten  mit  ausgesprochenen  tuberculösen  Lungen- 
▼erSnaerungen  vor. 

Nocard  sah  auch  bei  Meerschweinchen  mitunter  starke  Fettbildung  trotz  florider 
Inocnlationstuberculoee. 

Hatinel  und  Anseher  demonstriren  4  Schwestern  im  Alter  von  19,  14,  11  und 
8  Jahren  mit  starker  Bachitis.  Dieselbe  hat  bei  den  älteren  Schwestern  zur 
Paraple^e  geführt;  sie  trat  bei  der  ältesten  im  17.,  bei  der  zweiten  im  13.,  bei  der 
dritten  im  11.  Lebensjahre  aui 

Sitzung  vom  23.  Juli  1897. 

Sevestre  bringt  die  Diphtheriestatistik  des  Kinderspitals  pro  1896,  sie 
eigiebt  17  Proc.  Mortalität  bei  773  FäUen. 

Marfan  betont,  dass  bei  nur  einmaliger  Untersuchung  das  Fehlen  von  Diphtherie- 
bacillen  nicht  definitiv  beweisend  ist  und  führt  hierfür  einige  Fälle  an. 

Bemard  theilt  die  Masern  Statistik  aus  dem  Kinderspital  mit.  21%Proc. 
Mortalität  bei  483  Fällen;  er  betont  die  Häufigkeit  von  Stomatitis  und  Lymphdrüsen- 
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Bchwellimg  und  empfiehlt  Bader  von  38^,  namentlich  zur  Verhütung  der  Broncho- 
pneumonieen. 

BM^re  demonstrirt  den  von  ihm  1894  vorgestellten  Patienten  (s.  dicBee  Central- 
blatt,  Bd  VI,  1895,  S.  841)^  dessen  tuberculöses  Empyema  pulsans  nach  einer 
einzigen  Function  vollständig  gehdlt  ist;  das  Herz,  welches  nach  redita  verlagert  war, 
ist  an  seine  Stelle  zurückgekemt. 

Jeanselme  und  Lanrens  fanden  bei  15  von  25  Leprösen  ausgesprochene  lepröse 
Veränderungen  an  den  oberen  Luftwegen;  das  erste  Zeicnen  ist  oft  Epista- 
xis,  es  kommt  dann  zu  Schleimhautschwellung  und  Enorpelperforation  der  Nase,  dafad 
besteht  in  derselben  Anästhesie.  Das  Nasensecret  enüuelt  in  6  von  10  untersuchten 
Fällen  Bacillen;  auch  der  Phaiynx  und  Larynx  zeigten  starke  Veränderungen. 

Ballet  hat  bei  der  Untersuchung  des  Gehirns  und  Bückenmarks  eines 
Fat,  dem  3  Jahre  vorher  ein  Bdn  amputirt  worden  war,  mittelst  der  NissPschen 
Methode  keine  Veränderungen  der  Zellen  im  Lendenmark  oder  im  Lobulus  paraceDtralis 
der  Qj^nseite  erkennen  können. 

Hayem  und  Ghika  sidien  bei  einer  Frau,  die  zum  Zwecke  des  Abortus  eine  nicht 
näher  zu  eruirende  Substanz  genommen  hatte,  Ikterus  und  acute  Nephritis  mit 
tödlichem  Ausgange  eintreten,  dabei  bestand  stationäre  hochgradige  Abnahme  der  rothen 
n. — ly,  Mill.)  und  progressive  Zunahme  der  weissen  Blutkörp^chen  (48 — 78000),  im 
Blutserum  fand  sich  Methämoclobin  und  Oxyhämoglobin,  später  Bilirubin;  die  Section 
ergab  Vollstopfung  der  Nierenkanälchen  mit  BLutpi^ent 

Baylae  und  P^rte  (Toulouse)  haben  in  20  Fällen  die  Permeabilität  der 
Niere  nir  Methylenblau  untersucht,  in  12  Fällen  trat  Verzögerung  auf ,  es  waren  lauter 
Nierenkranke,  in  2  Fällen  Beschleunigung  (1  Fall  von  Aorteninsumdenz  mit  Stauungs- 
niere, ein  Fall  von  acuter,  epithelialer  Nephritis). 

Sitzung  vom  30.  Juli  1897. 

Jousset  fand  bei  Neuralgien  des  Phrenicus,  die  bei  Tuberculosen  nicht 
selten  sind,  neben  den  Druckpunkten  im  Epigastrium  und  am  Scalenus  noch  einen 
Constanten  Druckpunkt  in  der  Stemalmitte  in  der  Höhe  der  5.  Rippe. 

Mathieu  berichtet  über  3  Fälle  von  Magen carcinom  nacn  Ulcus,  in  einem 
derselben  bestand  Hyperchlorhydrie. 

Babinski  demonstrirt  mehrere  Hemiplegiker  mit  associirten  Mit- 
bewegungen. Wenn  der  liegende  Patient  sich  aufsetzen  will  oder  der  sitzende  sich 
niederl^,  tritt  auf  der  gelähmten  Seite  Beugung  im  Hüftgelenke  und  Erhebung  der 
Ferse  em.  Bei  kräfti^n  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  tritt  Streckung  des  ge- 
lähmten  Beines  ein.  Beim  Erneben  aus  der  Bückenlage  mit  höher  liegenden  Beinen 
tritt  auf  der  gelähmten  Seite  Beugung  im  Hüftgelenk  und  Streckung  des  Beines,  auf 
der  gesimden  Seite  Beugung  im  luiie  ein.  Diese  Symptome  scheinen  bei  hysterischen 
Lähmimgen  zu  fdilen.  Ak  Ursache  der  Beugung  im  Hüftgelenk  sieht  R  die  Lähmung 
der  StrecKer  der  Hüfte  an. 

Babinski  demonstrirt  femer  einen  Pat.  mit  Hemiplegie,  bei  welchem  man  beim 
Oeffnen  des  Mimdes  eine  spastische  Contraction  des  Platysma  sieht. 

Jeanselme  demonstrirt  2  Leprakranke,  welche  em  der  Mor  van 'sehen  Krank- 
heit analoges  Bild  darbieten,  berichtet  sodann  über  4  Fälle  von  Syringomyelie  mit  dem- 
selben Eninkheitsbilde  imd  über  2  Fälle,  wo  die  DifferentisJdiagnose  unsicher  ist 
Sein  Besum6  lautet:  Bei  der  Lepra  mutilans  befallen  die  Panaritien  ohne  Unterschied 
Finder  und  Zehen,  die  Anästhesie  ist  anfangs  bandartig  und  erst  später  segmentär,  sie 
ist  über  alle  4  Extremitäten  verbreitet  und  lässt  Gesicht  und  Kumpf  mi.  Häufig 
findet  sich  Facialislähmung  peripherer  Natur;  die  Cubitalnerven  weisen  Knoten  am, 
Skoliose  fehlt  immer,  ebenso  meist  auch  Fussclonus.  Bei  der  Syringomyelie  —  Tyjpe 
Mo r van  —  bleiben  die  Panaritien  meist  auf  die  oberen  Extremitäten,  oft  auf  eine 
Hand  beschränkt,  die  Facialislähmung  ist  selten  und  von  centraler  Natur,  Fussclonus 
und  Scoliose  sind  häufig. 

Aehard  und  Castaigne  haben  im  weiteren  Verlaufe  ihrer  Untersuchungen  über 
die  Ausscheidung  des  Methvlenblaus  durch  die  Nieren  (s.  ob^  S.  377 
u.  380)  festgestellt,  ouiss  die  Ausscheidung  des  farblosen  Chromogens  mcht  immer  der 
des  Methylenblaus  wallel  geht,  sondern  bald  früher,  bald  später  erfolgt  Die  Unter- 
suchung der  AuBscneidung  von  Jodkali,  Chlomatrium  und  FerrocyanKalium  ergiebt 
keinerlei  diagnostische  Anhaltspunkte.  Friedet  Piek  (Prag). 
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Anatoxnlaohe  Gtoaellflohaft  su  Paris. 

Sitzung  vom  22.  Januar  1897  (Präsident:  Herr  Gornil). 

Laiuiay  und  Wiart:  2  F&lle  von  coneenitalen  Leistenhernien  des 
Ovtriums  und  der  Tube  bei  einem  2-moDatliaien  Kinde  und  einer  33-jährigen  Frau. 

PiBteaa:  Demonstration  eines  Falles  von  multiplen  Aneurvsmen  der 
Bauchaorta  und  ihrer  Verzweieungen.  Ruptur  eines  solchen  Aneu- 
rysmas im  Gebiete  der  rechten  lliaca  communis. 

Dartigues:  Teleangiektatisches  Alveolarsarkom  der  Mamma  bei  einer 
63-iährigen  Frau. 

Sitzung  vom  29.  Januar  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Cestan:  Cyste  von  Erbsengrösse  an  der  Glans  penis  bei  einem  22- 
jihrigen  Manne.  Die  Cvste  ist  mit  C^linderepithel  ausgekleidet  imd  von  Mucosa  resp. 
Epidermis  überzogen.    Wird  als  congenital  auigefasst. 

Boger  und  Josn6:  lieber  experimentelle  Soorinfection.  Verff.  inji- 
drten  intravenös  einem  Kaninchen  6  iVopfen  einer  Soorcultur;  das  Thler  geht  nadi 
4  Tagen  zu  Grunde. 

Die  Nieren  (20  g  schwer  statt  8  g  normal)  sind  dicht  mit  tuberkelähnlichen 
Granulationen  durchsetzt.  Soorherde  miden  sich  auch  im  Gehirn,  Kleinhirn  imd 
der  Leber. 

Die  NierenknÖtchen  zeigen  sich  mikroskopisch  in  der  Eindensubstanz  meist  in 
den  Glomerulis,  im  Mark  zwischen  den  Tubuli  gelten.  Sie  bestehen  aus  Haufen  von 
Randzellen  mit  häufig  verkästem  Centrum  und  enthalten  den  Soorpilz.  Ebenso  findet 
sich  der  Pilz  in  den  vasa  recta  und  den  Glomerulusschlingen,  nirgends  dringt  er  je- 
doch in  die  Tubuliepithelien  ein.  In  den  Tubuli  starke  Epitheldegeneration  und  Oy- 
linder.  Verff.  glauben  in  G^^enwart  einer  starken  Toxinwincune  zu  sein  und  mit  einer 
besonders  virulenten  Cultur  gearbeitet  zu  haben.  Diese  hohe  Virulenz  soll  sich  durdi 
wiederholte  Passage  durch  Versuchsthiere  erzielen  lassen. 

Fontoynont:  Gleichzeitiger  Plattenepithelkrebs  des  Pharynx  und 
Larynz  und  Cylinderzellencarcinom  des  Magens  bei  einer  00-jährigen  Frau. 

YanTertsi  Echinococcus  des  Femurs  und  des  Darmbeins.  Zwömalige 
Fractnr  des  Femurs  bei  seringfüfligen  Traumen.  Abscesse  mit  Fistelgängen  in  der 
Hüftbeage.  Der  Schenkemals  und  -köpf  steilen  eine  Reihe  von  Fragmenten  dar,  die 
im  Eiter  schwimmen.  Der  horizontale  Schambeinast  ist  vollständig  zerstört,  der  ab- 
steigende theilweise.  Es  bestdit  eine  Continoitätstrennunj^  des  Ischium  von  der  Incisura 
isch.  maior  zum  Schambein.  Die  Gelenkpfanne  ist  vollständig  zerstört  und  wird  steUen- 
wose  nur  noch  von  einer  dfinnen  Knochenschale  gebildet.  Das  Darmbein  zdfft  zahl- 
reiche Substmizverluste,  welche  zum  Theil  bis  zu  deren  innerer  Fläche  gehen.  In  einer 
Hdhle  ein  grosser  Sequester. 

Sitzung  vom  5.  Februar  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Monefltter:  Grosses  hämorrhagisches  präpatellares  Hygrom.  Die 
hmenfläche  zeigt  den  Charakter  eines  Granulationsgewebes. 

Branea:  Lymphadenomatöser  Polyp  des  Bectums,  von  der  Submucosa 
UttgegangeUi  bei  einem  8-jäluigen  Mädchen. 

Derselbe:  Ueber  intestinale  Neurofibromatose.  Ein  an  Tuberculose 
za  Grande  gmngener  43-jähriger  Mann  mit  anscheinend  congenitalen  multiplen  Naevi 
pigmentosi  und  weichen  Warzen  bot  im  unteren  Ileum  eine  grosse,  bis  tief  in  die 
Moscularis  reichende  tuberculose  Ulceration  dar.  Im  Bereiche  derselben  sind  die  sub- 
mnoösen  nervösen  Elemente  von  einer  doppelten  Bindegewebshülle  umschlossen  und 
dordli  dn  reich  vascularisirtes  Bindegewebe  excentrisch  gegen  die  erwähnte  Binde^webs- 
flcheide  sdagert.  Andere  Darmabschnitte  sind  nicht  untersucht  worden.  Die  peri- 
pheren Nerven  zeigen  makroskopisch  keine  Fibrome.  Analoge  Vorkommnisse  in  der 
Familie  des  Pat  mcht  vorhanden. 

Castalgne:  Frischer  ischämischer  Infarkt  des  Myocards,  welcher  bei- 
nahe die  mukze  Vorderwand  des  linken  Ventrikels  einnimmt.  Acutes  Herzaneurysma. 
£mbolie  des  vorderen  Zwei^  der  linken  Coronararterie. 

BegBaolt:  Ueber  die  morphologischen  Veränderungen  der  Dorn- 
^ortsfitze  bei  den  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule. 

Roblneao:  Verknöcherung  der  Li^^amenta  coraco-clavicularia. 

Derselbe:  Verkalkung  der  Tunica  fibrosa  der  Corpora  cavernosa 
penis. 
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Sitzung  vom  12.  Februar  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Rogrer:  lieber  Knochenmarkyeränderungen  nach  subcutaner  und 
intravenöser  Einverleibung  von  Staphylococcus  pyog.  aur.-Culturen 
und  subcutaner  Einspritzung  von  Btaphylococcustoxinen.  Colturen 
vom  Knochenmark  der  Versuchsthiere  angelegt,  bheben  steril,  dagegen  fand  sich  starke 
Proliferation  sämmtlicher  iSellarten  des  Knochenmarks  und  Vergrödserung  der  Zell- 
elemente  bei  allen  3  Versuchsweisen. 

Digerier  und  Rosenfhal:  Verätzung  des  Magens  mit  öchwefelsäure; 
3  Perforationen  in  der  Pylorusgegend,  Tod  nach  9  Stunden.  In  der  Bauchhöhle  wenif 
schwärzliche  Flüssigkeit.  Der  obere  Theil  des  Oesophagus  wenig,  der  imtere  starK 
verätzt:  desgleichen  auch  der  obere  Abschnitt  des  Duodenums.  Die  übrige  Darm- 
schleimnaut  intact. 

Meunler:  Amelie  bei  einem  2-monatlichen  Knaben.  Alle  4  Extremitäten 
fehlen.  An  Stelle  der  rechten  unteren  Extremität  ein  kleiner  StummeL  Der  Defect 
der  oberen,  sowie  der  linken  unteren  Extremität  vollständig;  der  rechte  Schulterrortel 
ist  normal,  nur  findet  sich  an  Stelle  der  Gelenkpfanne  eine  halbkugelige  Vorwölbung. 
In  dem  Stummel  der  rediten  unteren  Extremität  5  Stüdce,  von  wdchen  2  nicht  ver- 
knöchert waren.    Die  übrigen  waren  verknöchert  und  von  Phalangenform. 

Das  Bückenmark  im  Bereiche  der  Halsanschwdlung  etwas  dicker  wie  das  Bücken- 
mark  eines  gleichaltrigen  normalen  Kindes,  die  Lendenanschwellung  dünner  als  normal 
Die  naue  Substanz  zeigt,  mit  Ausnahme  des  Brustmarks,  überall  etwas  geringere 
Durchmesser  als  das  Vergleichsobject.  Die  histologische  Untersuchung  ergicbt  nicht« 
Besonderes. 

Mauelaire:  Aneurysma  der  Arteria  ulnaris  beim  Abgange  der  Zweige  für 
die  Hohlhand  bei  einem  40-jährigen  Manne  mit  Aorteninsuffizienz. 

Sitzung  vom  26.  Februar  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Tanverts:  Enchondrom  der  1.  und  2.  Phalange  des  kleinen  Fingers. 

Toapet  und  Cavasse:  Grosser  in  Organisation  befindlicher  Thrombus 
des  linken  Herzohrs. 

Chaillous:  Aneurysma  der  Aorta  thoracica  mit  Buptur  in  die  linke 
Pleurahöhle. 

Pastean:  Doppelseitige  Nierenverlagerung.  Der  untere  Pol  der  rechten 
Niere  3  cm  unter  dem  Darmbeinkamm,  die  linke  Niere  liegt  etwas  höher.  Die  Ver- 
lagerung scheint  aoquirirt  zu  sein,  da  die  Gefässe  an  normaler  Stelle  entspringen. 
Bechts  Pyelonephritis  (Carcinom  der  Cervix  uteri). 

Sitzung  vom  3.  März  1897  (Präsident:  Herr  Gornil). 

Riebe:  Anomalie  des  Aortenbogens.  Die  Aorta  geht  statt  über  den  linken 
über  den  rechten  Bronchus  hinweg  und  verläuft  rechts  von  der  Wirbelsäule.  Hinter 
dem  Oesophagus  schickt  sie  einen  starken,  bauchig  ausgedehnten  Ast  nach  links,  welcher 
sich  nach  links  vom  Oesopha^s  zur  linken  Arteria  subclavia  verjüngt  Der  Abgang 
der  übrigen  grossen  Gefässe  ist  normaL 

Deeloos  und  Kattan-Laurler :  Secundärer  Krebs  des  Ductthoracicus  bei 
primärem  Magencarcinom. 

Angeleseo:  Bingförmige,  narbenartige  Stenose  des  unteren  Colon 
carcinomatösen  Ursprungs. 

Sitzung  vom  19.  März  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Barazzi  und  Lesn^:  Cylindrom  der  Submaxillaris. 
Pasteau:  Voluminöser  Stein  im  Duct  choledochus. 

Sitzung  vom  2.  April  1897  (Präsident:  Herr  Letulle). 

Bemard:  Aneurysma  des  oberen  Brusttheils  der  Aorta  mit  Durch- 
bruch in  die  linke  Lunge.  Wiederholte  Lungenblutungen.  Unterhalb  des 
Abganges  der  linken  Subclavia  ein  grosses  Aneurysma  mit  Thrombusmassen.  Nach 
links  fehlt  die  Arterien  wand  vollständig  und  das  Aneurysma  nimmt  als  grosse  Caveme 
beinahe  den  ganzen  Oberlappen  und  einen  kleinen  Theil  des  Unterlappens  der  linken 
Lunge  ein.    Die  Wand  wird  hier  durdi  eine  derbe  Schicht  camificirten  Lungoigewebes 

gebildet,  welche  an  einer  Stelle  einen  durch  ein  Gerinnsel  grösstentheils  verScbbssenen 
iss  aufweist,  augenscheinlich  die  Austrittspforte  der  letzten,  2  1  betragenden  Lungen- 
blutung. 

Thomas:  Krebs  der  Papilla  Vateri,  ausgegangen  von  der  Duodenalschleim- 
haut.    Cholangitis. 
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Sitzung  vom  9.  April  1897  (Präsident:  Herr  Letulle). 

Legaea:  LinksseitiKei  vermuthlich  coneenitale  Leistenhernie! 
welche  den  Uterus  und  die  Adnexe  enthält  Die  Vagina  endet  nach  7  cm 
hngem  Verlaufe  blindsackfönniff.  Das  rechte  Ovarium  ist  vergrossert,  das  Ostium 
abdom.  der  rechten  Tube  yerschloesen.  Der  Uterus  ist  klein ,  ein  fibröser  Strane  zicdbit 
TOD  seinem  unteren  Ende  unterhalb  des  Peritoneums  anscheinend  zur  Scheide  hin. 
Dieser  Strang  Ifisst  keinerlei  Lumoi  auf  dem  Schnitte  erkennen.  Das  linke  Ovarium 
fehlt,  die  linke  Tube  ist  atrophisch,  fadenförmig. 

ChasBaing:  Vollständiger  Defect  der  rechten  Niere.  Die  linke  Niere 
ist  gross,  dreilappig,  11  :  10  :  3  cm  gross.  Eine  Nierenarterie,  ein  Ureter;  die  rechte 
NdSenniere  fehlt. 

Morestin:  Ueber  die  Ausstülpungen  der  Glandula  subungualis  durch 
den  Musculus  mylo-hyoideus  und  ihre  Bedeutung  für  die  Genese  der 
unter  dem  Muse,  m^lo-hyoid.  gelegenen  Banulae.  M.  hat  häufig  gefunden, 
dasB  der  nonnaler  Weise  eine  eescnlossene  Schicht  darstellende  Muse,  mvlo-hyoid. 
Locken  zeigt,  durch  welche  sich  die  Gland.  sublinffualis  fortsetzt.  Solche  Stellen  finden 
flieh  besonctöTs  oft  nahe  am  Ursprung  des  Muskeu  am  Unterkiefer  und  in  der  Mitte 
des  Muskels,  selten  am  hinteren  Bande  des  Muskels  und  nie  in  der  Mittellinie.  M. 
nimmt  nun  an,  dass  die  Mehrzahl  der  unterhalb  des  Muse  mylo-hyoid.  gel^enen, 
sowie  die  daselbst  nach  Exstirpation  seiner  oberhalb  eel^enen  äsuiula  recidivirenden 
Bannlae  einer  derartigen  Verlagerung  der  Gland.  subungualis  ihren  Ursprung  Ter- 
danken. 

Cestaa  und  Petit:  Ueber  Leukokeratosis  bucco-linguali  s  und  ihre 
Beziehung  zum  Carcinom.  Verff.  konunen  zu  dem  Schlüsse,  dass  in  sozusagen 
sHen  Fällen  die  Tendenz  bestehe,  später  zum  Carcinom  zu  werden. 

Boger  und  Bayeax:  Laryngitis  bei  Varicellen. 

Sitzung  vom  16.  April  1897  (Präsident:  Herr  Pilliet). 
Pilliet  und  Soaligoux:  Biesenzellensarkom  des  rechten  Ovariums. 

Sitzung  Tom  30.  April  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Morelj:  Mandarinengrosses  Psammom  der  Dura,  welches  die  linke  Eleinhim- 
hemisphäre,  den  linken  Mimschenkel  und  die  Brücke  oomprimirte. 

L^Tj:  Kleinzelliges  Bundzellensarkom  derTrachea  und  der  linken 
MandeL 

Derselbe:  Aneurysma  arterio-venosum  der  Arteria  brachialis 
und  der  Vena  basilica. 

Sitzung  vom  7.  Mai  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Pilliet  und  Pasteau:  Grosses  Spindelzellensarkom  des  Samen- 
stranges. 

Herseher:  Cyste  des  Nuck'schen  Kanals  und  rechtsseitige  Leisten- 
hernie bei  einon  22-3ährigen  Weibe. 

Castalgne:  Eitrige  Pleuritis  mit  consecutiver  Pyämie.  Aus  dem 
Pleuraexsudat,  dem  Eiter  der  an  verschiedenen  Körperstellen  yorhandenen  Abscesse 
und  dem  Herzblut  wächst  Tetragenus  in  Beincultur. 

Bemard:  Aneurysma  arterio-venosum  der  Arteria  prof.  femor.  und 
eines  Zweiges  der  Vena  femoral is. 

Sitzung  vom  14.  Mai  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Legueu:  Krebs  mit  von  Blutgerinnseln  erfüllten  Cysten  in  einer 
Wanderniere. 

P6ra]re:  Nussgrosses  Atherom  an  der  unteren  Seite  des  Präputiums. 
Da  Tumor  war  erbseuffross  schon  bei  der  Geburt  vorhanden.  Mikroskopisch  eine  mit 
mehrfachem  Plattenepiäel  ausgekleidete  Cyste,  welche  mit  einer  aus  Fett  und  desqua- 
mirten  Epithelien  bestehenden  teigartigen  Masse  ausgefüllt  ist  Keine  Papillen.  P. 
nimmt  die  Möglichkeit  einer  traumatis<3ien  epithelialen  Inclusion  an. 

Pilliet  und  Piatot:  Tuberculose  und  Carcinom  der  Mamma  bei  einem 
^1-jährigen  Manne. 

LabM:  Doppelseitige  Schrumpfniere  bei  Pyelitis  calculosa.  Die 
linke  Niere  nur  emige  Granmi  schwer,  die  rechte  von  normaler  Grösse;  beide  Nieren 
zeigen  das  Bild  der  Schrumpfniere.  In  dem  Nierenbecken  Steine.  In  beiden  Ureter- 
eingängen  je  ein  vollständig  verschliessender  Stein.  Oloekn^r  (Genf). 
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Nachdruck  verboten* 

Zur  Frage  von  der  Entwieklung  der  Doppelbildimgen. 

Von  Oskar  Sehultze  in  Würzbarg. 

Vor  Kurzem  yeröffentlichte  W.  StoeckeP)  iDteressante  Beobach- 
tungen an  den  Eierstöcken  einer  schwächlichen,  an  Pneumonie  2  Tage 
nach  abgelaufener  Menstruation  im  29.  Lebensjahre  verstorbenen  und  cÜo- 
rotischen  Nullipara.  Die  Ovarien  wurden  nach  der  Section  der  Patientin  in 
Mflll  er 'scher  Flüssigkeit  mit  Formolzusatz  conservirt  und  in  Querschnitt- 
serien zerlegt.  Während  die  Mehrzahl  der  Primordialfollikel  normale 
Bflder  bot,  fand  sich  eine  so  reichliche  Anzahl  von  Eiern  mit  doppelten 
Kernen,  dass  solche  fast  in  jedem  Schnitt,  zuweilen  zu  mehreren,  auffielen. 
Dabei  war  der  Eikörper  häufig  furchenartig  eingeschnürt.  Auch  kamen 
nele  Primordialfollikel  mit  zwei  und  mehr  Eiern  vor.  Da  ausserdem  in 
einkernigen  Eiern  sich  viele  eckige,  hanteiförmige  und  eingeschnürte  Kerne 
fanden  und  statt  eines  'Nucleolus  zwei  zur  Beobachtung  kamen,  hält 
Stoeckel  für  erwiesen,  dass  es  sich  um  directe  Kern-  und  Zelltheilungen 
an  den  Eiern  einer  Erwachsenen  gehandelt  hat.  Der  directen  Zelltheilung 
folgte  nach  dem  Verf.  eine  Theilung  der  Follikel. 

Aus  diesen  Beobachtungen  an  dem  vorliegenden  Einzelfall  schliesst 
Bun  Stoeckel,  dass  ohne  Zweifel  bei  der  Erwachsenen  die  Vermehrung 
der  Eier  durch  amitotische  Theilung  ein  physiologischer  Vorgang  sei,  der, 
„wenn  auch  in  so  grosser  Ausdehnung,  wahrscheinlich  nur  zu  gewissen 


1)  D«ber  Tbellaogsvorglnge  in  Primordialtiern  bei  tioer  ErwachMnen.    ArchiT  f.  mlkrosk. 
Automit,  Bd«  Lin,  S.  857. 
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Zeiten,  yielleicht  in  oder  nach  der  Menstruation  vorkommen  dürfte'^  Da 
St.  ausserdem  an  Eierstockspräparaten  vom  Neugeborenen,  die  ihm  von 
Marchand  zur  Verfügung  gestellt  wurden,  ganz  entsprechende  Befunde 
hatte,  wie  an  jenen  Eierstöcken  der  29-jährigen  Person,  so  hält  er  die 
directe  Zell-  bezw.  Kerntheilung  auch  für  die  Eier  in  dem  fötalen  Ovarium 
fQr  sicher. 

Ich  will  diese  Auffassung  nur  kurz  berühren,  da  ich  aus  anderem 
Grunde  Veranlassung  nehmen  möchte,  mit  einigen  Worten  auf  die  genannte 
Arbeit  einzugehen  (s.  unten).  Es  erscheint  mir  nicht  berechtigt,  auf  Grund 
des  vorgelegenen  Materials  in  zwei  fundamentalen  Punkten  Entscheidungen 
in  dem  angegebenen  Sinne  zu  fallen,  nachdem  trotz  zahlloser  und  mühe- 
voller Untersuchungen  eine  physiologische  Zellregeneration  durch  Amitose 
weder  von  Eizellen ,  noch  von  anderen  Zellen  bei  dem  erwachsenen 
Menschen  erwiesen  ist.  Die  Befunde  StoeckeTs  fordern,  weil  der 
Gedanke,  die  von  ihm  beschriebenen  Bilder  könnten  irgendwie  mit  der 
Menstruation  zusammenhängen,  gewiss  der  Prüfung  werth  ist,  zu 
weiteren  Untersuchungen  auf.  Für  jetzt  bin  ich  aber  der  Ansicht,  dass 
bei  dem  schwächlichen  und  chlorotischen  Zustand  der  Patientin,  die  stets 
nur  schwach  menstruirte,  sich  auch  in  den  Ovarien  Vorgänge  abspielten, 
die  jedenfalls  solange  nicht  als  Typus  dessen  aufgefasst  werden  können, 
was  man  von  dem  Eierstock  eines  normalen  29-jährigen  Weibes  erwarten 
kann,  ehe  nicht  ein  weiteres  und  einwandfreies  Beobachtungsmateri&l 
vorliegt. 

Die  Ursache,  weshalb  ich  hier  das  Wort  ergreife,  liegt  darin,  dass 
Stoeckel  sich  auf  Grund  seiner  Befunde  für  berechtigt  hält,  der  zuerst 
von  B.  S.  Schnitze  aufgestellten  und  dann  auch  von  mir  vertretenen 
Hypothese  über  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von  Doppelbildungen  aus 
zwdkemigen  Eiern  jede  Berechtigung  abzusprechen,  .da  ja  das  Vorkommen 
doppelter  Keimbläschen  in  den  Primordialeiem  bei  der  Erwachsenen  als 
vorübergehendes  Stadium  der  Theilung  der  Eizelle  nachgewiesen  sei. 

Demgegenüber  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  die  auch  aus  anderen 
Mittheilungen  bekannten  doppelten  Kerne  in  Primordialeiem  bei  Auf- 
stellung obiger  Hypothese  nicht  herangezogen  wurden.  Es  handelt  sich 
vielmehr  um  Eier  mit  Zona  pellucida  in  liquorhaltigen  Follikeln,  wie  sie 
selten  vorkommen  und  zuerst  von  Kolli ker  beschrieben  sind.  Die  Be- 
obachtungen StoeckeTs  können  also  jener  Hypothese  nicht  den  Todes- 
stoss  versetzen. 

Hat  diese  Hypothese  aber  überhaupt  nach  unseren  heutigen,  auf  mor- 
phologischer und  auf  experimenteller  Grundlage  ruhenden  Kenntnissen  von 
der  Entwicklung  des  Embryo  und  der  Geschlechtszellen  irgend  einen 
Sinn?  Und  welche  Thatsachen  liegen  überhaupt  heute  vor,  die  uns  auf 
den  richtigen  Weg  in  dieser  interessanten  Frage  führen  können? 

1)  Experimentelle  Arbeiten  von  Dr ie seh,  Lob,  Morgan,  Wilson, 
Zoja,  mir  und  Anderen  haben  gelehrt:  Man  kann  durch  künstliche  Ein- 
griffe, z.  B.  durch  Schütteln,  bei  dem  in  die  erste  Theilung  eingetretenen 
thierischen  Ei  eine  vollkommene  Trennung  der  beiden  ersten  Zellen 
(Furchungskugeln)  herbeiführen  oder  auch,  ohne  die  Zellen  vollkommen  zu 
trennen,  das  in  der  normalen  gegenseitigen  Gruppirung  begründete  Ab- 
hängigkeitsverhältniss  der  beiden  Zellen  in  geeigneter  Weise  loi^em,  z.  B. 
durch  Umlagerung  der  Zellsubstanzen  unter  dem  Einfluss  abnormer  Schwere- 
wirkung ^).    Man  erhält  so  aus  einem  Ei,  das  ohne  den  experimentdien 

1)  unter  allen  Möglichkeiten  lar  künstlichen  Eriengnng  ron  Mbsbildnngen  et»ht,  wit  ich 


-    3d6    — 

Eingriff  einen  normalen  Embryo  geliefert  haben  würde,  entweder  getrennte 
oder  mit  einander  verwachsene  Zi^llinge.  Durch  abnorme  Schwerewirknng 
ksseD  sich  bei  dem  Frosch  alle  Formen  der  Verdoppelung  von  den  Doppel- 
DMmstra  bis  zur  Verdoppelung  einzelner  Organe  erzielen ,  je  nachdem  die 
Störung  grösser  oder  kleiner  gewählt  wird. 

Aus  diesen  Experimenten  ergiebt  sich,  dass  jedes  der  beiden 
eisten  Theilproducte  (Furchungskugeln) ,  eines  normal  befruchte- 
ten Eies,  wenn  es  nur  unter  die  geeigneten  äusseren  Be- 
dingangen  gebracht  wird,  die  Fähigkeit  besitzt,  einen  ganzen 
Embryo  zu  bilden.  Es  liegt  nahe,  auf  dieser  thatsächlichen  experimentellen 
Grundlage  fussend,  zu  behaupten,  auch  bei  der  in  der  Natur  vorkommenden 
Entstehung  von  Doppelbildungen  werde  eine  das  normale  Maass  über- 
schreitende Theüung  des  aus  einem  normal  befruchteten  Ei 
st&nunenden  Keimmateriales  auf  dem  Zweizellenstadium  des  Eies  ein  ur- 
slcldicbes  Moment  ffir  die  Doppelbildung  abgeben.  In  der  That  ist  es  ja 
möglich,  dass  in  der  Natur  sich  abspielende  Vorgänge  uns  unbekannter 
Art  unter  Umstanden  ein  normal  befruchtetes  Ei  mit  demselben  Endeffect 
gegenseitiger  Unabhängigkeit  der  ersten  Theilproducte,  wie  sie  der  Ex- 
perimentator erzielt,  beeinflussen.  Nach  den  experimentellen  Resultaten 
müssen  wir  sogar  direct  behaupten,  dass  im  Falle  einer  das  gewöhnliche 
Uaass  der  Trennung  der  beiden  ersten  Furchungskugeln  des  Menschen- 
oder Säogethiereies  überschreitenden  Trennung,  die  bis  zur  totalen  Isolining 
der  beiden  Kugeln  innerhalb  der  Zona  führen  kann,  bei  Erhaltung  der 
Lebensenergie  der  Theilproducte  verwachsene  oder  getrennte  Zwillinge  ent- 
stehen müssen.  Eine  solche  gelegentlich  gesteigerte  Trennung  der  beiden 
ersten  Blastomeren  ist  für  das  holoblastische  Säugethierei  um  so  eher 
denkbar,  wenn  man  erstens  die  sehr  tiefe,  die  beiden  ersten  Zellen 
trennende  Einschnürung  erwägt  und  zweitens  die  Thatsache  berücksichtigt^ 
dass  schon  durch  geringe  Aenderung  des  Cioncentrationsgrades  des  um- 
gebenden Mediums  (des  Seewassers)  Trennung  der  Blastomeren  und  nach- 
folgende Doppelbildung  ermöglicht  wurde  (J.  Loeb). 

Also:  Wir  sind  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  vollauf  berechtigt, 
es  fQr  möglich  zu  halten,  dass  Doppelbildungen  in  Folge  abnormer, 
nns  im  Einzelfall  unbekannt  er  ausser  er  Bedingungen,  welche 
anf  das  normal  befruchtete  und  normal  zweigetheilte  Ei 
einwirken,  entstehen,  ohngeachtet  der  dem  Gesetz  von  der  Erhaltung 
der  Kraft  ins  Gesicht  schlagenden  Wahnidee,  dass  äussere  Einflüsse  kein 
oiganiBches  Gebild  „gestalten^^  können. 

2)  Da  die  der  Furchung  folgenden  Entwicklungsstadien  nach  unseren 
heutigen  Kenntnissen  bei  der  Beurtheilung  der  Ursache  der  Doppel- 
bOdungen  nicht  in  Betracht  kommen,  auch  alle  experimentellen  Versuche, 
nach  Ablauf  der  ersten  Theilung  des  Eies  Doppelbildungen  zu  erzeugen, 
ohne  Erfolg  waren,  so  ist,  wenn  wir  weiter  rückwärts  schreiten,  zunächst 
u  Störungen  in  dem  Befruchtungsvorgang  zu  denken.  Die 
von  verschiedener  Seite  ausgesprochene  Vermuthung,  die  Doppelbildungen 
beruhten  auf  Eintritt  mehrerer  Spermatozoen  in  ein  normales  Ei,  hat 
sich  nach  den    weiteren  Ergebnissen   des  Experimentes   nicht  bestätigt« 


Migti, die  abnorme  Gravitationswirknng  mn  Vielseitigkeit  der  kfiostlieh  ersengten  abnormen 
^(■ItDogen  obenan.  Langsam,  aber  sicher  wird  man  sich  an  diese  Thatsache  gewöhnen,  wenn 
*^  der  Mdgliebkeit,  dnrch  abnorme  Schwerewirknng  überhaupt  Missbildnngen  an  eraielen,  in 
^  lODst  so  eingnh«ttden  Behandlang  der  Missbildnngen  von  Marehand  noch  nicht  ge* 
^«elit  wird, 

26* 
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Hierüber  sprach  ich  mich  frQher  aus^)  und  ich  wiederhole:  Wenn  sich  er- 
geben sollte,  dass  ein  Doppelmonstrum  aus  einem  mehrfach  befruchteten  Ei 
entstanden  ist,  eine  Möglichkeit,  gegen  die  nichts  eingewendet  werden 
kann,  so  beweist  dies  erst  recht,  dass  die  Polyspermie*)  nicht  die  Ur- 
sache der  Doppelbildung  ist,  denn  Polyspermie  setzt  ein  abnormes 
Ei  voraus,  weil  das  normale  Ei  immer  von  einem  Spermatozoon 
befruchtet  wird. 

3)  Es  bleibt  jetzt  noch  das  Ei  vor  der  Befruchtung.  Damit 
wird  die  Ursache  allein  in  den  weiblichen  Erzeuger  verlegt  FQr  diese 
Auffassung  sprechen  noch  wichtige  Tbatsachen: 

a)  Ueberreife  Eier  bringen  nach  Erfahrung  bei  Fischen  mehr  Doppel- 
bildungen als  gute  Eier.  Hiermit  stimmt  überein,  dass  ich  bei  dem  Frosch, 
bei  welchem  in  der  Natur  bisher  keine  Doppelmonstra  beobachtet  wurden, 
und  solche  auch  kaum  vorkommen,  verhäÜtnissmässig  viel  mehr  Doppel- 
bildungen gegen  Ende  der  Laichzeit,  als  zu  deren  Beginn  auf  künstlichem 
Wege  erhielt 

b)  Bestimmte  Frauen  zeigen  ausgesprochene  Disposition  zur  Erzeugung 
von  Doppelbildungen  (B.  S.  Schnitze);  ebenso  bestimmte  Fischweibchen. 
Letzteres  ist  sowohl  alte  Erfahrung  der  Fischzüchter,  als  u.  a.  auch  von 
Born  genauer  nachgewiesen. 

Nachdem  das  Experiment  erwiesen  hat,  dass  eine  frühzeitige,  das  nor- 
male Maass  Überschreitende  T heil ung  des  befruchteten  Eies  in  die  beidcD 
ersten  Blastomeren  und  die  dadurch  bedingte  Schaffung  „zweier  gesonderter 
Furchungscentra^'  (Marchand  u.  A.)  zu  Doppelbildungen  führt,  so  muss 
man,  da  durch  die  Befruchtung  ein  ursächliches  Moment  bezüglich  der  Ge- 
nese der  Doppelbildung  nicht  eingeführt  wird,  der  Anschauung  Berechti- 
gung zuerkennen,  dass,  allgemein  gesagt,  abnormeXheilungdesEies 
die  wesentliche  Bedingung  für  das  Auftreten  der  Doppel- 
bildung ist.  Also  hypothetisch:  Theilt  sich  das  Ei  im  Eierstock  nor- 
mal in  zwei  sich  völlig  trennende  Eier,  so  liefert  es  schliesslich  sozusagen 
frühzeitig  getrennte,  doppelte  Individuen;  theilt  der  Experimentator  das 
befruchtete  Ei  zur  Zeit  der  ersten  Theilung,  z.  B.  durch  Schütteln,  in 
zwei  getrennte  Hälften,  so  liefert  das  Ei  gleichfalls  getrennte  Zwillinge. 
Trennt  der  Experimentator  die  beiden  Hälften  des  zweigetheilten  befruch- 
teten Eies  unvollständig,  aber  doch  über  das  normale  Maass  der  Theilang 
hinaus,  so  kommt  es  zu  unvollständig  getrennten,  d.  h.  verwachsenen 
Zwillingen.  Und  schliesslich:  Theilt  sich  in  der  Natur  aus  unbekannten 
Gründen  das  Eierstocksei  vor  der  Befruchtung  statt,  wie  normal,  in  zwei 
völlig  getrennte  Hälften,  in  zwei  miteinander  verbundene,  aber  doch  mit 
gesonderten  Centren  versehene  Hälften,  so  ist  die  Folge  nicht,  wie  normal, 
das  Auftreten  von  zwei  getrennten,  sondern  von  zwei  mit  einander  ver- 
wachsenen Individuen. 

Solche  Theilung  des  Eies  vor  der  Befruchtung  kann  a)  durch  sogenannte 
Ueberreife  des  Eies  nach  Loslösung  von  dem  Eierstock  und  b)  durch 
Theilung  im  Eierstock  gegeben  sein.  Bei  der  Ueberreife  tritt,  wie  D  e  h  n  e  r 
unter  meiner  Leitung  bei  dem  Froschei,  Barfurth  und  Lau  bei  dem 
Hühnerei  zeigten,  eine  Fragmentirung  in  kernlose  Stücke  ein.  Be- 
fruchtung und  Entwicklungsfähigkeit  kernloser  Eistücke  ist  durch  Boveri 

1)  Die  kflnailiche  Erzeugung  von  Doppelbildungen  bei  Prosehlarven  mit  HOlfe  abnomer 
Gravitotionswirkung.    Arch.  f.  Entwicklungsmechanik,  Bd.  I,  S.  297  f. 

2)  Di^enige  Polyspermie,  bei  welcher  von  mehreren  in  das  Bi  eingedrmiigenea  Spemato- 
toen  nur  eines  befhichtet,  die  anderen  an  Grunde  gehen,  kommt  hier  nicht  in  Batrachl. 
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erwiesen.  In  dem  Eierstock  stattfindende  unvollständige  Trennung  des 
Eies  mit  bestehender  ,,Verw'achsung^^  der  beiden  Hälften  wird,  wie  in  an- 
deren Fällen ,  zur  Ausbildung  zweikerniger  Zellen  —  also  von  Eiern  mit 
zwei  Keimbläschen  —  führen ,  womit  selbstverständlich  nicht  gesagt  ist, 
ilnss  alle  zweikemigen  Eier,  vor  allem  nicht  alle  zweikernigen  Primordial- 
eiür  schlecht  ernährter  Individuen,  Doppelbildungen  liefern. 

Zu  meiner  Auffassung,  dass  die  doppelte  Anlage  auf  eine  nicht  voll- 
kommen  getheilte  Eizelle  des  Eierstockes  zurückfQhrbar  sei,  benoerkt 
.Uarcband^X  ^^^  ^^  i^i*  i^icht  zustimmen  könne,  „denn  diese  Annahme 
ist  Dicht  im  Einklang  mit  den  Entwieklungsvorgängen  des  Säugethiereies^S 
Da  die  Entwicklung  des  Säugcthiereies  mir  ebenso  gut  bekannt  ist,  wie 
Marchand,  so  liegt  offenbar  ein  Missverständniss  vor.  Gegen  die  Ent- 
stebuDg  der  Doppelmonstra  aus  einem  Ei  mit  doppeltem  Keimbläschen 
macht  Marchand  femer  geltend,  dass  zwei  Keimbläschen  in  einem  Ei 
uie  Yollkommen  gleichmässig  sein  dürften  und  dass  die  beiden  Kerne  wahr- 
sdieiolich  nicht  einmal  aus  mitotischer  Theilung  hervorgingen,  lieber 
beides  sind  unsere  Kenntnisse  sehr  unvollständig.  Zweitens  setzten  zwei 
Keimbläschen  zwei  Spermatozoen  zur  Befruchtung  voraus  —  was  wQrde 
es  verschlagen,  wenn  solches  einmal  nachgewiesen  würde  ? 

Ferner  sagt  Marchand:  „dass  eine  abnorme  Eireifung  irgend 
eine  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  symmetrischen  Doppelbildung  hat, 
ist  mehr  als  unwahrscheinliches  Voraussichtlich  ist  von  genanntem  Forscher 
unter  abnormer  Eireifung  die  Ueberreife  des  Eies  nicht  mit  einbegriffen, 
denn  wie  überreife  Eier  zu  allen  möglichen  Missbildungen  führen  können, 
so  gehen  auch  —  wie  mir  scheint,  vermöge  der  dem  überreifen  Ei  inne- 
wohnenden  Tendenz  zur  Fragmentirung  —  thatsächlich  aus  überreifen 
Eiern  mehr  Doppelbildungen  hervor  (s.  o.). 

Wenn  ich  also  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von  Doppelbildungen 
aus  Eiern  mit  zwei  Kernen  aufrecht  erhalte,  so  wäre  es  nach  dem  heutigen 
Stand  der  Sache  und  nachdem  oben  Gesagten  falsch,  zu  behaupten,  dass  hierin 
die  einzige  Möglichkeit  gelegen  sei.  Mit  Marc  band  bin  ich  vielmehr  der 
Ansicht,  dass  das  Auftreten  vonzwei  getrenntenFurchungscen  tren 
ein  wesentliches  Charakteristicum  ist.  Dies  ist  aber  nicht  das  Primäre. 
Das  Primäre  liegt  vielmehr  nach  meiner  Auffassung  in  der  abnormen 
Theilung  der  Eisubstanz  —  sie  mag  befruchtet  sein  oder  nicht  — , 
und  hierbei  kommen  drei  nur  durch  den  Zeitpunkt  der  Theilung  ver- 
schiedene Möglichkeiten  in  Betracht: 

1)  Das  Ei  bringt  aus  dem  Eierstock  zwei  Kerne  bez.  Richtungs- 
^pindelu  mit.  Diese  dürften  zwei  Spermatozoen  erfordern,  worauf  zwei 
erste  Furchungsspiudeln  und  zwei  erste  Furchungscentren  entstehen.  In 
diesem  Falle  war  das  Ei  also  bereits  im  Eierstock  abnorm  getheilt 
Die  unvollkommene  Theilung  des  Eierstockseies,  welche  zur  doppelkernigen 
Beschaffenheit  führte,  hat  naturgcmäss  eine  unvollkommene  Trennung  der 
'1US  dem  vollkommen  getheilten  Ei  kommenden  zwei  Individuen  zur  Folge. 
Insofern  man  mit  der  Bezeichnung  „die  Individuen  sind  mit  einander  ver- 
wachsen'' den  Gedanken  einer  vorher  bestandenen  Trennung  und  nach- 
herigen  Vereinigung  der  Individuen  verbindet,  liegt  eine  irrthümlicbe  Auf- 
fassung vor.  Die  Individuen  der  Doppelbildung  sind  vielmehr  mit  einander 
verwachsen,  weil  die  normale  Zelltheilung  des  Eierstockseies,  die  aus  dem 
Bildangsmaterial  für  e  i  n  Individuum  ein  solches  für  z  w  e  i  macht,  nicht  zum 

1)  MiBsbildangen.    Beal-Encyklopädie   der    gesammteo  Heilkundei   Souderabdrack  p.  63. 
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völligen  Abschluss  gekommen  ist.  In  der  Verwachsung  der  Individuen 
spiegelt  sieb  noch  die  unvollkommene  Trennung  der  beiden  ElemeDtar- 
Organismen  wieder,  welche  die  Grundlage  ihres  Aufbaues  bilden.  Von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  ist  die  Doppelbildung  eine  Hemmungsbil- 
dung, welche  sich  auf  das  unbefruchtete  Ei  zurückleitet. 

2)  Das  Ei  wird  durch  Ueberreife  zur  Erzeugung  einer  Doppelbildung 
befähigt,  indem  durch  die  dem  überreifen  Ei  innewohnende  Tendenz  zur 
Fragmentirung  gleiche  oder  annähernd  gleiche  Hälften  entstehen  und  diese 
doppelt  befruchtet  werden.  In  diesem  Falle  wird  das  Ei  also  erst  kurz 
vor  der  Befruchtung  abnorm  getheilt. 

3)  Das  Ei  wird  zunächst  normal  befruchtet  und  zweigetheilt  Auf  dem 
Zweizellenstadium  kommt  es  durch  unbekannte  Einwirkung  zu  demselben 
Effekt,  den  der  Experimentator  auf  so  verschiedenem  Wege  erzielt  hat.  In 
diesem  Falle  wird  das  Ei  also  erst  nach  der  ersten  Furchung  abnorm 
geüieilt.  Es  hat  einer  besonderen  Störung  bedurft,  um  bei  den  behufs  Er- 
zeugung eines  Individuums  bereits  in  bestimmter  Weise  gruppirteo  und 
von  einander  abhängigen  beiden  ersten  Furchungszellen  den  höheren  Grad 
von  Theilung  des  Eies  zu  erreichen,  der  zur  Bildung  zweier  Individuen  führt 


Nachdruck  verboten, 

Ueber  die  Fixation  des  Blntes  mittelst  Sublimat  mid 

Osmiamsäiire. 

Von  Dr.  W.  J.  Knyaskow, 

Prosector  •m  st&dtiscban  Krankenbaufl  la  Hoskau. 

Obwohl  schon  viele  Fixationsmethoden  des  Blutes  vorgeschlagen  worden 
sind,  und  darunter  manche,  deren  Werth  allgemein  anerkannt  worden  ist, 
z.  B.  die  Fixation  nach  Ehrlich,  nach  Nikiforow  u.  s.  w.,  so  werden 
doch  immer  wieder  in  der  Literatur  neue  Mittheilungen  über  diesen  Gegen« 
stand  veröffentlicht. 

Das  wird  bedingt  einerseits  durch  das  Bestreben,  bei  den  mikro- 
skopischen Untersuchungen  des  Blutes  gute  Resultate  mit  geringerem  Zeit- 
verlust als  es  die  bekannten  Methoden  von  Ehrlich  oder  von  Niki- 
forow fordern,  zu  gewinnen,  andererseits  kommt  es  vom  Bedürfhisse  der 
Forscher,  mittelst  einer  neuen  Fixation  diese  oder  jene  Besonderheit  in 
der  histologischen  Beschafifenheit  des  Blutes  aufzuklären. 

Unsere  Methode  beabsichtigt,  die  Blutuntersuchung  hauptsächlich  fBr 
klinische  Zwecke  zu  vereinfachen.  Dieses  Verfahren  wird  folgendermaassen 
ausgeführt :  Das  vom  Finger  des  Kranken  entnommene  Blut  wird  möglichst 
dünn  auf  einen  reinen  Objectträger  mit  geschlifiPenen  Rändern  aufgestrichen. 
Bei  diesem  Aufstreichen  wird  eine  sehr  geringe  Blutmenge  auf  den  Band 
eines  Objectträgers  gebracht;  zunächst  wird  dieser  Objectträger  unter 
einem  Winkel  von  45  ^  zur  Oberfläche  eines  anderen  gestellt  uad  das  Blot 
wird  mittelst  rascher  Bewegung  des  ersten  Glases  auf  der  Oberfläche  des 
zweiten  aufgestrichen.  Diese  Objectträger  werden  nach  einem  möglichst 
raschen  Trocknen  an  der  Luft  in  Pe  tri 'sehe  Schalen  gelegt  und  auf  jedes 
Glas  wird  gerade  so  viel  Fixirungsflüssigkeit  aufgegossen,  damit  das  ganze 
Blut  durch  sie  bedeckt  wird.  Die  Schalen  werden  zunächst  zugeschlossen, 
um  die  Ausdünstung  zu  vermindern.    Die  Fixirungsflüssigkeit  wird  im 
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Beageozglas  aus  gleicheD  Theilen  von  Sublimatlösung  und  Osmiumsäure 
ex  tempore  vorbereitet.  Die  Osmiumsäure  wird  in  einer  1-proc.  wässerigen 
Lösung  und  Sublimat  in  einer  2-proc.  Spirituslösung  (96-proc.)  genommen. 
Die  Fixation  des  Blutes  auf  den  Gläsern  dauert  3  Minuten,  nachher 
werden  die  Objectträger,  ohne  ausgewaschen  zu  sein,  mit  destillirtem 
Wasser,  dem  2—3  Tropfen  Ameisensäure  beigemischt  sind,  abgespült. 
Nach  einem  Aufenthalt  von  ca.  Ö--IO  Minuten  in  dieser  schwachen  Ameisen- 
säurelösung werden  die  Gläser  herausgenommen  und  in  einer  reichlichen 
Wassermenge  ausgewaschen. 

Die  Blutfixation  mittelst  Osmiumsäure  wurde  von  vielen  Forschern 
(Hossot,  Griesbach,  Lilienfeld,  Biondi  u.  A.)  empfohlen,  aber 
obwohl  die  Fixation  des  getrockneten  Blutes  mittelst  einer  Lösung  von 
reiner  Osmiumsäure  oder  mit  Kochsalzlösung  vermischt  dank  ihrer  Schnellig- 
keit sehr  empfehlenswerth  ist,  so  hat  sie  doch  den  Nachtheil,  dass  bei 
ihrem  Gebrauch  in  hohem  Grade  die  Deutlichkeit  der  DiiSerenzirung  ge- 
mindert wird.  Die  Osmiumsäuredämpfe  fixiren  besser;  dabei  ist  ein  nach- 
tragliches Abspülen  der  Präparate  in  einer  schwachen  Lösung  von  Hydro- 
genium  hyperoxydatum  (Bocardi)  sehr  wflnschenswerth. 

Das  Verfahren  mittelst  gleicher  Theile  von  gesättigter  wässeriger 
Sublimatlösung  und  2-proc.  Osmiumsäurelösung  im  Wasser  wurde  von 
Pappen  heim  empfohlen. 

Die  Modification  dieser  Fixirungsflüssigkeit,  die  wir  oben  beschrieben 
haben,  gab  uns  viel  bessere  Resultate,  als  die  Pappe  nh  ei  mische  Me- 
thode. In  einzelnen  Fällen  für  verschiedene  klinische  Zwecke  wird  die 
weitere  Bearbeitung  des  nach  unserer  Methode  fixirten  Blutes  folgender- 
maassen  ausgeführt  Zur  Färbung  der  Recurrensspirillen  ist  etwas  ver- 
dünntes ZiehTsches  Fuchsin,  welches  eine  sehr  distincte  Färbung  der 
Spirillen  schon  in  einigen  Secunden  giebt,  zu  empfehlen.  Bei  der  Unter- 
suchung auf  Malariaplasmodien  wird  das  fixirte  und  durchgewaschene  Blut 
beim  leichten  Erwärmen  (hoch  über  der  Flamme  eines  Bunsenbrenners) 
getrocknet,  nachher  5—10  Minuten  mit  gesättigter  wässriger  Eosinlösung 
gefärbt  und  zuletzt  1  oder  2  Minuten  mit  starker  wässriger  Methylenblau- 
lösung  nachgefärbt.  Gute  Resultate  liefert  auch  das  Färben  zuerst  in 
Hämsüaun  nach  Böhmer  während  ^/4  Stunde  und  Nachfärbung  mit  einem 
Farbengemisch  nach  Pappenheim:  Rosabengal  6 g.  Orange G  2 g,  Aurantia 
1  g,  wird  in  20  Theilen  Wasser  +  Alcoh.  absol.  1  ccm.  -f  Glycerin  1  g 
gelöst  Bei  dieser  Färbung  bekommen  die  Kerne  der  Leukocyten  einen 
violetten  Ton,  die  Plasmodien  einen  graublauen;  dabei  bemerkt  man  ge- 
wöhnlich in  den  letzten  eine  farblose  Vacuole  und  einen  kleinen,  violetten 
Fleck,  der  an  einen  Kern  erinnert;  die  rothen  Blutkörperchen  werden 
orange  gefärbt,  die  Blutplättchen  blassroth.  Wenn  eine  intensivere  Fär- 
bung der  Blutplättchen  erforderlich  ist,  so  wird  es  durch  eine  Methylenblau- 
lösnng  erzielt,  die  gleich  dem  Fuchsin  von  Z  i  e  h  1  in  einer  5-proc.  Carbol- 
lösung  mit  Alkohol  zubereitet  wird.  Um  verschiedene  Granulationen  der 
Leakocyten  im  Blute,  das  nach  unserer  Methode  fixirt  ist,  zu  bekommen, 
sind  idle  gewöhnlichen  Farben  brauchbar. 
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Nachdruck  verifeten. 

Bericht^)   über  die  Verhandlungen  des  XVII.  Congresses  für 
innere  Medicin,  Karlsbad,  11. — 14.  April  1899. 

VoD  Dr.  Hans  PSssler, 

Privatdocent  und  8.  Assistent  der  med.  Klinik  in  Leipsig. 

1.  Sitzung. 

ErÖffnuD^rede  des  Präsidenten,  Herrn  Quincke  (Kiel).  B^griissung  des  Con- 
greBseB  durch  Vertreter  der  Regierung,  der  Unterrichtsverwaltun^ ,  derk.  k.  Mini- 
Bterien  des  Innern  und  des  Krieges,  durch  den  Dekan  der  medicinischen  Facultät  der 
deutschen  Universität  in  Pragi  Herrn  Wolf  1er,  durch  den  96-jährigen  Senior  der 
Karlsbader  Aerzte,  v.  Hochberger,  und  durch  den  Bürgermeister  der  Stadt 
Karlsbad. 

Sodann  tritt  der  Congress  in  seine  eigentlichen  Verhandlungen  ein. 

Herr  i.  SchrOtter  (Wien)  als  B^erent:  Die  Insufficienz  des  Herz- 
muskels. 

Jedes  Herz  verfügt  über  ein  gewisses  Maass  von  Beservekraft,  welches  dazu  dient, 
über  das  normale  Maass  hinausgehende  Mehrleistungen  des  Herzens  zu  ermöglichen. 
Bei  verschiedenen  Menschen  ist  das  Maass  dieser  Beservekraft  äusserst  verschieden,  es 
kann  schon  durch  angeborene  Eigenschaften  des  Herzens  ein  un^wöhnlidi  geringes 
sein.  Solche  Herzen  vermögen  dann  übermässigen  Anforderungen  nicht  zu  widerstehen, 
es   kann  dabei   zu  Zerreissungen  einzelner  Herzklappen  oder  rapillarmuskeln  kommen. 

CompensationsstÖrungen  der  Herzthätigkeit  können  durch  eine  functio- 
nelle  Insufficienz  des  Herzmuskels  bedingt  sein.  Die  Ursache  dafür  liegt  bei 
manchen  Herzen  in  angeborener  Schwäche.  Diese  individuell  oder  familiär  vor- 
kommende schlechte  Entwicklung  des  Herzens  spielt  eine  grössere  Rolle  für  die  Patho- 
logie, als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Solche  Herzen  sind  für  die  Aufgabe,  welche 
sie  zu  ertullen  haben,  eigentlich  zu  schwach.  Sie  werden  deshalb  dilatirt;  sie  hvper- 
trophiren  aber  gleichzeitig,  um  sich  so  gewisscrmaassen  in  ihre  Aufgabe  hineinzuwacliseD. 

Wenn  Ref.  auch  die  Automatic  des  Herzmuskels  anerkennt,  so  stc^t  die  Herz- 
thätigkeit doch  unter  dem  Einfluss  des  Nervensystems.  Es  ist  nicht  an- 
«ingie,  alle  Herznerven  als  sensibel  zu  betrachten,  um  so  wenif^r,  da  wir  so  wenig 
Empmidungen  von  unserer  Herzthätigkeit  haben.  Ref.  bemerkt  hier,  dass  er  auch  den 
„Herzschmerz",  die  heftigen  Schmerzanfälle  bei  Angina  pectoris  nicht  auf  Nerven  des 
Herzens  selbst,  sondern  auf  Nerven  in  der  Umgebung  des  Herzens  beziehen  zu  miiss«! 
glaubt  Dafür  spreche  die  gewöhnliche  Localisation  des  Schmerzes  hinter  dem  Stemum, 
an  der  Herzbasis. 

Störungen  in  der  Innervation  können  ebenfalls  zur  functionellen 
Insufficienz  des  Herzmuskels  führen. 

Schon  die  enten  Zeichen  beginnender  Herzschwäche  (Irregularität  etc.)  lassen  sich 
am  ungezwungensten  unter  dem  Einfluss  nervöser  Störungen  erklaren:  Die  Nerven 
kämpfen  gegen  die  Folgen  der  Herzschwäciie,  gegen  die  Insufficienz  an. 

Als  eine  fuiictionelle  HerzuiiiskeliDKufficienz  in  Folge  nervöser  Einflüsse  fasst  Ref. 
auch  die  Herzschwäche  bei  acuten  Infcctionskrankheiten,  vor  allem  bei 
der  Pneumonie,  weniger  bei  der  Diphtherie,  auf.  Ebenso  gehört  hierher  die  angio- 
spastische  Herzschwäche  und  Dilatation  von  Jacob. 

Auch  der  „Tod  am  gebrochenen  Herzen",  die  unter  dem  Eindruck  schwerer,  psy- 
chischer Depression  vorkommende  Herzlähmung,  kann  nur  durch  nervöse  Einflüsse  zu 
Stande  kommen,  da  man  pathologisch-anatomisch  an  solchen  Herzen  nicht  die  geringste 
Schädigung  nachweinen  kann. 

Nächst  den  functionellen  Störungen  kommt  für  die  Entstehung  der  Herzmuskel* 
iuBufficienz  die  mangelhafte  Durchblutung  des  Myocards  in  Betracht.  Sie  wird  bedingt 
durch  Erkrankung  der  Coronararterien.  Dabei  handelt  es  sich  nicht  immer 
nur  um  Sklerose,  um  Thrombose  oder  Embolie;  auch  vasomotorische  Vorgänge  an  den 
Kranzgefässen  müssen  einen  Einfluss  auf  die  bessere  oder  schlechtere  Durchströmung 
des  Herzens  mit  Blut  haben. 

Eine  weitere  wichtige  Ursache  der  Herzmuskelinsufficienz  ist  die  Myocarditis. 
Sie  ist  am  häufigsten  die  Folge  einer  acuten  Infectionskrankheit,  dodi  zeigt 

1)  Dieser  Bericht  enthält  ein  R<»fttrat  der  VerbandlnuKen  nar  in  so  weit,  als  sis  •!> 
specielles  Interesse  im  Rahmen  die»es  Central h Ist ts  bieten. 
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sich  gerade  hier  oft  ein  auffallendes  MissverhältniBs  zwischen  klinischen  Erscheinungen 
und  anatomischem  Befund.  Der  acute  Gelenkrheumatismus  eehört  neben  den  acuten 
bakteriellen  Inf ectionskrankheiten  ebenfalls  zu  denjenigen,  welcne  häufig  eine  Myocard- 
itis  im  Gefolge  haben.  Auch  bei  der  Endo-  und  Fericarditis  spielt  ein  Uebergreifen 
des  Processes  auf  das  M}[ocard  eine  wichtige  Bolle.  Die  Myocarditis  kommt  aber 
nicht  nur  als  Complication  allgemeiner  Infectionskrankheiten ,  sie  kommt  auch  als 
selbständige  Erkrankung  vor,  namentlich  an  der  Basis  des  linken 
Ventrikels.  Der  Ausgang  der  Erkrankung  ist  Schwielenbildung  oder  Eesorption. 
Die  klinisch  und  prognostisch  hervortretenden  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen 
Fällen  hängen  theils  von  der  Natur  des  pathologischen  Processes  (parenchymatöse  Ent- 
zündung, interstitielle  Entzündung),  theOs  von  seiner  Localisation  ab.  Kef.  hält  die 
Affectionen  der  Herzspitze  für  besonders  gefährlich.  Durch  die  Localisation  des  myo- 
carditischen  Processes  sind  vielleicht  auch  die  öfter  bei  acuten  Infectionskrankheiten  zu 
beobachtenden  Anomalieen  der  Schlagfolge  bedingt.  So  beruht  die  Bradycardie  beim 
Typhus,  die  hier  wie  bei  der  Diphtherie  übrigens  schon  während  der  Fieb^periode  auf- 
treten kann,  nicht  auf  einem  Einfluss  des  I^.  vagus,  da  sie  durch  Atropm  nicht  be- 
seitigt werden  kann.  Die  Ursache  der  Bradycardie  muss  also  im  Zustande 
des  Herzmuskels  selbst  begründet  sein. 

Eine  seltenere  Ursache  für  die  Insufficienz  des  Herzmuskels  sind  Traumen, 
welche  die  Brustwand  trdEfen  imd  in  schweren  Fällen  zur  Zerreissung  des  Myocards 
fähren  können. 

Die  bisher  genannten  Formen  der  Herzmuskelinsufficienz  finden  ihre  Ursache  im 
Verhalten  des  Herzmuskels  selbst.  In  einem  gewissen  Gegensatz  dazu  steht  eine  andere 
Art  von  Herzschwäche,  die  dadurch  bedingt  wird,  dass  an  ein  an  sich  normales 
Herz  zu  hohe  Ansprüche  gestellt  werden.  Solche  erhöhte  Ansprüche  werden 
z.  B.  bedingt  durch  abnorme  Widerstände  im  Gefässsystem,  durch  abnorme  Enge  oder 
abnorme  Weite  des  Gefässlumens. 

Muss  ein  Herz  eine  für  seine  Kräfte  zu  grosse  Arbeit  leisten,  so  kommt  es  darauf 
an,  ob  die  Mehrleistung  einmal  oder  öfter  gerordert  wird.  Einer  einmaligen  über  das 
normale  Maass  hinausgehenden  Anforderung  wird  vom  gesunden  Herzen  durch  die  Her- 
beiziehung der  Beservekraft  entsprochen.  Dieselbe  ist  im  Stande,  das  normale  Ver- 
halten des  Kreislaufs  aufrecht  zu  erhalten.  Ist  die  Anforderung  übergross,  oder  ist 
das  Herz  nicht  ganz  gesund,  so  tritt  Dilatation  der  Herzhöhlen  und  Herz- 
schwäche auf. 

Auch  jetzt  noch  können  sich,  wenn  Schontmg  eintritt,  die  normalen  Kreislaufsver- 
hiltnisse  wiederherstellen.  Wiederholen  sich  dagegen  die  übermässigen  Anforderungen 
an  das  Herz,  so  konunt  es  zu  einer  bleibenden  Diuitation. 

Damit  es  bei  einem  gesunden  Herzen  zu  so  schweren  Störungen  kommt,  müssen 
die  Mehransprüche  an  die  Leistungsfähigkeit  ganz  eewdtige  sein.  Es  konmit  nament- 
lich vor^  wenn  Leute  mit  sitzen&T  Lebensweise  onne  vorherige  Uebung  grosse  sport- 
liche Leistungen,  anstrengende  Bergtouren,  grosse  Radtouren  unternehmen.  Hier  kommt 
es  zu  einer  acuten  Ueberanstrengung  um  so  leichter,  als  das  Herz  nicht  wie  der  Skelet- 
muskel  ein  Müdigkeitsgefühl  besitzt,  welches  vor  weiteren  Kraftaufwendungen  warnen 
konnte.   Erst  die  Diagnose  macht  auf  den  nun  schon  geschehenen  Schaden  aufmerksam. 

Werden  von  einem  Herzen  häufig  Menrleistungen  verlangt,  so 
hypertrophirt  es.  Das  ist  auch  der  Grund  mr  die  Hypertrophie  der  Klappenfehler- 
herzen. Der  Grund,  warum  bei  gleichen  Ansprüchen  aas  eine  Herz  hypertrophisch 
wird,  das  andere  nicht,  li^  z.  B.  in  Unterschieden  an  den  Gefässen  oder  am  Hinzu- 
treten anderer  Schadlicnkeiten.  So  bekommen  Klappenfehlerhunde,  deren  Herzen  ganz 
gnt  compensirt  sind,  Irregularität  und  stürmische  Herzaction,  sobald  sie  Alkohol 
erhalten. 

Da  das  hypertrophische  Herz  gegenüber  grösseren  Anforderungen  besonders  em- 
pfindlich ist,  so  geht  aus  der  Hypertrophie  häufig  Dilatation  und  Herz- 
mnskelinsufficienz  hervor,  die  Myofibrose  (Dehio)  und  die  interstitielle 
Myocarditis  (Krehl)  der  hypertrophischen  Herzen  können  die  Ausbildung 
der  Herzschwäche  noch  beschleunigen. 

Die  durch  Dilatation  des  hypertrophischen  Herzens  zu  Stande  kommende  Form 
der  Herzschwäche  ist  von  allen  Formen  der  Herzmuskelinsufficienz  die  häufigste. 

Herr  Martins  (Rostock)  als  Correferent: 

Ein  ^under  Herzmuskel  ist  im  Stande,  die  schädlichen  Folgen  eines  Ventildefects 
mit  Leichtigkeit  zu  überwinden. 

Ein  sdiwaches  Herz,  oder  ein  Herz,  dessen  Myocard  erkrankt  ist,  vermag  oft  auch 
ohne  Klappendefect  den  gewöhnlichen  Anforderungen  des  Lebens  an  seine  Leistungs- 
fähigkeit auf  die  Dauer  nicht  zu  genügen. 

Auch  bei  vielen  Krankheiten,  welche  an  sich  nichts  mit  dem  Herzen  zu  thun 
haben  (Pneumonie,  chron.  Nephritis)  hängt  die  Prognose  vom  Verhalten  des  Herzens  ab. 
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Der  Begriff  ,,Herzin8ufficienz"  Btammt  von  Bamberger,  der  seine  ana- 
tomische Grundlage  in  der  fettigen  Degeneration  der  Herzmusidfasem  sah«  Jetzt 
wissen  wir,  dass  weder  fettige  Entartung,  noch  Fettdurchwachsung  des  Herzens  dessoi 
Leistnngsffihigkeit  in  dem  Maasse  beeinnossen,  dass  es  dadurch  zur  Insufficienz  kommt 

O.  Bosenbach  verschaffte  dem  Begriff  der  Herzinsufficieuz  klinisdie  Anerken- 
nung, indem  er  betonte,  dass  nur  die  Fnnctionsstörung,  nicht  ihre  anatomische  Grund- 
lage im  einzelnen  Falle  unseren  diagnostischen  Erwägungen  zuff&nglich  seL 

Martins  unterscheidet  zwischen  Herz  insufficienz  und  Her z  m  u  s  k e  linsufficienz. 

Für  die  letztere  giebt  es  verschiedene  Ursachen.  Eine  aoatomische  Erkrankung 
der  Herzganglien  kommt  anscheinend  nicht  in  Betracht  Hehr  oft  ist  die  Herz- 
muskelinsiuficienz  die  Fol^  von  Myocarditis.  Bei  den  acuten  Infections- 
krankheiten  ist  nicht  immer  Vasomotorenlähmung  die  Ursache  für  das 
Versagen  des  Kreisläufe.  In  einem  Theile  der  Fälle  entwickelt  sich  unter  dem  Kinflass 
der  Infection  eine  acute  Herzmuskelinsufficienz  mit  Dilatation  der  Herzhöhlen.  Die 
Dilatation  erkenne  man  an  dem  verstärkten  ßpitzenstoss. 

Die  Herzmuskelinsufficienz  kommt  femer  vor  bei  Klappenfehlern 
und  an  Herzen  mit  idiopathischer  Hypertrophie.  Hier  darf  sie  wohl 
nicht  in  allen  Fällen  auf  Myocanlitis  zurückgeführt  werden.  Allerdings  kann  auch  das 
rein  functionelle  Erlahmen  eines  solchen  Herzmuskels  nicht  ohne  anatomische  Läsion 

Sedacht  werden ;  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  eine  moleculare,  mit  unseren  jetzigen 
(ethoden  nicht  nachweisbare  Veränderung. 

Die  Ursache  für  die  Herzschwäche  der  Greise  findet  Dehio  in  der  von  ihm  be- 
schriebenen Myofibrose,  einer  diffusen  interstitieUen  Bind^websentwicklung. 

Bei  juneen  Individuen  soll  die  Myofibrose  nur  dann  vorkommen,  wenn  das  Hoz 
hvpertrophisdi  und  dilatirt  war.  Hier  bildet  die  Myofibrose  ^e  Art  compensatorischen 
Vorgang,  indem  sie  die  Festigkeit  der  durch  die  Dilatation  jgeschädigten  Herzwandungen 
erhönt  Trotz  dieser  günstij^  Wirkung  der  Myofibrose  ist  sie  d^^  nicht  im  Stande, 
die  Herzinsuffidenz  zu  verhindern. 

Herzmuskelinsufficienz  kommt  auch  bei  völlig  gesunden  Personen 
vor.  Bei  Erwachsenen  wird  sie  besonders  nach  anstrengendem  Bä*e8teigen,  nach  Ringen, 
Radfahren  beobachtet.  Alkoholismus  ist  zum  Zustandekommen  nicmt  nöthie.  Man  findet 
gleichzeitig  immer  Symptome  von  Herzschwäche.  Der  Ausgleich  dieser  Symptome  er- 
K>lgt  aber  oei  gesunden  rersonen  sehr  rasch;  schon  deshalb  ist  es  nicht  möglich,  ihre 
eventuellen  anatomischen  Grundlagen  zu  studiren. 

Unter  den  klinischen  Symptomen  der  Herzmuskehnsufficienz  1^  M.  neben  den 
bekannten :  D vspnoe,  Verbreiterung  der  Herzdämpfung,  Verlagerung  des  Spitzenstosses, 
Irregularität,  oesonderes  Gewicht  auf  die  „Incongruenz  zwischen  aer  Grösse 
des  Spitzenstosses  und  Puls.  Auf  Grund  seiner  bekannten  Spitzenstosstheorie 
nimmt  er,  sobald  sich  diese  Incongruenz  zeigt,  stets  starke  Dilatation  des  Herzens  als 
ihre  Ursache  an. 

Die  Dilatation  ist  immer  ein  Zeichen  von  Herzschwäche.  Verlagerung  des  Spitzen- 
stosses nach  aussen  kann  ebenso  durch  Wandverdickung  des  musculösen  Hohlorgans, 
wie  durch  Erweiterung  der  Herzhöhlen  zu  Stande  kommen.  Ist  nur  Dilatation  ohne 
Hypertrophie  vorhanden,  so  documentirt  sich  das  stets  in  der  Schwäche  des  Badial- 
pulses,  in  seiner  leichten  Unterdrückbarkeit.  Sind  keine  Geräusche,  keine  Klappen- 
Veränderungen  da,  so  muss  man  den  Symptomencomplex  auf  eine  primäre  Herzmuäel- 
insuffidenz  beziehen.  Dieselbe  ist  viel  häufiger  als  gewöhnlich  angenommen  wird.  M. 
bezdchnet  das  auf  dieser  Erscheinung  beruhende  KrankheitsbiB  als  ^dilatative 
Herzschwäche^  und  unterschddet  davon  5  Formen :  1)  acute,  relative  oder 
dauernde  Herzmuskelinsufficienz  nach  Ueberanstrengungen;  2)  die 
paroxysmale  Tachykardie,  soweit  sie  mit  Dilatation  dnhergeht;  3)  die  diiata- 
tive  Herzschwäche  Anämischer,  besonders  chlorotischer  junser  Mädchen ;  4)  die 
dilatative  Herzschwäche  der  Kinder.  Die  letztere  kommt  oesonders  häufig  bei 
scrophulösen  Kindern  vor  und  charakterisirt  sich  in  ihren  Idchteren  Graden  ausser  durch 
die  Verlagerung  des  Spitzenstosses  bis  in  oder  etwas  über  die  Mammillarlinie  durch  die 

g'osse  Labilität  der  Pulsfrequenz  bd  geringen  körperlichen  Leistungen.  Die  stärkeren 
rade  zeigen  dauernde  Tachykardie  und  Embryokardie,  Verbrdterungund  Verlagerung 
des  Spitzenstosses  bis  in  die  vordere  Axillarlinie.  5)  Die  dilatative  Herzschwäche 
der  Alkoholiker.  M.  betrachtet  hier  die  Dilatation  möglicher  Weise  als  das  Primäre. 
Sie  ist  die  directe  Fol^e  der  toxischen  Einwirkung  des  Alkohols.  Kommen  zur  Alkohol* 
Wirkung  noch  körperüche  Anstrengungen  hinzu,  so  versagt  das  in  Folge  der  Giftwir- 
kung dilatirte  Herz  um  so  leichter. 

2.  Sitzung. 

Vorsitzender:  Herr  v.  Hochb erger  (Karlsbad). 

Herr  Feie  (Prag):  Ueber  Verbreitung  des  Flecktyphus  in  Böhmen  in 
den  letzten  Jahren. 
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Bemerkenswerth  aus  diesem  Vortrag  ist  nur,  dass  P.  die  Incubationszeit  des 
ilecktyphns  auf  mindestens  10  Tage,  wahncheinlich  20  Ta^  und  mehr  berechnet. 

Herr  Sekmfdt  (Frankfurt  a.  M.):  Frühdiagnose  und  Behandlung  der 
Aortenaneurysmen. 

Behandelt  die  Frage  rein  klinisch. 

In  der  Discussion  kommt  zunächst  Herr  Hansemann  (Berlin)  auf  die  Frage 
nach  dem  syphilitischen  Ursprung  der  Aneurysmen  zu  reden.  £r  hält  es  nicht  für  er- 
▼iesen,  dass  ein  Aneurysma  durch  die  Syphilis  entstehen  könne.  Nach  seiner  statis- 
tisdien  Erfahrung  sei  B]^hilis  kaum  als  Mauptursache  anzusehen.  Vielleicht  könne 
indirect  durch  Syphilis  ein  Aortenaneurysma  entstehen,  indem  die  weni^  Widerstands- 
Shigen  Narben  von  syphilitischen  Processen  einen  Locus  minoris  resistentiae  in  der  Ge- 
fasswand  darstellen. 

H.  demonstrirt  ein  Präparat  von  einer  78-jährigen,  syphilitisch  gewesenen  Person, 
das  neben  einer  Anzahl  massig  grosser  Aneurysmen  der  Aorta  abdominalis  ganz  enorme 
Anenrrsmen  beider  Aa.  iliac.  commun.  aufweist. 

Herr  Senator  (Berlin)  hält  bei  jugendlichen  Personen  mit  Aneurysmen  den 
Verdacht  auf  Lues  für  sehr  begründet.  In  allen  Fällen  dürfe  man  me  Syphilis 
keinesfalls  anschuldigen.    So  komme  auch  die  senile  Arteriosklerose  in  Betracht 

Herr  y.  Schrötter  (Wien)  glaubt,  dass  Lues  bei  weitem  nidit  so  häidig  die 
Ursache  von  Aneurysmen  ist,  wie  man  gewöhnlich  behauptet. 

Herr  Bäum  1er  (Freiburg)  konnte  bei  der  Mehrzahl  seiner  Aneurysmen  luetische 
Antecedentien  constatiren. 

Die  Endarteriitis  ^anz  allgemein  wird  bei  jugendlichen  Individuen  durch  ver- 
schiedene Ldfectionskrankheiten,  nicht  nur  durch  die  Syphilis,  hervorgerufen.  Sie  kann 
nch  auch  in  den  Coronararterien  etabliren,  hier  zur  acuten  Myomalacie  fiihren.  B.  sah 
einen  derartigen  Fall  2  Jahre  nach  schwerer  Diphtherie  zum  Exitus  führen. 

Herr  Quincke  (Kiel)  erklärt  sich  für  den  syphilitischen  Ursprung  vieler 
Aneurysmen.    Qu.  schliesst  das  aus  dem  guten  Erfolg  aer  antisyphilitischen  Therapie. 

Herr  Schmidt  sagt  im  Seh luss wort  zur  Discussion,  dass  er  die  zahlen- 
mässi^  Angaben  Hansem  an n's  über  syphUitische  Leichenbefunde  bei  Aneurysmen 
eher  im  Sinne  eines  Zusammenhangs  beider  Affectionen  deuten  zu  dürfen  ^aubt. 

An  der  Discussion  betheiligten  sich  noch  die  Herren  Sturmann  (Berlm),  Ewald 
(Berlin),  Unv  er  rieht  (Magdeburg). 

Herr  Czemy  (Breslau):  Zur  Kenntniss  der  hvalinen  Degeneration. 

Man  kann  hyaline  Degeneration,  die  Vorstufe  des  Amvloids,  experimentell  erzeugen, 
wenn  man  bei  Ixiieren  längere  Zeit  eine  Eiterung  unternält  Mittels  der  Weigert - 
sehen  Fibrinfärbemethode  findet  man  dann  in  zahlreichen  Leukocyten  hyalines  Glykogen. 
Dasselbe  wird  im  Organismus  an  zahlreichen  Stellen  in  und  um  die  Gtefäss  wände  ab- 
gelagert, ganz  besonders  im  Grehim.  Ist  die  Substanz  einmal  abgelagert,  so  ist  der 
Organismus  nicht  im  Stande,  sie  wieder  zu  zerstören. 

Das  hyaline  Glykogen  ist  auch  in  der  Leiche  noch  nachweisbar,  aber  nur  dann, 
wenn  die  Section  sehr  früh  stattfand,  und  die  Organe  dann  sofort  in  Aikokol  conservirt 
wurden.  In  der  massenhaften  Ablagerung  des  Hyalins  im  Gehirn  bei  acuten  Infections- 
krankheiten  sieht  C.  eine  plausible  Erklärung  für  die  in  der  Beconvalescenz  mitunter 
auftretenden  NervenerkrauKungen. 

Discussion:  Herr  F.  A.  Hoffmann  (Leipzig). 

3.  Sitzung. 
Vorsitzender:  Herr  Senator  (Berlin). 
Discussion  zu  den  Referaten  über  Insufficienz  des  Herzmuskels. 

Herr  Schott  (Nauheim)  wiederholt  seine  früheren  Angaben  über  Untersuchungen 
an  gesunden  Badfahrem.  Schon  nach  relativ  kurz  dauernder  anstrengender  Fsmrt 
tratä  Arythmie  und  Dilatation  bei  ganz  herzgesunden,  jungen  Leuten  auf.  Bei  einer 
Pereon  mit  gut  compensirter  Mitralinsufficienz  war  die  Vergrösserung  der  Herzdämpfung 
und  die  Arythmie  viel  beträchlicher. 

Herr  Grossmann  (Wien)  spricht  kurz  über  die  Hauptresultate  seiner  seit  Jahren 
im  V.  Bas  ch 'sehen  Laboratorium  angestellten  Versuche  über  Herzinsuffidenz,  Ent- 
ptehung  des  Lungenödems  und  der  Dyspnoe  bei  Herzschwäche,  sowie  über  die  Ver- 
änderungen der  Herzarbeit  unter  dem  Einflüsse  centraler  Heizung  verschiedener  sen- 
sibler Nerven. 

Herr  Bomberg  (Leipzig^  betont  zunächst,  dass  die  Herzmuskelinsufficienz  meist 
nicht  der  klinische  Ausdruck  einer  ätiologisch  oder  anatomisch  einheitlichen  Erkrankung 
ist  Meist  hängt  vielmehr  der  klinische  Krankheitsverlauf  von  dem  wechselnden  Em- 
flosfl  verschiedenartiger,  anatomischer  und  functioneller  Schädlichkeiten  ab,  die  uns  in 
immer  neuen  Gombinationen  entgegentreten. 

Rein  functionelle  Störungen  aarf  man  überhaupt  nur  dann  annehmen,  wenn  man 
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durch  genaue  anatomische  Untersuchung  das  Fehlen  organischer  VerandeniDgen 
nachweisen  kann. 

Bei  Besprechung  der  Schädigungen  des  Herzmuskels  durch  die  Coronarskleioße 
weist  B.  darauf  hin,  dass  sie,  audi  wenn  kein  vollkommener  Verschluss  der  CoroDar- 
g^ässe  da  ist,  eine  verminderte  Durchströmung  des  Herzmuskels  und  dadurch  eine  ver- 
minderte Leistun^fähigkeit  herbeiführen  kann. 

Einen  wichtigen  Unterschied  für  die  klinische  Bedeutung  einer  Myocarditis  etc. 
bedingt  der  Umstsmd,  ob  die  Entzündung  bereits  abjgelaufen  ist  und  zur  Bildung  einer 
fertigen  Schwiele  geführt  hat,  oder  ob  es  sich  um  einen  frischen,  fortschreitenden  Pro- 
cesB  nandelt. 

Wenn  auch  die  fettige  Degeneration  als  solche  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzmuskels  nicht  schädigt,  so  sieht  B.  in  ihr  doch  den  Ausdruck  dafür,  dass  eine 
Schädlichkeit  auf  ihn  eingewirkt  hat.  Die  Fragmentation  des  Herzmuskels  hält 
R  nicht  für  die  Grundlage  einer  besonderen  Herzkrankheit.  Eine  „alkoholische''  Myo- 
carditis oder  „alkoholische*'  Faserdegeneration  des  Herzmuskels  erkennt  B.  nicht  an. 
Die  reine  fimctionelle  Schädigung  der  Herzkraft  ist  selten,  daeegen  spielt  die  fimc- 
tionelle  Störung  eine  grosse  Bolle,  wenn  sie  ein  krankes  Herz  trifft.  Das  kranke  Herz 
kann  dadurch  zum  Versagen  gebracht  werden. 

Von  den  functionelTen  Schädlichkeiten  kommt  ausser  der  Ueberanutrengung  bei 
körperlicher  Leistung  eine  solche  durch  die  colossalen  Blutdrucksteigerungen  bei  noch- 
graaiger  psychischer  Erregung,  Schreck,  Angst  in  Betracht 

Femer  kann  Insufncienz  des  Herzmuskels  erzeugt  resp.  eine  bestehende  ver- 
schlechtert werden  durch  Unterernährung,  herbeigeführt  durch  Verdauun^störuneen 
oder  ungenügende  Nahrungsziifuhr,  event.  auf  therapeutische  Verordnung  hin.  So  be- 
sonders bei  Entfettungskuren  und  bei  überstren^er  Diabetesdiät.  Aehnhch  wirken  ge- 
müthliche  Depressionen,  auch  manche  InfectionsErankheiten,  die  nicht  zu  anatomischen 
Veränderungen  am  Herzen  führen,  z.  B.  Influenza. 

Die  lärzschwäche  der  Fettleibigen  wird  von  B.  auf  ein  Missverhältniss  zwischen 
der  grossen  Körpermasse  und  der  relativ  geringen  Herzmuskelmasse  solcher  Leute  zu- 
rückgeführt. Fettumwachsung  und  fettige  Degeneration  kommen  höchstens  in  ganz 
bescm-änktem  Maasse  in  Betracht.  Damit  erklärt  sich  auch  der  auffallende  Nutzen  der 
Muskel-  und  herzstärkenden  Gymnastik  bei  Fettleibigen  mit  Herzinsufficienz,  sowie 
der  auffällige  Unterschied  hinsichtlich  des  Herzverhaltens  bei  muskeJstarken  und  muskel- 
schwachen Fettleibigen. 

Bei  hypertrophischen  Herzen  sind  es  dieselben  Ursachen,  welche  zur  In- 
suffidenz  führen,  wie  bei  normalen.  Dazu  kommt,  dass  das  Grundleiden  den  Eintritt 
von  Complicationen  begünstigen  kann,  oder  dass  die  vermehrten  Ansprüche  an  die 
Leistungsfähigkeit  des  Herzens,  welche  zur  Hypertrophie  geführt  haben,  sich  immer 
weiter  bis  zu  einem  Punkte  steigern,  wo  vollständige  Contractionen  des  Herzens  nicht 
mehr  möglich  sind. 

Die  Beservekraft  des  hypertrophischen  Herzens  ist  ebenso  gross,  wie  diejenige  de» 
gesunden.  Nur  wenn  die  zur  Hypertrophie  führende  Störung  noch  im  Fortschreiten 
begriffen  ist,  wenn  man  also  annehmen  kann,  dass  das  Maass  der  der  primären 
Störung  entsprechenden  Hypertrophie  jeweils  noch  nicht  erreicht  ist,  verfügt  dsfi  hyper- 
trophische Herz  über  einen  geringeren  Kraftvorrath  für  äussere  Arbeit  wie  das  nor- 
msue  Herz. 

Davon  abgesehen  ist  das  hypertrophische  Herz  verschiedenartigen  Erkrankungen, 
Coronarsklerose,  Myocarditis,  besonders  ausgesetzt. 

Bezüglich  der  Entstehung  des  Bierherzens  bemerkt  B. ,  dafis  Hirsch  hyper- 
trophische Herzen  bei  Biersäufem  nur  dann  gefunden  hat,  wenn  gleichzeitig  interstitielle 
Nephritis  bestand. 

Wirkliche  Arbeitshypertrophie  des  Herzens  hat  B.  nie  beobachtet.  Der  exacte 
Nachweis,  dass  dieselbe  existirt,  muss  überhaupt  erst  geführt  werden. 

Das  sog.  „kleine  Herz  der  Phthisiker'^  ist  nicht  angeboren,  es  beruht  nach  den 
exacten  Untersuchungen  von  Hirsch  auf  der  allgemeinen  Unt^emährung  und  seine 
Abmagerung  geht  parallel  mit  derjeni^n  der  Körpermusculatur. 

Bei  den  Kreislaufstörungen  auf  aer  Höhe  aller  acuten  Lifectionskrankheiten  ist 
nicht  eine  Schädigung  des  Herzens,  sondern  eine  centrale  Vasomotorenlähmung  das 
wesentliche,  aber  nicht  ausschliesslich  in  Betracht  kommende  Moment  In  der 
Beconvalescenz  ist  das  Verhältniss  umgekehrt. 

Die  Anschauung  von  Martius,  dass  die  erhöhte  Fühlbarkeit  des  Spitzenstosect» 
ausschliesslich  durch  die  Dilatation  des  Herzens  und  dadurch  bedingte  Raumbeschrän- 
kung im  Thorax  zu  Stande  kommt,  ist  dahin  zu  modificiren,  dass  auch  beschleunigter 
Ablauf  der  Herzcontraction  die  Brustwand  mehr  als  normal  erschüttern  kann. 

Das  Bild  der  „dilatativen  Herzschwäche  der  Kinder^'  von  Martius  wird  von  B> 
nur  in  sehr  beschräjoktem  Sinne  anerkannt. 
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Herr  His  (Leiozig)  betont,  dass  die  von  der  Leipziger  Schule  ausgeeprocheiie  An- 
sicht von  der  senfiiblen  jN'ator  des  Herzganglion  nicht  dadurch  widerl^  werden  könne, 
dass  man.  wie  es  y.  Schrötter  thut,  die  Geringfügigkeit  der  fknpfindungen,  welche 
wir  gewöhnlich  von  unserer  Herzthätigkeit  haben,  ins  Feld  führt.  Die  ,,8ensiblen" 
Nerven  sind  nicht  nur  dazu  da,  Empfindungen  auszulösen,  ^yelche  zum  Bewusstsein 
gelaosoi,  sie  dienen  vor  allem  auch  zur  Vermittelung  von  Reflexen. 

H.  berichtet  noch  über  einen  von  ihm  beobachteten  Fall  von  Adams-Stokes- 
echer  Krankheit,  einer  Anomalie  der  Herzcontraction,  welche  darin  besteht,  dass  die 
Herzkammer  viel  seltener  schlagt  als  die  Vorkammer. 

Herr  Quincke  (Kiel)  bekämpft  die  Martius'sche  Lehre,  dass  die  Fühlbarkeit 
des  Spitzenstosses  abhängig  sei  von  einer  Herzdilatation. 

Qu.  kommt  dann  auf  das  von  ihm  iJs  frustrane  Herzcontractionen  bezeichnete 
Symptom  der  Herzmuskelinsufficienz  zu  sprechen.  Die  frustrane  Contraction  ist  nicht 
eine  schwache  Sjptole.  Trotzdem  fuhrt  die  grosse  Kraftanstrengung  nidit  zu  einer 
eenügenden  Austreibung  des  Blutes.  Das  Herz  bleibt  systolisch  gefflUt  Qu.  möchte 
aioie  Art  der  Herzcontractionen  mit  den  Contractionen  aer  Skeletmuskeln  vergleichen, 
wie  wir  sie  bei  Ataxie  sehen. 

Herr  v.  Pohl  (St  Petersburg):  Die  Ermüdungsstoffe  des  Herzmuskels  müssen 
leicht  oxydabler  Natur  sein,  da  sie  vom  Or»inismus  sehr  leicht  beseitigt  werden.  — 
Die  cumiuative  Wirkung  der  Digitalis  wurde  oei  Sperminbehandlung  vermisst.  —  Der 
relative  osmotische  Druck  des  Harns  zeige  hd.  verschiedenen  Krankheiten  grosse  Schwan- 
hingen von  unter  7  bis  über  25  Atmosphären. 

Herr  v.  Schrötter  und  Herr  Martins  (Schlusswort). 

Herr  Winkler  (Wien):  Experimentelle  Studien  über  die  functionelle 
Mitralinsufficienz.  W.  zog  bei  Thieren  zur  Erzeugung  der  functiooellen  Mitral- 
iosulficienz  mit  einer  langen,  gekrümmten  Nadel  von  der  hinteren  Herzfläche  her  ein 
Fadenpaar  etwas  unterhaio  des  Sulcus  horizontalis  durch  das  Herz.  Dabei  wird  ent- 
weder ein  PapiUarmuskel  direct  getroffen,  oder  der  Faden  knapp  daneben  vorbeigeführt, 
ohne  das  Klappensegel  zu  lädiren.  Sofort  traten  laute  Geräusche  am  Herzen,  meist 
nur  systolischer,  gelegentlich  auch  diastolischer  Natur  auf.  Die  Analyse  der  Erschei- 
nnngen  am  Blutdruck,  gemessen  in  der  Carotis,  im  linken  Vorhofe  und  m  der  A.  pulmo- 
nalis,  sowie  der  VergleidiL  des  Cardiogramms  mit  dem  Ablauf  der  DruckschwanKungen 
im  linken  Yorhofe  ergiebt  eine  Regurgitation  des  Blutes  sowohl  in  den  FäUen,  in 
welchen  sich  bei  der  Obduction  die  äappe  als  insufficient  erwies,  als  auch  in  den 
Fäll«a,  in  welchen  der  Klappena^paiut  vollständig  schlussfähi^  war.  Es  handelte  sich 
^  in  den  letzteren  Fällen  thatsachlich  um  eine  functionelle  Mitralinsufficienz  während 
der  Thätigkeit  des  Herzens,  die  nach  dem  Tode  nicht  mehr  nachzuweisen  war. 

Autorreferat. 

Herr  Jacob  (Cudowa):  Zur  neurotischen  Insufficienz  des  Herz- 
muskels. Erörtert  in  rein  klinischer  Hinsicht  seine  bekannten  Ansichten  über  die 
„aogiospastische  Herzerkrankung". 

Herr  Hirschfeld  (Berlin):  Zur  Lehre  von  der  Plethora.  Bei  einem  Manne 
nut  ,Jatenter  Arteriosklerose"  wurde  durch  eine  längere  Zeit  fortsetzte  Unterernährung 
Abnahme  des  vorher  erhöhten  Blutdrucks  erzielt.  Aus  dieser  Druckabnahme  wird  am 
eine  Verminderung  der  Blutmasse  geschlossen  (!),  also  müsse  vor  der  Cur  eine  wahre 
Plethora  vorhanden  gewesen  sein! 

Herr  Groedel  ^ad  Nauheim):  Bemerkungen  zur  Digitalisbehandlung 
bei  chronischen  Kreislaufstörungen. 

Plaidirt  für  protrahirte  Digitaiisbehandlung  mit  kleinen  Dosen  in  solchen  Fällen, 
wo  ein  Herzkranker  nicht  das  Maass  der  seinem  Klappenfehler  zukommenden  Hyper- 
trophie  zeigt.  G.  glaubt,  durch  die  protrahirte  Digitaiisbehandlung  die  Ausbildung  der 
compensatorischen  Hypertrophie  begünstigen  zu  können. 

Herr  LeTy-Dom  (Berlin) :  Zur  Untersuchung  des  Herzens  mit  Böntgen- 
ßtrahlen. 

Herr  r.  Criegern  (Leipzig):  Ergebnisse  der  Untersuchung  mensch- 
licher Herzen  mittels  des  fluorescirenden  Schirmes,  v.  C.  hat  eine  Methode 
tusgearbdtet,  welche  gestattet,  die  wirkliche  HerzgrÖsse  mitteis  Röntgendurchleuch- 
tung zu  bestimmen.  Dabei  zeigte  sich,  dass  diese  Grösse  bei  gesunden  Männern  von 
etwa  gleicher  Körperlänge  und  gleicher  Entwicklung  der  MuscuTatur  constant  ist.  Bei 
Anämischen  und  muskel»chwachen  Leuten  wurden  durchw^  untemormale  Werthe  ge- 
funden. Werm  bei  Anämischen  die  Herzdämpfung  trotzdem  verbreitert  war,  so  muss 
<lafl  auf  eine  Betraction  der  Lungenränder,  auf  eine  ausgedehntere  Berührung  des 
Herzens  mit  der  Brustwand  zurückgeführt  werden.  Bei  Beobachtung  der  Herzcon- 
tractionen wurde  ein  starker  und  ein  schwacher  Actionstypus  unterschieden.  Der  starke 
Actionstvpus  charakterisirt  sich  durch  einen  erheblicheren  Unterschied  der  HerzgrÖsse 
in  Systole  und  Diastole,  femer  durch  ein  energischeres  Erheben  der  Spitze  vom  Zwerch- 
fell und  einen  rascheren  Ablauf  der  einzelnen  Herzcontraction. 
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4.  Sitzung  (Dexnonstrationssitzung). 

VorsitzeDd^:  Herr  v.  Öchrötter  (Wien). 

Herr  Rothsehild  (Padua  —  Bad  Boden):  Ueber  phyBiologische  und  pathcK 
logische  Bedeutung  des  Sternalwinkels  und  eine  Methode  seiner 
GrÖBsenbestimmun^  mit  Hülfe  des  8ternogoniometers. 

B.  misst  mittels  seines  „Stemogoniometers*^  den  Btemalwinkel  und  sdne  NeigangB- 
änderuneen  bei  der  Bespiration.  Die  verschiedenen  pathologischen  Thoraxiormen 
(rachitischer,  kyphoskoliotischer,  phthisischer,  emphysematischer  Thorax)  zeichnen  sich 
theils  durdi  grosse  Flachheit  des  Sternalwinkels,  theils  durch  Vergrösserung  der  wink- 
ligen Abknickung  des  Brustbeins  aus. 

Die  inQpiratorische  Vererösserung  des  Neigungswinkels  von  Corpus  und  Manu- 
brium  stemi  gewährt  die  Mö^chkeit  lur  eine  ausgiebige  Erweiterung  des  oberen  Brust- 
raumes. Eine  frühzdtige  Verknöcherun^  der  normaler  Weise  bandartigen  Verbindung 
zwischen  Manubrium  und  Corpus  stemi  findet  sich  bei  Phthisikem.  Die  dadurch  be- 
dingte Bespirationsbeschrankung  für  den  oberen  Brustraum  soll  das  wesentliche  Moment 
für  die  Entwicklung  der  Tubercmose  in  den  Lungenspitzen  bei  phthisischem  Habitus  sein ! 
Herr  t.  Basen  (Wien):  Demonstration  eines  Pneumometers,  Apparat 
zur  Messung  des  Lungen volumens  und  der  Lungenelasticitat. 

Der  Apparat  dient  zur  Messung  des  unveränderlichen  Thoraxraumes,  d.  h.  des 
Thoraxinhalts  abzüglich  der  Ii^irationsluft.  Bei  Herzkranken  ^Lun^enschwellung)  und 
Emphysematikem  zeigt  dieser  Raum  eine  imter  Umstanden  betrachthche  Vergrösserung, 
bei  JPhthisikem  ist  er  verkleinert 

Herr  Boghean  (Wien):  Demonstration  eines  Apparats  zur  Regelung 
der  Athmung. 

Herr  Kvnmoto  (Nagasaki):  Ueber  eine  neue  Art  Botriocephalus  (Erab- 
bea  grandis).  Diesem  Bandwurm,  der  erst  2  Mal  in  Japan  beim  Menschen  gefunden 
wurde,  dient  als  Zwischenwirth  wahrscheinlich  ein  Fisch.  Er  zeichnet  sich  durch  sehr 
grosse  Lange  und  Breite  aus.  Die  einzelnen  Proglottiden  sind  in  der  Mitte  des  Wunus 
i&— 17  mm  breit,  nur  0,75  mm  lang.  Die  Genitalien  öffnen  sich  an  der  Bauchseite. 
Die  umfangreichen  Eier  haben  eine  dicke,  braune  Membran  mit  einem  Deckel.  Im 
Inneren  erkennt  man  nur  kleine  Eügelchen. 

K.  theilt  2  Krankengeschichten  mit,  aus  denen  hervorgeht,  dass  dieser  Botrio- 
cephalus ebenso  wie  der  B.  latus  die  Ursaiche  schwerer  Anämieen  werden  kann. 

Herr  Determann  (St  Blasien):  Demonstration  der  VerschiebungeD  des 
Herzens  bei  Lageveränderungen  des  Körpers  mittels  des  Böntgen- 
verfahrens. 

Herr  His  (Leipzig):  Präparate  von  Harnsäureherden  im  Körper. 
Herr  Tallermann  (London):  Heissluftapparate. 
Herr  Mandowsky  (Graz):  Krankenheber. 

Vorträge: 
Herr    Biege!     (Giessen):     Ueber    medicamentöse    Beeinflussung    der 
Magensafts  ecretion. 

Nach  Pawlow's  Untersuchungen  geben  die  Vorgänge  im  „secundären  MageD'^ 
beim  Hund  ein  getreues  Büd  der  Saitsecretion  im  unverletzten  Magen.  B.  benutzte 
diese  Thatsache,  um  zunächst  am  Hunde  den  Einfluss  von  Atropin  und  Pilocarpin  aof 
die  Magensaftsecretion  zu  studiren.  Wenn  der  Vagus  der  Secretionsnerv  des  Mageos 
ist,  und  Atropin  den  Vagus  lähmt,  so  war  zu  vermuthen,  dass  die  Darreichung  yon 
Atropin  auch  einen  Einfluss  auf  die  Magensaftsecretion  haben  würde.  In  der  That  lie^ 
sich  beim  Hund  nach  Anlegung  eines  secundären  Magens  durch  Atropin  Verzöge- 
rung der  Magensaftsecretion  und  Herabsetzung  der  Acidität  des  sec^- 
nirten  Ssites  erzielen.  Umgekehrt  wurde  nach  Pilocarpin  die  Saftsecretion  im  Magen 
gesteigert. 

versuche  am  Menschen  bieten  gewisse  technische  Schwierigkeiten,  weil  die  Magen- 
saftsecretion durch  Aushebern  verändert  vdrd,  der  Magensaft  nidit  rein  erhalten  werden 
kann.  Sie  zei^n  jedoch  deutlich,  dass  auch  hier  durch  Atropin  die  Säuresecretion 
herabgesetzt  wird.  Auch  eine  Steigerung  der  Magensaftsecretion  durch  Pilocarpin- 
injectionen  liess  sich  am  Menschen  nachweisen.  Tnerapeutisch  kommt  wohl  nur  ein 
Versuch  mit  Atropin  in  Betracht. 

Discussion:  Herr  Escherich  (Graz). 

Herr  v.  Mering  und  Herr  Aldehoff  (Halle):  (Jeber  den  Einfluss  de» 
Nervensystems  auf  die  Functionen  des  Magens. 

Als  Nerven  für  die  motorische  und  secretorische  Function  des  Magens  kommen 
der  N.  vagus,  der  N.  splanchnicus  und  der  Plexus  coeliacus  in  Betracht.  Es  wurden 
3  Versuchsreihen  angestellt,  in  denen  entweder  die  Nn.  vagi  am  Zwerchfell  oder  die 
Nn.  splanchnici  resecirt  oder  der  Plexus  coeliacus  zerstört  wurde.  Der  letztere  wurde 
dabei  von  der  linken  Nebenniere  aus  aufgesucht  und  ausgerottet  Sodann  wurden  nach 
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Ankffnng  aner  hohen  DuodeDalfistel  Motilität,  Saftsecretioii  und  resorptive  Thatigkeit 
des  Magens  geprüft.  Durch  die  Besection  der  Nn.  vagi  wurde  die  Entleerung  des 
Magens  in  keiner  Weise  sestört.  Auch  der  ReflexToreang,  welcher  normaler  Weise  bei 
gdfullt^n  Duodenum  die  Austreibung  von  jSdwminhalt  nemmt,  war  vollkommen  erhalten. 
Wurde  der  Dünndarm  mit  Milch  gefüllt,  so  blieb  der  Pylorns  geschlossen.  Die  Magen- 
nftMcretian  zeigte  nach  der  Vaffusresection  insofern  eine  Aenderune,  als  in  den  ersten 
8  Tagen  nach  der  Operation  der  HCl-Gehalt  des  Magensaftes  auffallend  gering  war. 
Nach  Ablauf  dieser  Zeit  war  der  normale  Salzsäuregehalt  wieder  vorhanden. 

Nach  Ausrottune:  des  Plexus  coeliacus  wurde  bei  den  Hunden  zunächst  einige 
Male  Giykosurie  beobachtet  Es  wurden  bis  zu  3  Proc.  Zucker  mit  dem  Harn  aus- 
gesdiieden,  doch  nie  für  längere  Zeit.  Spätestens  nach  2  Tagen  war  die  Giykosurie 
vorüber. 

Als  oonstantes  Symptom  traten  nach  der  Plexuszerstörunff  wässerige  Stuhlgänge 
auf,  die  einige  Tage  anhielten.  Nach  dieser  Zeit  fühlten  sich  die  Thiere  wieder  wohl, 
ae  lebten  Monate  mng  ohne  jede  Störung  ihrer  Gesundheit.  Eiweiss  und  Aceton  traten 
im  G^ensatz  zu  Angaben  von  Lustig  nie  im  Harn  auf. 

Die  Magenentleerung,  die  reflectorische  Hemmung  der  Austrdbung  vom  gefüllten 
Dünndarm  aus,  sowie  die  HCl-Secretion  zeigten  sich  nach  Zerstörung  des  Plexus  coeUa- 
cns  vollkommen  unverändert 

Ebensowenig  Einfluss  auf  die  motorische  und  secretorische  Function  des  Magen6 
faatle  die  Durchschneidung  des  Splanchnicus. 

Die  Aufsaugung  des  Mageninhalts  wurde  durch  keine  der  drei  vorgenommenen 
Operationen  irgendwie  beeinflusst;  sie  ist  nach  v.  M.  eine  nach  einfachen  physikalischen 
Gesetzen  erfolgende  Function. 

Die  Uebmüluiing  des  Mageninhalts  in  den  Darm,  sowie  die  Secretion  des  Magen- 
Bafts  mnss,  da  sie  ebenfalls  unabhängig  von  den  3  Nerven  vor  sich  geht,  unter  dem 
Einfluss  der  in  der  Magenwand  selbst  vorhandenen  gangliösen  Apparate  vor  sich  gehen. 
Damit  soll  der  Einfluss  des  Centralnervensystems  auf  die  Magenthätigkeit  in  keiner 
Weise  bestritten  werden. 

Herr  PCanndler  (Graz):  lieber  den  zeitlichen  Verlauf  der  Magensaft- 
secretion.  Darstellung  einer  exacten  Methode  zur  Bestimmung  der  motorischen  und 
eecretoriflchen  Function  des  Magens  für  khnische  Zwecke. 

Herr  Glntl  (Carlsbad):  Kritische  Bemerkungen  über  die  Wirkungen 
der  Glaubersalzlösungen  auf  die  Salzsäuresecretion  kommt  zu  dem 
Resultat,  dass  das  Glaubersalz  keine  Steigerung  der  Salzsäuresecretion  zur  Folge  hat 

Herr  B4)«eiLfeld  (Breslau):  Zur  Magen-  und  Leberdiagnostik.  B.  unter- 
scheidet 2  Typen  der  Magendilatation,  die  verticale  (gewöhnliche)  und  die  horizontale. 
Diese  2  Typen  unterschdaen  sich  durch  die  Lagerung  imd  Verlauf srichtung  der  kleinen 
Corratur,  welche  bei  der  verticalen  nach  unten,  bei  der  horizontalen  nach  rechts  zieht 
Die  Gastroptose  ist  eine  schwache  verticale  Dilatation. 

R.  demonstrirt  an  der  Hand  zahlreicher  Oopieen  von  Bönt genaufnahmen  ein 
Verfahren,  diese  beiden  Arten  der  Magendilatation  mittels  Durchleuchtung  zu  unter- 
scheiden. 

Herr  Dapper  (Bad  Kissingen):  lieber  die  Indicationen  der  Kochsalz- 
quellen  (Kissingen,  Homburg)  bei  Magenkrankheiten. 

Herr  Petmscnky  (Danzig):  Zur  Diagnose  und  Therapie  des  primären 
Ulcus  ventriculi  tuberculosum. 

P.  beobachtete  zwei  sehr  hartnäckige  Fälle  von  Ulcus  ventriculi  bei  Personen, 
welche  keinerlei  Zeichen  von  Tuberculose  der  Lungen  oder  sonstiger  Organe  nachweisen 
liessen.  Die  Beaction  auf  Koch'sches  Tuberculin  fiel  positiv  aus.  P.  schloss  daraus 
auf  die  tuberculose  Natur  der  Geschwüre  und  leitete  Tuberculinbehandlung  ein.  Der 
Erfolg  der  Behandlung  bestätigte  nach  P.'s  Ansicht  die  auf  Grund  der  Tuberculin- 
reaction  gestellte  Diagnose. 

5.  Sitzung. 
Vorsitzender:  Herr  Biege!  (Giessen). 

2.  Beferat:  Leukämie  und  Leukocytose. 

Herr  Löwit  (Innsbruck)  als  Beferent: 

Giebt  zunächst  einen  Ueberblick  über  die  geschichtliche  Entwicklung  unserer 
Anechauungen  von  der  Natur  der  Leukämie  und  Leukocytose. 

Anfangs  suchte  man  den  Unterschied  zwischen  beiden  Erscheinungen 
in  quantitativen  Differenzen  der  im  Blute  kreisenden  Leukocyten  (Virchow). 
Bei  der  Leukämie  selbst  untersdiied  man  lienale,  lymphatische  (Virqhow)  und 
myelogene  (Neumann). 

Löwit  sah  schon  seit  langem  den  Unterschied  zwischen  Leukämie  und  Leuko- 
cytose in  qualitativen  Differenzen  der  Leukocyten.  Er  nahm  an,  dass  bei 
der  Leukämie  die  Umwandlung  der  einkernigen  Leukocyten  in  mehr- 
kernige, wie  sie  bei  der  Leukocytose  die  Begel  bildet,  nicht  vollendet  würde. 
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Auch  Ehrlich  wies  auf  derartige  qualitative  Differenzen  der  Leukocyten  hin. 
Er  ging  dabei  insofern  noch  weiter,  äa  er  aus  dem  Auftreten  bestimmter  Formen  von 
weissen  Blutkörperchen  im  strömenden  Blute  Bückschlüsse  auf  den  Ort  der  leukä- 
mischen LocalerKrankung  ziehen  zu  können  glaubte.  Er  bezeichnete  die  Leukocytose 
als  ein  leukämisches  Sympton. 

Die  Leukocytose  kann  nach  Ehrlich  eine  active  sein,  wenn  nämlich  solche 
Leukocyten  im  Blute  kreisen,  welche  normaler  Weise  activ  in  dasselbe  einwandern 
können  (neutrophile,  eosinophile  Zellen);  sie  ist  eine  passive,  wenn  Leukocyten  in 
die  Blutbahn  eingeschwemmt  werden,  die  activ  nicht  in  die  Blutbahn  einzudringen  ver- 
mögen. Er  rechnet  hierher  die  Lymphocytose,  die  Leukocytose  nach  Pilo- 
carpinvergiftung,  die  arteficieile  Leukocytose  nach  Milzexstirpation, 
die  Lymphämie. 

Da  wir  noch  so  ausserord^tlich  wenig  über  die  Einzelheiten  bei  den  chemo- 
taktischen Beizvorgängen  orientirt  sind,  so  hält  Ref.  die  Anschauungen  Ehrliches  für 
verfrüht. 

Walz  fand,  dass  primäre  Veränderungen  im  Knochenmark  auch  bei 
Lymphämie  vorkonmien,  Veränderungen  in  den  Lvmphdrüsen  da^^en  fehlen  können. 
Walz  führt  deshalb  sowohl  die  Myelämie  als  die  Lympliamie  auf  eine 
Erkrankung  des  Knochenmarks  zurück,  die  sich  jedoch  dadurch  untearscheiden, 
dass  bei  der  „Myelocytenleukämie*'  eine  andere  Art  von  Knodienmarksd^eneration  als 
bei  der  „Lymphocytenleukämie''  auftritt  (hier  iymphoide  Degeneration  des  Knoch^i- 
mark^. 

Ueber  die  Veränderungen  der  blutzellenbildenden  Organe  bei  der 
Leukocytose  sind  nur  die  Untersuchungsresultate  von  Mo  ehr  bekannt  Letzterer 
fand  bei  Kaninchen  während  der  Leukoc;^se  eine  Vermehrung  der  mononucleären 
Zellen. 

Pathologische  Befunde  am  Menschen,  bei  denen  die  Function  des  Knochenmarks 
in  Folge  eines  Sklerosirungsprocesses  im  ganzen  Körper  geradezu  ausgesdudtet  war, 
zeigen,  dass  die  polvnucleären  Zellen  nicht  ausschliesslich  im  Knochenmark  aus  den 
mononucleären  gebilaet  werden  können.  Die  polvnucleären  Zellen  müssen 
wenigstens  zum  Theil  aus  anderen  blutoildenden  Oreanen  stammen. 

Aus  diesen  Gründen  darf  man  überhaupt  keinen  RüCKSchluss  aus  der 
Form  der  Leukocyten  auf  ihre  Herkunft  machen. 

E^ne  Verminderung  der  Leukocyten  im  Blute  (Leukopenie)  geht  nur  manchen 
Arten  von  Leukocytose  voraus,  nicht  allen. 

Ueber  die  Abarten  der  polynucleären  Leukocytose :  die  Mastzellen-  und  die  eosino- 
phile Leukocytose,  wissen  wu:  noch  nichts  Näheres. 

Der  wesentliche  Unterschied  zwischen  Leukämie  und  Leukocytose 
liegt  nach  neuen  Untersuchungen  des  Bef.  in  der  Aetiologie  beider 
Zustände. 

Trotz  mancher  Versuche,  der  Leukämie  eine  stelle  unter  den  Infectionskrankheiten 
anzuweisen,  war  ihre  Aetiologie  bisher  doch  vollkommen  dunkeL 

L.  fand  jetzt  bei  12  Fällen  von  Myelämie  constant  eine  leukocjtäre 
Hämamöbe  (Haemamoeba  leukaemiae  magna).  Dieselbe  findet  sich  m  den 
verschiedenen  Fällen  in  wechselnder  Zahl.  L.  unterscheidet  4  Formen :  1)  Jugendform ; 
kleine,  oft  kernhaltig  Scheibchen;  2)  ausgewachsene  Form,  ebenfalls  oft  kernhaltig; 
3)  typische  Sporulationsf orm ;  4)  (selten)  Geisseiform  und  exquisite  Sichelform.  Die 
Vermehrung  erfolgt  im  Blute;  der  Nachweis  im  peripheren  Blute  gelang  fast  stets.  IVIit- 
unter  erhielt  L.  ganz  colossale  Mengen  der  Amöben  aus  dem  Milzsafte,  in  dem  sie 
besonders  günstige  Lebens-  und  Entwicklungsbedingungen  zu  finden  scheinen.  In  den 
Leichenorganen  gelang  es  mit  besonderen  Methooen  Bilder  aufzufinden ,  die  L.  für 
Dauerformen  der  Amöbe  hält. 

Bei  der  Lymphämie,  von  der  nicht  so  viele  Fälle  untersucht  werden  konnten, 
wareQ  die  Parasitenbefunde  im  peripheren  Blute  sehr  spärlich.  In  den  blutzellen- 
bildenden Organen  dagegen  fanden  sich  bei  der  Leichenuntersuchung 
grosse  Mengen  von  Amöben,  die  sich  von  der  Haemamoeba  magna  unter- 
scheiden und  von  L.  als  Haemamoeba  leukaemiae  parva  vivax  bezeichnet 
werden.  L.  glaubt  diesen  Parasiten  mit  dem  früher  von  Mannaberg  in  einem  Falle 
beschriebenen  identificiren  zu  dürfen.  Oft  liegen  diese  Parasiten  in  den  blutzellen- 
bildendeiL  Organen   nesterweise  beisammen.    Aus  den  einzelnen  Bildern  glaubt  L.  eine 

tanze  EntwicKlungsreihe  dieses  Mikroorganismus   aufstellen   zu  können.    Dauerformen 
ieser  Art  wurden  bisher  nicht  gefunden. 

In  einem  Falle  von  Leukämie,  ebenso  in  je  einem  Falle  von  Anaemia  pseudo- 
leukaemica  infantum  und  Pseudoleukämie  des  Erwachsenen  konnte  Mischinfection  mit 
dem  Parasiten  der  Myelämie  und  dem  der  Lvmphämie  nacJigewiesen  werden. 

In  einer  leukämischen  Schweinemilz  (aas  Schwein  erkrankt  an  echter  Leukämie) 
konnten  dieselben  Dauerformen  nachgewiesen  werden  wie  bei  der  Myelämie  des  Menschen. 
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Die  üebertragung  der  myelämi sehen  Infection  gelang  auf  Kanin- 
chen. Die  Thiere  zeigten  schon  nach  24  Stunden  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
körpochen,  die  sich  von  einer  einfachen  Leukocytose  durch  die  grosse  Zahl  der  ein- 
konigen  Leukocyten  unterschied.  Nach  5—10  Tagen  hat  die  Leukocyten  Vermehrung 
mit  oO-y^OOO  ein  Maximum  erreicht;  von  da  ab  schwanken  die  Zahlen. 

Die  Lebensdauer  der  so  inficirten  Thiere  betrug  zwischen  3 — 4  Tagen  und 
10  Monaten.  Ihre  Krankheit  soll  in  vielen  Punkten  der  Leukämie  des 
Menschen  gleichen.  Fieber  gehört  nicht  zum  Bilde  der  Affection.  Es  ist  höch- 
stens vorübergehend  1-2  Tage  nacn  der  In jection  vorhanden.  Die  Thiere  magern  stark 
ab.    Im  Harn  der  Thiere  wimlen  stets  Albumosen  trefunden. 

Die  Parasiten  selbst  sind  schon  24  Stunden  nach  Injectlon  der  Dauerformen  im 
Blnt  nachweisbar.  Die  Injection  wurde  mit  zerriebenen  Organtheilen,  die  reich  waren 
an  Dauerformen,  gemacht.  Im  frischen  Präparat  zeigten  die  Amöben  lebhafte  Be- 
we^gserscheinungen,  die  sich  selbst  am  un^eizten  Objecttisch  bis  10  Stunden  lang 
erhielten.  Die  HämamÖbe  ist  also  jedenfalls  ein  sehr  lebenszäher  Parasit  Beim  Kanin- 
chen finden  sich  die  Amöben  im  Gegensatz  zum  kranken  Menschen  häufiger  im  peri- 
pheren Blute,  seltener  in  den  blutzellenbildenden  Organen.  Hier  scheint  sich  also  der 
rarasjtismns  vornehmlich  im  Blute  selbst  abzuspielen,  während  die  Parasiten  in  den 
blatbildenden  Organen  eher  zerstört  zu  werden  scneinen. 

Die  Differenz  zwischen  der  Erkrankung  des  Menschen  und  des  Thieres  darf  nach 
L  kaum  als  erheblicher  angesehen  werden,  als  diejenigen  bei  zahlreichen  bakteriellen 
Infectionskrankheiten. 

Die  Versuche  zur  Üebertragung  von  Lvmphämie  sind  bisher  an  Hunden, 
Katzen  und  Meerschweinchen  negativ  ausgefallen. 

Nach  diesen  Untersuchungsergebnissen  muss  man  die  bisherige  Unterscheidung 
von  Mydamie  und  J>mphämie  fallen  lassen,  da  die  krankhafte  Veränderung  jedeemu 
Knochenmark  und  Lymphdrüsen  betrifft. 

Die  Amöbe  übt  nach  L.'s  Vorstellung  einen  Beiz  auf  die  blutbildenden 
Organe  aus,  welcher  sie  zu  hochgradiger  Thätigkeit  anspornt.  Bei  der  Lymphämie 
kommt  zu  dem  Reiz,  welcher  den  vermdorten  Uebergang  von  Leukocyten  in  die  Blut- 
hahn bewirkt,  noch  eine  Giftwirkung,  welche  die  normale  Weiterentwicklung 
der  Leukocyten  in  einem  bestimmten  Entwicklungsstadium  hemmt. 

Im  Anschluss  an  diesen  Vortrag  demonstrirte  L.  eine  Anzahl  seiner  Präparate. 
Die  Bilder,  welche  hier  als  beweisend  für  die  vorgetragenen  Anschauungen  hingestellt 
^den,  schienen  diese  Beweiskraft  für  eine  grosse  Zahl  der  Fachgenossen  allerdings 
nicht  zu  haben,  um  so  weniger,  als  L.  vorläufig  keine  Auskunft  über  die  Darstellungs- 
technik seiner  Präparate  gegeben  hat.  Vielleicht  würden  die  Bilder  mehr  gesagt  haben, 
wenn  man  die  frischen  Präparate  mit  den  lebenden  Parasiten  zum  Vergleich  daneben 
gehabt  hätte. 

Herr  Minkowski  (Strassbure)  als  Correferent: 

Die  letzten  Jahre  haben  auf  dem  Gebiete  der  Zellchemie  und  speciell  der  Chemie 
der  Leukocyten  wesentliche  Fortschritte  gebracht.  Insbesondere  haben  wir  in  den 
Kernsubstanzen  Atomcomplexe  kennen  gelernt,  deren  chemische  Constitution  in  abseh- 
barer Zeit  vollkommen  erschlossen  sein  wird:  die  Nucleinsäuren  und  die  Protamine, 
welche  Mlescher  zuerst  aus  Lachssperma  rein  dargestellt  hat,  und  über  deren  Con- 
stitution Kos  sei  interessante  Mittheiiungen  gemacht  hat.  In  gewissen  kernähnlichen 
Gebilden,  den  reifen  Bpermatozoenköpfen,  findet  sich  die  Nucleinsäure  in  salzartiger 
Verbindung  mit  dem  basischen  Protamin.  Aehnliche  Verbindungen  hat  man  auch  aus 
den  Zdlleibern  von  Bakterien  dargestellt.  In  den  Zellkernen  höherer  Organismen, 
speciell  in  den  Lymphocyten,  finden  sich  diese  Atomcomplexe  in  complicirteren  Ver- 
bindungen mit  Eiweisskörpern  als  sog.  Nucleohistone. 

Diese  Substanzen  stehen  offenbar  mit  den  wichtigsten  Lebensfunctionen  in  Be- 
ziehung. Entweder  sie  sind  selbst  die  Träger  und  Vermittler  wichtiger  Functionen, 
oder  ihre  Bedeutung  liegt  in  ihrem  Vermögen,  andere,  der  Masse  nach  gerin^gige, 
aber  besonders  active  Substanzen  zu  fixiren  und  zu  übertragen.  Für  die  Nuclemsäure 
bat  Kossei  baktericide  Wirkungen  in  Anspruch  genommen.  Auch  das  Protamin 
scheint  nach  Versuchen,  die  auf  Veranlassung  des  Ref.  angestellt  wurden,  unter  gewissen 
Umständen  im  Stande  zu  sein,  baktericide  Wirkungen  zu  entfalten.  Weitere  Unter- 
suchungen werden  über  die  Wirkungen  der  Kernsubstanzen  im  Organismus  noch  Auf- 
Iflärung  verschaffen  müssen.  Einstweilen  sei  auch  die  andere  Möglichkeit  nicht  von 
<ier  Hand  zu  weisen,  die  sich  mit  der  Ehrlich^schen  Theorie  der  sog.  haptophoren 
Seitenketten  beriihre. 

Der  ausgespiochene  saure  oder  basische  Charakter  der  in  Rede  stehenden  Ver- 
bindungen bedingt  die  verschiedenen  mikrochemischen  Farbenreactionen  der  Leukocvten, 
^e  sie  insbesondere  bei  der  von  Ehrlich  eingeführten  electiven  Färbung  mit  f'arb- 
«toffgemischen  zu  Tage  treten.    Dabei  ist  zu  beachten,  dass  die  Nucleinsäure  eine  mehr- 
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basische  Saure  ist,  die  mit  basischen  Stoffen  sich  in  verschiedenen  Verhältnissen  zu 
verbinden  vermag.  Je  nach  dem  stärkeren  Gehalt  der  rtssultirenden  Verbindung  an  der 
einen  oder  anderen  Componente  kann  dieselbe  eine  grössere  oder  ^erin^ere  Affmitat  zu 
sauren  oder  basischen  Farbstoffen  besitzen.  So  können  rein  quantitative  Verschieden- 
heiten der  Zusammensetzung  eine  qualitative  Di^erenz  der  Farbenreaction  bedingen. 

Genauere  Aufschlüsse  sind  von  systematischen  Untersuchungen  über  die  Veruiei- 
lung  der  einzelnen  Substanzen  in  den  verschiedenen  Zellurten  zu  erwarten.  BeL  selbst 
hat  sich  mit  vergleichenden  Untersuchungen  von  menschlichen  Leuko- 
cyten  und  Lymphocyten  im  Strassburj^er  pharmakologischen  Laboratorium  be- 
schäftigt. Die  Nucleinsäure  erwies  sich  in  beiden  Zellarten  sS%  identisch;  nur  in  Bezug 
auf  ihre  Menge  bestand  ein  Unterschied.  CompUcirter  scheinen  aber  die  Verhältnisse 
in  Bezug  auf  die  Biuretreaction  gebenden  Substanzen  zu  liegen.  M.  vermochte  zwei 
Substanzen  zu  isoliren,  die  mit  dem  Mie  seh  er 'sehen  Protamin  nicht  identisch  sind» 
aber  auch  von  den  echten  Peptonen  und  Albumosen  sich  unterscheiden. 

Weitere  Untersuchungen  sind  aber  noch  nothwendig.  Dieselben  könnten  dazu 
dieoen,  die  noch  schwebenae  Streitfrage  nach  der  Zusammengehörigkeit  der  beiden  Zell- 
arten  zu  entscheiden. 

Auch  andere  morphologische  Streitfragen  könnten  nur  durch  die  chemische 
Analyse  selöst  werden,  so  z.  B.  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  verschiedenen  im 
Zelli>rotopasma  eingeschlossenen  neutropmien,  acidophilen  und  basophilen  Granula. 
Speciell  über  die  eosinophilen  Kömer  sina  ja  bereits  zanlrdche  Bdiauptungen  aufgestellt 
worden.  Man  hat  dieselben  bald  als  EiweisskÖrper,  bald  als  einfadhere  ^bstanzen  an- 
gesehen, man  hat  ihre  Entstehung  bald  auf  Ph^ocytose,  bald  auf  spedfische  Secretion 
der  Zellen  zurückgeführt,  man  hat  sie  bald  als  Derivate  der  KemsuDstanzen  betrachtet, 
bald  mit  dem  Hämoglobin  in  Zusammenhang  gebracht  Von  Interesse  ist  der  Eisen- 
gehalt dieser  Zellen  und  ihr  Zusammenhang  mit  den  Charcot-Leyden 'sehen 
Sirystallen.  Noch  sind  diese  Fragen  für  den  Aliniker  mcht  spruchreif.  Ein  grosseres 
klinisches  Interesse  bieten  schon  jetzt  die  Stoffwechselproducte  der  Lei&ocyten, 
die  im  Harn  zur  Ausscheidung  gelangen.  Hierher  gehört  vor  Allem  die  Harnsäure, 
deren  vermehrte  Ausscheidung  1^  der  Leukämie  und  den  Leukocytosen  für  die  Ent- 
wicklung der  modernen  Lehre  von  der  Hamsäurebildung  aitscheidend  sewoiden  ist. 

Unzweifelhaft  ist  die  Harnsäure  ein  specifisches  Endproduct  des  NucTeinumsatzes. 
Das  Material  für  die  Hamsäurebildung  kann  durch  den  Zerfall  von  Kerasubstanzen  im 
Organismus  gegeben  sein  und  unter  den  zerfallenden  Zellkernen  kommen  diejenigen  der 
Leukocyten  in  erster  Reihe  in  Betracht. 

Doch  kann  die  Hamsäureausscheidung  nicht  ohne  Weiteres  als  ein  directer  Aus- 
druck des  Leukocytenzerfalls  angesehen  werden,  da  einmal  die  Nahrung  Hamsäure* 
stufen  enthalten,  zweitens  die  Harnsäure  auch  weiter  ozydirt  werden  kann,  und  schliess- 
lich auch  unoxydirte  Purinbasen  als  Endproducte  der  Nucleinzersetzung  im  Harn  auf- 
treten können. 

Im  Zusammenhang  mit  Leukocytenzerfall  steht  auch  der  Phosphor  Säuregehalt 
des  Harns,  sowie  das  Auftreten  von  his ton  artigen  Köipem  im  Harn.  Die  allge- 
meinen Stoff  Wechselvorgänge  werden  offenbar  dur(m  die  veränderte  Beschaffen- 
heit des  Blutes  nicht  direct  beeinuusst. 

In  klinischer  Beziehung  ist  die  Unterscheidung  der  Leukämie  von 
der  Leu kocy tose  die  wichtigste  Fra^e.  Denn  bei  der  Leukämie  handelt  es  sich  um 
eine  schwere,  progressive,  vorläufig  noch  unheilbare  £[rankheit,  bei  der  Leukocytose  um 
eine  meist  vorübergehende,  jedenfajQs  nebensächliche,  vielfach  sogar  heilsame  Krankheits- 
erscheinung. 

Ob  die  Unterscheidung  auf  ätiologischer  Basis  auch  für  die  Khnik  sich  bewähren 
wird,  muss  erst  die  Zukunn  lehren.  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  ist  dss 
Blutbild  entscheidend:  nicht  allein  die  Zahl  der  leukocyten,  sondern  auch  ihre  Be- 
schaffenheit. Maassgebend  sind  aber  nicht  einzelne  Zellarten,  sondern  das  gesammte 
Blutbild.  Die  „Polymorphie  der  Zellen"  ist  für  viele,  aber  nicht  für  alle  Fälle  von 
Leukämie  charakteristisch.  Entscheidend  ist  schliesslich  die  Gesammtheit  der  Krank- 
heitserscheinungen. 

Auch  für  die  Unterscheidung  der  verschiedenen  Formen  der  Leukämie  ist  nicht 
das  Verhalten  bestimmter  Organe,  sondern  das  klinische  Gesammtbild  der  Krankheit 
bestimmend.    Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  kann  man  unterscheiden: 

1)  Die  genuine  Leukämie:  Der  Milztumor  steht  im  Vordergrund  der  Erschfl- 
nun^en  und  bedingt  die  meisten  Beschwerden  der  Kranken.  Constant  und  vielleicht 
dommirend  ist  die  Veränderung  des  Knochenmarks  (E.  Neu  mann).  Die  Betheiligunff 
der  Lymphdrüsen  ändert  nichts  Wesentliches  an  dem  Krankheitsbilde.  Der  Blutbefuna 
entspricht  dem  polymorphen  Bilde  der  M^^elämie.  Der  Verlauf  dieser  Fälle  ist  meist 
chronisch,  doch  der  Beginn  möglicherweise  immer  acut  (Naunyn). 

2)  Die   acute  Leukämie:    Schwere,   oft   fieberhafte   Allgemeinerscheinungen, 
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bimonliagifiche  Diaihefie  eröffneD  das  Erankheiteliild,  welches  an  Bcorbutoide  Affectiooen 
erinnert  Milztumor  in  massigen  Grenzen.  Lymphdrüsenschwellung  unerheblich^ 
Knochenmark  stets  betheiligt.  Die  Veränderung  des  Blutes  kommt  oft  erst  später 
hinzu.  Ausschliessliche  Vermehrung  der  einkermgen  Zellen,  die  aber  von  yerschiedener 
Grösse  zu  sein  pflegen.    Verlauf  meist  sehr  stürmisch. 

3)  Die  chronische  Lymphämie:  Zeigt  oft  ein  pseudoleukämisches  Vorstadiimi. 
Wie  die  Pseudoleukämie  überhaupt  nicht  scmurf  abzugrenzen  von  den  malignen  Lym- 
phomen und  Lymphosarkomen.  Beginnt  in  der  Begel  mit  Lymphdrüsenschwellungen 
am  Halse,  spater  schwellen  auch  die  übrigen  Lymphdrüsen  an.  Milztumor  mehr  cäer 
weniger  erheblich.  Auch  das  Knochenmark  meist  betheiligt,  bisweilen  selbst  ausschliess- 
lich (Walz).  Die  Veränderungen  in  diesen  Organen  el^so  wie  die  sonstigen  leukä- 
mischen Infiltrationen,  aber  nicht  als  Metastasen  anzusehen,  sondern  als  hyperplastische 
Wucherungen  eines  präformirten,  weit  verbreiteten  lymphadenoiden  Gewebes.  Im  Blute 
meist  auffallende  Gleichartigkeit  der  Zellen.    Ueberwiegend  kleine  Lvmphocyten. 

Diese  Formen  erschöpfen  nicht  alle  Fälle  von  I^ukämie,  docn  ist  die  Mehrzahl 
in  eine  dieser  Kategorieen  einzureihen.  Besonders  complicirt  können  sich  die  Verhält- 
nisße  gestalten,  wenn  zur  Leukämie  sich  Krankheitszustände  hinzugesellen,  die  mit 
Leokocytose  einhergehen.  Femer  können  die  Veränderungen  an  den  blutbildenden 
Organen,  wie  sie  hd  schweren  anämischen  Zuständen  gefunden  werden,  bisweilen  die 
Grundlage  einer  leukämischen  Blutbeschaffenheit  werden.  (Uebergang  von  pro^essiver 
ramiciöser  Anämie  in  Leukämie,  Anaemi^  pseudoleukaemica  infantum  Jaksc^.)  Hier 
oerühren  sich  die  Grebiete  der  Leukämie  und  der  Leukocytose. 

Von  den  verschiedenen  Formen  der  physiologischen  Leukocytosen  ist  die 
Yerdauungsleukocytose  zu  erwähnen,  deren  Ausbleiben  für  die  Diagnose  von  Magen- 
krankheiten von  Bedeutung  sein  soll,  aber  nur  als  unsicheres  Zeichen  angesdien  werden 
kann. 

Bei  den  pathologischen  Leukocytosen  pfle^  eine  bestimmte  Art  von 
Leukocyten  im  Blute  zu  prävaliren.    Man  ts^ann  unterscheiden : 

1)  Die  Lymphocytose,  die  vorläufig  nur  wenig  klinisches  Interesse  bietet. 

2)  Die  pol^nucleäre,  neutrophile  Leukocytose,  die  besonders  dadurch 
von  Bedeutung  ist,  dass  sie  im  Gefolge  infectiöser  Irocesse  auftritt.  Doch  ist  ihr 
Zustandekommen  von  zahlreichen  variablen  Momenten  abhängig.  Ihre  Verwerthung 
für  praktische,  diagnostische  oder  prognostische  Zwecke  ist  daher  nur  unter  weitgehender 
Individualisirung  möglich.  Diagnostisch  von  Bedeutung  ist  ihr  Auftreten  bei  ]^eumonie> 
Ezsudatbildung,  septischen  Erlrankungen,  Erysipel,  Diphtherie,  Scarlatina  etc.,  ihr 
Fehlen  bei  Masern  und  uncomplicirter  Tuberculose,  femer  die  Verminderung  der  Leuko- 
cvteozahl  auf  dem  Höhestadium  des  Abdominaltyphus.  Ueber  den  prognostischen 
Werth  gehen  die  Ansichten  sehr  auseinander.  £iei  Pneumonie  soll  das  Fehlen  der 
Laikocvtose  ungünstig  sein.  Bei  anderen  Krankheiten  scheint  ^ade  das  Umgekehrte 
der  Fab  zu  sein.  £s  kommt  hier  zur  Geltung,  dass  die  Anhäufung  der  Leukocyten 
im  Blute  zwar  mit  ihren  Schutzwirkungen  in  ^ziehung  steht,  dass  aber  nicht  die  im 
Blute  kreisenden  Leukocyten  allein  diese  Sehnt  Wirkung  auszuüben  vermögen. 

3)  Die  eosinophilen  Leukocytosen,  die  ebenfalls  vorläufig  nur  diagnostisch 
yon  Bedeutung  sind.  Ausser  bei  der  Leukämie  findet  man  Vermehrung  dieser  Zellen 
im  Blut  bei  ^thma,  bei  Pemphigus  und  anderen  Hautkrankheiten,  bei  HelminthiasiSy 
besonders  bei  Ankylostomiasis,  l^i  malignen  Tumoren.  Verminderung  derselben  hat 
man  auf  der  Höhe  acuter  Infectionskrankheiten  beobachtet.  Ihr  Wiederauftreten  soll 
hier  als  ein  prognostisch  günstiges  Zeichen  anzusehen  sein  (Türk). 

Die  Hoffnung  auf  eine  therapeutische  Verwerthung  der  Leukocytose 
gründet  sich  auf  den  Umstand,  dass  die  besprochenen  Vorgänge  mit  den  Abwehr- 
Bestrebungen  des  Organismus  gegen  die  Krankheitserreger  in  engster  Beziehung  stehen, 
vor  Allem  aber  auf  die  Thatsache,  dass  man  im  Stande  ist,  diese  Vorgänge  willkürlich 
zu  beeinflussen.  Wir  kennen  verschiedene  Substanzen,  Organextracte,  Bakterienproducte, 
Medicamente,  denen  sehr  erhebliche  leukotaktische  Wirkungen  zukommen.  Die  Versuche, 
solche  Mittel  (Milzextracte,  Spermin,  Zimmtsäure,  Nuclein  etc.)  für  die  Behandlung 
Leukämischer  zu  verwenden,  nahen  vorläufig  noch  zu  keinen  dauernden  Erfolgen  ge- 
führt. Mehr  Erfolg  wird  hier  von  einer  specifischen  Bekämpfung  der  Krankheitserreger 
zu  erwarten  sein.  In  diesem  Sinne  sind  vielleicht  die  günstigen  Wirkimgen  des  Arsens 
und  Chinins  zu  deuten,  die  Misserfolge  der  Bluttransfusion,  der  Sauerstoffinhalationen 
und  der  Mlzexstirpation  zu  erklären. 

Günstiger  liefen  die  Verhältnisse  bei  der  Verwerthung  der  Leukotactica  zur  Be- 
kämpfung aer  Intoctionskrankheiten.  Durch  zahlreiche  Experimente  ist  festgestellt, 
dass  durch  Beeinflussung  der  Leukocyten  der  Organismus  im  Kampfe  gegen  die  patho- 
jrenen  Mikroben  wirksam  unterstützt  werden  kann.  Die  Versuche,  diese  Beobachtungen 
für  die  Behandlung  kranker  Menschen  zu  verwerthen,  haben  vorläufig  noch  kerne 
glanzenden  Resultate  ergeben.    Diese  Versuche  sind  noch  verfrüht,  sie  leisten  vorläufig 
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nicht  mehr  als  die  alten  Behandlungen  mit  Fontanellen  und  Haarseilen,   die  ebenfalls 
leukotaktisch  wirken.  (Autorreferat) 

Discuseion:  Herr  Kraus  (Pra^)  fand  im  leukämischen  Blute  einen  sehr  kleinen, 
bewejglichen,  glänzenden  Parasiten  (?),  dessen  Züchtung  gelungen  sein  soll,  während  die 
elective  Färbung  misslang. 

Herr  Grawitz  (Berlin-Charlottenbure) :  Man  wird  die  Angaben  LÖwit's  zu- 
nächst nachprüfen  müssen,  sobald  er  sein  Darstellungsverfahren  für  die  Amöben  ange- 
geben hat  Solange  sich  Löwit's  Befunde  nidit  einwandsfrei  bestätigt  haben,  muss 
man  daran  festhäten,  dass  die  atypischen  Zeilformen  im  Blute  das  maas^ebende 
Moment  für  die  Diagnose  der  Leukämie  sind. 

Dass  die  grossen  mononucleären  „Lymphocyten"  unreife  Zellformen 
sind,  die  ebeomlls  wie  die  „Myelocyten^'  aus  dem  Knochenmark  stammen,  entnimmt 
Grawitz  aus  eigenen  Untersuchungen  frischen  menschlichen  Knochenmarks  (von 
Bippenresectionen  stammend).  Die  prognostische  und  diagnostische  Bedeutung  der 
LeuKocytose  hält  G.  für  sdir  unsicher,  uns  fdbJt  die  Kenntniss  der  normalen  Histo- 
genese  der  Leukocyten. 

Herr  Gumprecht  (Jena):  Bei  der  Leukämie  giebt  es  vermehrte  Zellbil- 
dung  und  vermehrten  Zellzerfall.  Aus  der  Form  der  leukämischen  Zellen  darf 
auf  ihre  Bildungsstätte  nicht  geschlossen  werden.  So  fand  Gumprecht  Mitosen  von 
„Markzellen"  in  Capillaren,  welche  in  der  Umgebung  von  Lymphomen  der  Leb^ 
verliefen. 

Schliesslich  weist  G.  darauf  hin,  dass  es  auch  Leukämieen  giebt..  bei  denen  die 
Leukocyten  Vermehrung  wesentlich  durch  polynucleäre  Zellen  zu  Stande  kommt. 

Herr  Kühn  au  (Breslau)  berichtet  über  misslungene  Versuche,  durch  oft  wieder- 
holte Injection  von  leukotaktischen  Stoffen  Leukämie  zu  erzeugen. 

Femer  schildert  K.  den  Befund  einer  oomplicirenden  acuten,  parenchymatösen 
Nephritis  bei  acuter  Leukämie.  Das  anatomische  Aussehen  der  Nieren  erinnerte  an 
das  Bild  der  grossen  bunten  Niere.  K.  nimmt  an,  dass  die  Nephritis  durch  toxische 
Stoffe,  welche  im  Blute  des  Leukämikers  kreisen,  zu  Stande  kommt. 

Herr  Jacob  (Berlin)  giebt  einen  Ueberblick  über  seine  dem  Congress  schon  früher 
mitgetheilten  Anschauungen  von  der  Bedeutung  der  Leukocytose  bei  der  Heilung  acuter 
Infectionskrankheiten 

Herr  Goldscheider  (Berlin)  äussert  Zwdfel  darüber,  ob  die  Erkrankung  der 
Lpwit'schen  Versuchsthiere  nach  der  Uebertragung  von  leukämischem  Impfmaterial 
wirklich  als  eine  Leukämie  oder  leukämieähnUdie  Erkrankung  aufzufassen  ist,  oder 
ob  es  sich  nicht  vielmehr  um  eine  Hyperleukocytose,  hervorgerufen  durch  die  Injection 
des  Impfmaterials  (zerkleinerte  Milzpulpa  etc.),  gehandelt  hate.  Auch  an  eine  septLsche 
Affection  liesse  sidi  fast  eher  denken  als  an  eine  Leukämie. 

G.  glaubt  im  Gegensatz  zu  Jacob  nicht,  dass  die  arteficielle  Leukocytose  eine 
Bedeutung  bei  dem  Heilungsvorgang  der  acuten  Infectionskrankheiten  habe. 

Herr  Mannaberg  (Wien)  hat  seit  seiner  ersten  Mittheilung  zahlreiche  Leuk- 
ämieen auf  das  Vorkommen  der  einmal  von  ihm  gefundenen  Amöbenart  untersucht, 
stets  mit  negativem  Resultat.  Die  Patientin,  an  weläier  der  einmalige  positive  Befund 
erhoben  wurae,  ist  inzwischen  gestorben. 

Der  Obductionsbefund  wich  völlig  von  demjenigen  bei  Leukämie  ab.  Es  fanden 
sich  in  zahlreichen  Organen  der  Leiche  Cvsten,  welche  vom  Obducenten  als  protozoische 
Producte  aufgefasst  worden  sind.  M.  selbst  möchte  also  seinen  Blutbefund  als  in  keiner 
Weise  für  die  parasitäre  Natur  der  Leukämie  giltig  angesehen  wissen. 

Herr  Kraus  (Graz)  konnte  selbst  in  den  prägnantesten  Fällen  keinen  Parallelismus 
zwischen  Ausscheidune  von  Alloxurkörpem  und  Leukocytoseschwankungen  ermitteln. 
Bei  der  Leukämie  fehlt  nach  K.  die  Zimahme  der  fibrinogenen  Substanz  im  Blute,  die 
bei  der  Hyperleukocytose  nachweisbar  ist. 

Herr  Krön  ig  (Berlin):  Das  Charakteristische  für  den  leukämischen  Blutbefund 
sind  die  Bilder  des  degenerativen  Kemzerfalls. 

Herr  Winckler  (Wien):  Durch  Umschnürung  des  Pankreas  kann  man  Fett- 
nekrose  des  Pankreas  erzeugen.  Gleichzeitig  tritt  eine  enorme  Vermehrung  der  Leuko- 
cyten im  Blute  auf ,  ganz  ähnlich  wie  bei  den  Lö witschen  Thierversuchen. 

Herr  Türk  (men):  Bei  Ix^innender  Leukämie  sind  meist  nur  die  polynudearen 
neutrophilen  Zellen  vermehrt.  In  einem  mit  Arsen  behandelten  Falle  sah  T,  wieder- 
holtes Verschwinden  der  leukämischen  Blutbeschaffenheit,  so  einmal  Abfall  der  Leuko- 
cytenzahl  von  145000  auf  5000  im  cbmm  Blut.  Stiegen  im  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit  die  Leukocytenzahlen  wieder  an,  so  fanden  sich  auch  dabei  zunächst  fast 
nur  die  polynucleären  Zellen  vermehrt,  es  handelte  sich  also  gewissermaassen  um  ein 
Stadium  der  Leukocytose.  Constant  am  Blutbefund  war  in  diesem  Falle  nur  das  Vor- 
kommen von  Mastzellen. 

Herr  Löwit  (Schlusswort)  wird   die  Untersuchungsmethoden,   mit   denen   er  zu 
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semen  Befunden  gekommen,  demnächst  in  extenso  mittheilen.  Er  giebt  jetzt  keine 
Andeutoneen,  am  Misserfolge,  welche  seine  Resultate  discreditiren  könnten,  bei  unge- 
nügender Untersuchungstechnik  vermeiden  zu  lassen. 

Gegenüber  Goldscheider  betont  L.,  dass  seine  Versuchsthiere  sicher  nie  septisch 
gewesen  seien;  jedes  Thier  sei  post  mortem  bakteriolodsch  untersucht  worden. 

Parenchymatöse  degenerative  Nephritis,  wie  sie  Aühnau  beschreibti  hat  L.  bei 
seinen  tödtlich  geendeten  Fällen  stets  gefunden. 

Die  Erkrankung  seiner  Versuchsthiere  unterschied  sich  nach  L.  tou  einer  gewöhn- 
lichen Lenkocytobc,  wie  sie  durch  Injection  leukotaktischer  Stoffe  hervorgerufen  werden 
kann,  dadurch,  dass  es  sich  nicht  um  eine  vorübergehende,  sondern  um  bleibende  Ver- 
mehrung der  Leukocjten  im  Blute  handelte. 

Herr  Minkowski  (Schlusswort). 

6.  Sitzung. 

Vorsitzender:  Herr  Quincke  (Kiel). 

Herr  t.  Behrötter  jr.  (Wien)  gicbt  eine  kurze  Mittheilung  über  einen  Fall  von 
Gasabscess  in  der  Bauchwand.  Das  Gas  rührte  wohl  von  der  Anwesenheit  von 
Bact.  coli  commune  her.  v.  Seh.  vermuthet  einen  Zusanmienhang  der  Abscesshöhle 
mit  dem  Darm,  konnte  ihn  aber  anatomisch  nicht  nachweisen. 

Herren  Kraus,  Kessler  und  Scholz  (Graz):  Ueber  die  Sauerstoffcapacität 
des  menschlichen  Blutes  in  Krankheiten.  Verff.  benutzten  zur  Hgb-Bestim- 
mune  bei  ihren  Untersuchungen  die  spektrophotometrische  Methode;  sie  verdient  hin- 
sichUich  der  Beurtheilung  der  Sauerstoffbinaun^  unzweifelhaft  den  Vorzug  vor  Eisen- 
beetimmuneen  im  Blute  und  ist  viel  genauer  als  die  üblichen  colorimetrischen  Verfahren. 
Die  Sauerstoffcapacität  des  (oefibrinirten)  Blutes  anämischer  Patienten  fanden 
Verff.  im  Gegensatz  zu  Biernacki  proportional  dem  durch  den  Extinctionscoeffi- 
cienten  gemessenen  Hgb-Gehalte.  Die  Blutfarbstoffe  verschiedener  gesimder  imd  blut- 
umer  Menschen  haben  ungefähr  die  gleiche  Capacität  für  Sauerstoff,  es  existirt  also 
im  gesunden  und  kranken  menschlichen  Blute  nur  einerlei  Hämoglobin. 

Herr  von  Xcordeii  (Frankfurt):  Zur  Behandlung  von  chronischen  Nieren- 
krankheiten. N.  giebt  an,  dass  die  Ausscheidung  der  hamfähigen  Stoffe  bei  Nieren- 
banken durch  Beschränkung  der  Flüssigkeitszufuhr  nicht  vermindert,  mitunter  sogar 
vermehrt  werde. 

Discussion:  Herr  Ewald  (Berlin):  Die  Art  der  Eiweissnahrung  hat  keinen  Ein- 
fluBs  auf  die  Eiweissausscheidung  bei  Nierenkranken. 

Herr  Petersen  (Heidelberg):  Ueber  die  Anzeigen  zu  chirurgischen  Ein- 
griffen bei  gutartigen  Magenkrankheiten. 
Discussion:  Herr  Ewald  (Berlin). 

Herr  Sehtitz  ^Wiesbaden):  Zur  Differentialdiagnose  des  Ulcus  ventri- 
culL  Gewisse  Dickdarmaffectionen  katarrhalischer  und  entzündlicher  Natur,  sowie  die 
verechiedenen  Formen  der  Lageveränderung  vermögen  das  Krankheitsbild  des  runden 
Magengeschwürs  in  hohem  Maasse  nachzuahmen. 

Herr  Eseherieh  (Graz):  Beiträge  zur  Kenntniss  des  Bacterium  coli. 
,3acterium  coli"  ist  ein  Sammelname  für  eine  Beihe  von  biologisch  nahestehenden 
Formen.    Alle  Formen  haben  eine  Reihe  gemeinsamer  Merkmale,  zu  denen  besonders 
das  G^ährungsvermögen  und  das  Vermögen,  Eiweiss  zu  zersetzen,  gekört.  Bei  der  Eiweiss- 
zergetzung  durch  Bacterium  coli  konnte  E.  niemals  gasförmige  Producte  nachweisen. 

Den  versdiiedenen  Coli-Rafisen  oder  Spielarten  scheint  eine  gewisse  Adaption  an 
den  Nährboden  zu  Grunde  zu  liegen.  So  wurde  durch  das  Agglutinationsverfahren 
nachgewiesen,  dass  verschiedene  Säuglinge  verschiedene  Coli-Bassen  in  ihrem  Darm  be- 
herbä:gen,  dass  aber  jede  Basse  bei  demselben  Individuum  sehr  constant  vorkommt. 
Jedes  Individuum  hat  gewissermaassen  eine  persönliche  Coli-Rasse  im  Darm,  kein  buntes 
Gemisch  von  mit  der  Nahrung  eingeführten  Bi^terien.  Diese  persönliche  Basse  ist  für 
dag  betreffende  Individuum  nicht  virulent.  Infectionen  mit  dem  Bacterium  coli  kommen 
nnr  dann  zu  Stande,  wenn  virulente  Formen  von  aussen  in  den  Körper  gelangen. 

Die  Coli-Colitis  (Colitis  contagiosa)  der  Kinder,  femer  manche  dysenterieähnhche 
l^rkrankungen  beim  Erwachsenen  smd  nach  E.  auf  derartige  von  aussen  in  den  Körper 
eingedrungene  Infectionen  mit  virulenten  Colibacillen  zurückzuführen. 

In  solchen  Fällen  findet  man  im  Stuhl  2  Arten  von  Colibakterien :  eine,  deren 
^uiUoncultur  durdi  das  Serum  des  Kranken  agglutinirt  wird,  eine  andere,  bei  der  die 
^glutination  fehlt. 

Discussion:  Herr  Jacoby  (Berlin)  fand  bei  einer  Pneumonie  im  Verlauf  eines 
Typhus  Bact.  coü  im  Sputum.  Die  davon  angele^n  Bouillonculturen  wurden  durch 
Qas  Serum  des  betreffenden  Kranken  nicht  agglutinirt. 

Herr  Sehmidt  (Bonn):  Fortgesetzte  Mittheilungen  über  Functions- 
piüfnng  des  Darms. 
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Vortr.  beendet  die  Noth wendigkeit ,  eine  einfache  Methode  zu  besitzen,  welche 
es  ^tattet,  die  Menee  der  mit  den  Faeces  zu  Verluste  gehenden  Eiweiasreste  zu 
schätzen,  und  betont  dabei,  dass  der  Ausnutzungsversuch,  so  schätzenswerthe  Resultate 
er  bei  l&nger  dauernden  und  schwereren  Verdauungsstörungen  giebt,  bei  einfacheren, 
und  namentlich  bei  wechselvollen  Erlonnkungen,  wie  den  Enteritiden,  hier  völlig  im 
Stiche  lasse. 

Die  Methode,  welche  er  ausgearbeitet  hat,  besteht  in  der  Nachverdauung  der 
Faeces,  d.  h.  nicht  der  ganzen  Faeces,  sondern  des  durch  Centrifugiren  gewonnenen 
und  mittelst  Salzsäure  und  Aether  von  Salzen  und  Fett  gereini^n  Bodensatzes  der- 
selben. Die  Besultate,  welche  bisher  gewonnen  wurden,  lassen  einen  Ueberblick  über 
den  Grad  der  Verdauungsinsuffidenz  Bei  den  verschiedenen  Formen  der  Darmentzün- 
dungen und  -Neurosen  zu,  der  bisher  gemangelt  hat.  In  Verbindung  mit  der  vom 
Vortr.  früher  besprochenen  Gährungsprobe  ist  man  so  im  Stande,  diagnostische  An- 
haltspunkte über  die  vorliegende  Form  der  Entzündung  zu  gewinnen.    (Autorreferat.) 

Discussion:  Herr  Rumpf  (Hamburg). 

Herr  Gans  (Karlsbad):  Ueber  denEinfluss  von  Bakterienproducten  auf 
die  Darmfäulniss. 

Bei  Hunden  steigai;e  die  Eingabe  2— 4-tS^ger  Reinculturen  von  Bact^ium  coli 
die  Aetherschwefelsauren  beträchtlicn,  ohne  dass  indican  nachweisbar  war.  4— 7-täffige 
Reinculturen  von  Proteus  vulgaris  steigerten  constant  die  Indicanauscheidung.  Die 
AetherschwefeLsfiuren  verhalten  sich  wechselnd.  2— 4-tagige  Culturen  von  Bacterium 
acidi  lactid  riefen  keine  Indicanurie  hervor;  die  Ausscheidung  der  AetherschwefeLsauren 
war  inconstant    Aufschwemmungen  von  Hefe  vermehrten  nur  die  Indicanausscheidung. 

Herr  Leafonscher  (Mdningen):  Ueber  die  Fettabsonderung  des  Körpers. 

Ueber  die  Herkunft,  Zusammensetzung,  die  Art  der  Absonderung  und  Menge  des 
auf  der  Haut  abgesonderten  J'ettes  bdm  Menschen  hat  man  bisher  sehr  wenig  gewusst. 
Auch  darüber  war  nichts  bekannt,  ob  sich  die  Grösse  der  Fettausscheidung  ^m  ge- 
sunden Menschen  anders  verhält  wie  bdm  icranken,  ob  die  ausgeschiedene  Tettmenge 
durch  therapeutische  Maassnahmen,  Medicamente  etc.  zu  bednflussen  ist. 

Untersuchungen  über  diese  Fragen  hat  L.  in  der  Weise  anffestdlt,  dass  er  auf  dne 
vorher  sorgfältig  von  allem  Fett  befrdte  Hautpartie  ein  Stück  Filtrirpapier  von  be- 
kannter Grösse  auflegte,  das  Papier  sorgfältig  mit  Kautschuk  überdeckte  und  nach 
aussen  abschloss,  und  dann  dne  bestimmte  Zeit  auf  der  Haut  liegen  Hess.  Nach  der 
Wiederabnahme  wurde  der  Fettgehalt  des  Filtrirpapiers  quantitativ  bestimmt.  Er  kam 
so  zu  folgenden  Resultaten: 

Die  Haut  des  Kindes  sondert  mehr  Fett  ab  als  die  des  Greises.  Nach  der  Geburt 
stdgt  allmählich  die  Fettabsonderung,  besonders  zur  Zeit  der  Pubertät,  bldbt  dann 
längere  Zeit  ziemlich  constant  und  sinkt  im  Alter  wieder  ab. 

Einzelne  gesunde  Individuen  sondern  andauernd  doppdt  so  vid  Fett  und  noch 
mehr  wie  andere  normale  Personen  ab.  Oft  findet  sich  eine  derartige  vermehrte  Fett- 
ausscheidung bei  mehreren  Personen  dner  Familie.  Immer  handelt  es  sich  um  relativ 
magere  Individuen.  Im  Gegensatz  dazu  ist  bei  Fettldbigen  die  Fettabsonderung  sogar 
oft  untemormal.  L.  glaubt  deshalb,  dass  bei  manchen  Individuen  die  Ndgung  zur 
Fettleibigkdt  diesen  Verhältnissen  entspringt. 

An  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  ist  die  Fettausscheidung  durch  die  Haut 
auch  beim  dnzelnen  Individuum  sehr  verschieden.  Die  Gesammtabsonderung  wird  von 
L.  unter  Berücksichtigung  dieses  Umstandes  für  die  ganze  Körperoberflfiche  unter  nor- 
malen Verhältnissen  auf  etwa  100  g  Fett  pro  Woche  geschätzt.  Bd  gestdgerter  Ab- 
sonderung können  300 — 400  g  ausgeschieden  werden.  Einen  Einfluss  von  vermehrter 
körperlicher  Bewegung  auf  die  Fettausscheidung  hat  L.  nicht  constatiren  können,  auch 
dann  nicht,  wenn  die  Schweisssecretion  dabei  Hochgradig  gestdgert  war.  Von  Arznd- 
mitteln  waren  Pilocarpin,  Atropin  und  Thyreoideapräparate  ebenfalls  ohne  Einfluss. 
dagegen  Hess  sich  durch  sehr  fettreiche  oder  sehr  fettarme  Nahrung  dne  Vermehrung 
bezw.  Verminderung  der  Fettausscheidung  durch  die  Haut  erzielen.  Stark  consumirende 
Krankheiten  wirktoi  wie  fettarme  Nahning,  nur  errdchte  hier  das  Sinken  der  Fettaus- 
Bcheidung  noch  wesentlich  höhere  Grade. 

Herr  Blum  (Frankfurt  a.  M.):  Zur  Phvsiologie  der  Schilddrüse  nebst 
Bemerkungen  über  die  Schilddrüsentnerapie. 

Die  Thyreoidea  ist  gemäss  ihres  physiolo^iscnen  Verhaltens  aus  der  Reihe  der 
drüsigen  Orf^ane  zu  strdcnen.  Sie  giebt  keinerlei  physiologisch  wirksames  Secret,  son- 
dern sie  greift  vermittelst  supponirter  Fangsubstanzen  bestimmte  im  Körper  oontinuirlich 
entstehende  Gifte  auf.  £^  dient  also  dies  Gewebe  der  Schilddrüse  der  Fesselung  eines 
im  Lebensprocesse  entstehenden  Giftstoffes.  Die  Wirksamkdt  des  gebundenen  Virus 
ist  eine  andere  als  die  des  freien  Toxins. 

Durch  den  in  der  Schilddrüse  sich  nachweisbar  abspielenden  Jodlrunffsproce^s 
wird   das   dort   als  Toxalbumin   abgdagerte  schädliche  Agens   abgeschwachti   oei  voll- 
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kommener  S&ttigung  mit  Jod  verliert  es  seine  giftigen  Eigenschaften.  Das  freie  Gift 
Temreacht  in  dem  thierischen  Organismus  schwere,  häufig  epileptifonne  remittirende 
Krampfzustandei  öfters  Kachexie  und  zuweilen  deutliche  psychische  Störungen. 

I)ie  histologische  Untersuchung  der  Oraine  von  an  den  Folgen  der  Thyreoid- 
ektomie  verstorbenen  Hunden  ergiebt  bei  im  Uebrigen  normalen  Verhaltnissen  V^nde- 
rongen  an  Ganglienzellen  des  Rückenmarks  und  Gehirns,  die  sich  mittelst  der  Nissl- 
schoi  Methode  nachweisen  lassen. 

Die  Störungen,  die  das  in  der  Schilddrüse  gebundene  Gift  hervorruft,  wenn  man 
es  medicamentös   einverleibt,   sind   anderer  Art;    sie  bestehen   zumeist  nur  in  einer 


Alteration  des  Stoffwechsels  (Abmagerung,  E2iweiss-  und  Kemzerfall  und  Fettdnschmel- 
zimg),  in  Unruhe  und  in  Herzklopfen.  Niemals  konnten  Krampfzustfinde  beobachtet 
werden. 

Die  Menge  der  bei  der  Verfütterung  resorbirten  Schilddrüsensubstanz  ULsst  sich 
dadurch  feststellen,  dass  man  die  Zu-  und  Ausfuhr  von  Jod  mittelst  sicherer  Methoden 
Tergleicht.  Dabei  ergiebt  sich»  dass  das  Jod  der  eingegebenen  Jodsubstanz  quantitativ 
wieder  ausgeschieden  wird. 

Bei  manchen  Hunden  wirkte  der  toxische  Einfluss  der  eingegebenen  Schilddrüsen- 
sabstanz  noch  alterirend  auf  den  Stoffwechsel,  als  schon  geraume  Zeit  alles  eingegebene 
Jod  ausgeschieden  war.  £in  solches  Thier  bekam  jedesmä  nach  der  Schilddrüsenfütte- 
nmg  ausser  den  schon  oben  angegebenen  Erscheinungen  eine  lange  anhaltende  Glykosurie, 
nnd  zwar  schied  das  Thier  bei  Ifohrzuckerdureichung  Lavulose  aus  (Dr.  Porges).  Der- 
selbe Hund  gab  auf  Phloridzin  hin  bei  gleicher  Kost  Dextrose  ab. 

Bei  der  sogenannten  SchilddrÜBentherapie  des  Myxödems  ist  eine  zweifache  Wir- 
kung der  Hiyreoidea-Extracte  als  mcglich  anzunehmen:  einmal  könnte  der  toxische, 
den  Stoffwechsel  angreifende  Theil  in  diesem  Falle  eine  Entlastung  der  Organe  von  ab- 
nennen  Ablagerungen  verursachen ;  andererseits  könnten  die  in  aen  Schikldrüsen  ent- 
haltenen Fangsubstanzen  das  bei  dem  Myxödemkranken  frei  kreisende  Toxin  fesseln 
und  es  damit  wenigstens  theilweise  unschädlich  machen.  (Autorreferat.) 

Herr  Lennhon  und  Herr  Beeher  (Berlin):  Beziehungen  zwiscnen  Körper- 
form nnd  Lage  der  Nieren. 

Verff.  haTCn  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Personen  in  der  Senator 'sehen  Poli- 
klinik auf  die  Fühlbarkeit  der  Nieren  untersucht  und  sind  dabei  zu  folgenden  Schlüssen 
gekommen:  Unter  physiolo^schen  Verhältnissen  ist  jede  Niere  respiratorisch  verschieb- 
lich. Die  Palpierbarkeit  einer  Niere  ist  an  sich  kein  Zeichen  emer  Lockerung  oder 
Veriagerung  oes  Oii^ans.  Vielmehr  ist  die  Fühlbarkeit  einer  Niere  unter  physiologischen 
VerhStnissen  im  Wesentlichen  abhangig  von  der  Körperform. 

Im  Ailgemeinen  weLsen  Personen  mit  palpablen  Nieren  einen  anderen  Typus  ihrer 
Körperform  auf  als  solche  mit  nicht  palpablen  Nieren.  Diese  Verschiedenheit  kommt 
zum  Ausdruck  in  Variationen  des  Verhältnisses  der  Distantia  jugulo-pubica  zum  kleinsten 
Bauchumfong,  und  femer  in  einer  Verschiedenheit  der  Lendengegend,  bezw.  der  para- 
vertebralen  Nisdien  (Wolkow  und  Delitzin). 

7.  Sitzung. 
Vorsitzender:  Herr  v.  Jak  seh  (Prag). 

Herr  van  Niessen  (Wiesbaden):  üeber  den  jetzigen  Stand  der  Syphilis- 
Aetiologie. 

van  N.  verwirft  die  Resultate  seiner  früheren  Untersuchungen,  glaubt  aber  jetzt 
in  einem  Bacillus,  den  er  durch  Abstrich  von  einem  nässenden  Condylom  erhalten  hat, 
den  wirklichen  Erreger  der  Syphilis  gefunden  und  cultivirt  zu  haben. 

Herr  Bosenfela  (Breslau):  Ueber  die  Herkunft  des  Fettes. 

Die  alte  Voit'sche  Lehre  be&^,  dass  Fett  ausi  Eiweiss,  Fetten  und  Kohle- 
hydraten entstehen  kann.  Dagegen  zeigen  Arbeiten  von  Pflüger  imd  von  K.,  dass  Fett- 
bildong  aus  Eiweiss  nicht  stattfindet.  Für  den  Garn i vor en  kommt  nur  Fettansatz 
aus  den  Fetten  der  Nahrung  in  Betracht.  Der  abgemagerte  Hund  setzt  das  Fett  der 
Nahrung  an,  ohne  es  zu  verändern.  Die  Fettbildung  aus  Kohlehydraten  ist  beim  Cami- 
voren  zwar  möglich,  aber  sehr  beschränkt.  In  der  Nahrung  müssen  mindestens  ca.  150  Calo- 
rien  pro  Kilogramm  Thier  in  Gestalt  von  Kohlehydraten  gereicht  werden,  damit  es  zur 
Fettbildung  daraus  kommt.  Auch  dann  erfolgt  der  Fettansatz  nur  bis  zu  ca.  10  Proc. 
des  dngefimrten  Kraftvorraths.  Die  Fettbildung  aus  Kohlehydraten  ist  beim  Herbivoren 
Leichter,  weil  dieser  mehr  Kohlehydrate  zu  sidi  nehmen  kann;  sie  beträgt  aber  auch 
bier  bei  ca.  250  Calorien  pro  Kilogramm  Körpergewicht  nicht  viel  mehr  als  10  Proc. 
der  Einfuhr.  Auch  beim  Herbivoren  ist  das  angesetzte  Fett  zum  grössten  Theil  Nah- 
nmgafett,  starr  bei  festem  Fettfutter  (z.  B.  Heufett),  flüssig,  wenn  das  flüssige  Fett 
des  Kömerfutters  gegeb^i  wurde.  Zum  Beweis  werden  eine  Anzahl  verschiedener 
Kaninchenfette  vorgezeigt,  welche  dadurch  erhalten  wurden,  dass  die  Thiere  ausschliess- 
lich mit  dem  einen  oder  anderen  Futter  genährt  worden  waren. 
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Das  aus  Kohlehydraten  gebildete  Fett  ist  oiemarm. 

Auch  bei  den  Wasserthieren  kommt  das  Nahrungsfett  zum  Ansatz.  Spiegelkarpfen 
und  Goldfische  setzen  in  Versuchen  Hammeltalg  an. 

Demnach  ist  die  Natur  des  Fettes  aller  Thierarten  in  erster  Linie  abhängte  von 
dem  Fett  des  Futters,  modificirt  durch  Resorptionsverhaltnisse,  in  geringerem  Maaase 
von  den  aus  Kohlehydraten  im  Thierkörper  gebildeten  Fetten. 

Die  Fettmästung  des  Menschen  muss  demnach  durch  Verabreichung  von  Fett,  die 
Entfettimg  durch  Entziehung  des  Fettes  geschehen. 

Herr  J.  Mayer  (Karlsbad):  Beitrag  zur  Pathologie  der  Gallenstein - 
krankheit,  spricht  über  die  gallensteinabführende  Wirkung  des  Karlsbader  Wassers. 

Herr  Herrmann  (Karlsbad):  Die  Glycerinbehandlung  der  Nephro- 
lithiasis. 

Discussion:  Herr  Rosenfeld  (Breslau),  Herr  v.  Jak  seh  (Prag). 

Herr  Pollatschek  (Karlsbad):  Demonstration  eines  palpatorischen 
Handgriffes. 

Herr  W.  Spitzer  (Breslau-Karlsbad):  Ueber  die  Bildung  der  Harnsäure. 

Digerirt  man  im  Wasserbade  Leber-  und  Milzsubstanz  unter  genügendem  Hinzu- 
tritt des  Sauerstoffs  der  Luft,  so  wird  Harnsäure  ^bildet.  Fflgt  man  dem  Brei  Xanthin- 
basen  hinzu,  so  wird  auch  daraus  Harnsäure  gebildet.  Durch  Kochen  kann  man  diese 
active  Eigenschaft  der  Leber-  und  Milzsubstanz,  resp.  die  darin  wirksamen  activen 
Fermente  vernichten.  Andere  Organe,  ausser  Leber  und  Milz,  zeigen  die  Hamsäure- 
bildung  beim  Digeriren  im  Wasserbade  nicht,  sie  vermögen  auch  nicht,  Xanthinba^en 
in  Harnsäure  überzuführen. 

Discussion:  Herr  Kühn  au  (Breslau). 

Herr  Wiener  (Prag):  üeber  Zersetzung  und  Neubildung  der  Harn- 
säure im  thierischen  Körper,  spricht  sich  für  die  Möglichkeit  des  Vorkommens 
einer  synthetischen  Hamsäurebudung  im  Körper  aus. 

Die  Fähigkeit,  in  der  Leber  Harnsäure  zu  bilden,  ist  nicht  in  der  ganzen  Thier- 
reihegleichmässig  verbreitet.  Hunde-  und  Schweineleber  liessen  sogar  eine  Zerstörung 
der  Harnsäure  erkennen.  Man  muss  sich  fragen,  ob  nicht  in  allen  Lebern  gleichzeitig 
Zerstörung  und  Bildung  von  Harnsäure  vorkommt,  dass  aber  bei  der  einen  das  eine, 
bei  der  anderen  das  andere  überwi^. 

Discussion:  Herr  Jacoby  (Berlin)  bestätigt  die  Angabe  Wien  er 's,  das  Hunde- 
leber Harnsäure  zerstört. 

Herr  Goldberg  (Berlin-Weissensee) :  Ueber  die  Wirksamkeit  des  Hydr- 
agogins. 

Discussion:  Herr  Pusinelli  (Dresden). 

Herr  MiehaeÜB  (Berlin):  Demonstration  von  Präparaten  von  gonor- 
rhoischer und  polyarthrltischer  Herzerkrankung. 

Herr  Pribram  (Prag):  Ueber  die  intermittirende  Albuminurie  der 
Adolescenten. 

P.  rechnet  hierher  nur  solche  Fälle,  wo  sich  dauernd  bei  genauester  Beobachtong 
nie  Cylinder  auffinden  lassen. 

Die  Harne  von  Individuen  mit  intermittirender  Albuminurie  zeigen  immer  ein 
auffallend  hohes  specifisches  Gewicht.  Das  Albumen  tritt  jedesmal  zu  der  Z^t  auf,  wo 
das  specifische  Gewicht  ein  Maximum  erreicht  hat. 

Fällt  man  dasEiweiss  mit  Esbach'schem  Reagens  aus,  so  erhält  man  auf&lIeDd 
grosse  Werthe.  Der  Niederschlag  besteht  jedoch  nicht  ausschliesslich  aus  E^weied, 
sondern  zum  Theil  aus  krvstallinischem  Kaliumpikrat. 

Einen  ähnlichen  Ausfall  der  Reaction  mit  Es b ach 's  Reagens  erhält  man  mit  dem 
Harn  von  Gesunden,  denen  grössere  Mengen  von  Kalium  citricum  ^reicht  worden  sind. 

Die  Schwankungen  des  Eiweissgeh^ts  im  Urin  bei  solchen  Tällen  je  nach  der 
Körperhaltung  der  Individuen  ist  ^kannt  und  wird  von  P.  bestätigt.  Eline  weitere 
wichtige  Rolle  spielt  das  schubweise  Wachsthum  des  jugendlichen  Körpers,  mit  jedem 
Schub  kommt  und  schwindet  die  intermittirende  Albununurie. 

Oft  verbindet  sich  das  Auftreten  des  Symptoms  mit  chlorotischen  Erscheinungen. 
Mit  Syphilis  hat  es  nichts  zu  thun.  Dagegen  fand  sich  bei  den  Ascendenten  häufig 
Gicht.  Der  Ausgang  der  intermittirenden  Albuminurie  war  nie  in  Nephritis.  Stets 
erfolgte  Heilung. 

Herr  Blnmentlial  (Berlin):  Zur  Wirkung  des  Tetanusgiftes. 

Das  Tetanusgift  ist  beim  Ausbruch  des  "^tanus  so  fest  an  das  Centralnerven- 
y^stem  gebunden,  dass  es  nicht  mehr  durch  Heilserum  davon  gelöst  werden  kann.  Auf 
diesem  Verhalten  beruht  die  Unwirksamkeit  des  Tetanusheilserums  bei  klinisch  bereits 
ausgebildetem  Tetanus. 

Discussion:  Herr  v.  Jaksch  (Prag)  hat  bei  schweren  Tetanusfällen  selbst  von 
sehr  Crossen  Dosen  Heilserum  keinen  Nutzen  mehr  gesehen,  wenn  der  Tetanus  schon 
ausgeorochen  war. 
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Henr  Stamaim  (Berlin):  Zur  Behandlang  der  Eehlkopftuberculose. 

Herr  KrVnlg  (B^lin):  1)  Lumbalpunctionsbefunde.  z)  Demonstration 
lenkimischer  Lenkocyten.  3)  Zur  Technik  der  forcirten  Wärme- 
behtndlang  einzelner  Körpertheile. 

Herr  Weisz  (Pistyan)  behauptet,  es  gäbe  klinisch  keinen  Unterschied  zwischen 
ArthritiB  deformans  und  chronischem  Gelenkrheumatismus. 

DiscuBsion:  Herr  Hirsch  (Teplitz)  weist  die  Auffassung  von  Weisz  zurück. 

Herr  F.  Piek  (Prag):  lieber  pericarditische  Pseudolebercirrhose. 

P.  b^rnndet  nochmals  seine  schon  früher  dargelegten  Anschauungen  über  die 
Entotehong  der  von  Gurschmann  mit  dem  Namen  Zuckergussleber,  von  den 
ItaUeDem  als  Polyserositis  bezeichneten  Krankheit.  Er  weist  darauf  hin,  dass  das 
Pericard  stets  betheiligt  ist,  und  glaubt,  dass  in  einer  consecutiven  Herzschwäche  stets 
die  Ünuiche  für  die  'N^ränderungen  am  Peritoneum  zu  suchen  ist. 

Herr  Qnlneke  schliesst  den  Congress. 


Rsferats. 


WOllams,  Herbert,   Experimental  fat  necrosis,   the  action 
of  pancreatic  tissue  upon  subcutaneous  adipose  tissue. 
[From  tbe  Pathological  Laboratory  of  tbe  University  of  Buffalo.]    (The 
JoufDal  of  Experimental  MediciDe,  1898,  November.) 
Die  MittheiluDg  ist  eine  Fortsetzung  und  Erweiterung  einer  früheren 
Arbeit  (Bost.  Med.  and  Surg.  Journal,   1897,  April  15).    Den  Versuchs- 
tbieren,  meist  Katzen,  wurde  unter  antiseptischen  Cautelen  ein  Stückchen 
Pankreasgewebe  und  gleichzeitig,  für  Markirung  dienend,  etwas  schwarze 
Seide  mittels  einer  ad  hoc  construirten  Stosscanüle  in  das  subcutane  Ge- 
webe gebracht.    Die  infectiösen  und  zweifelhaften  Fälle  abgerechnet,  war 
ODtor  13  Experimenten  8  mal  ein  positives  Resultat  zu  verzeichnen.    Histo- 
logisch fanden  sich  im  subcutanen  Fettgewebe  die  analogen  Veränderungen 
wie  nach  Unterbindung,  Zerreissung  und  andei*s  gearteter  Schädigung  des 
Pankreas   am   peritonealen   Fettgewebe.     Die   Fettnekrose  beruht   daher 
ziemlich  sicher  auf  der  ausschliesslichen  Wirkung  der  Pankreasfermente. 

B.  Pfeiffer  (Oaeeeli, 

WInogradow,  N.,  Ein  verkalktes  Gumma  der  Nebenniere  bei 
congenitaler  Syphilis.  (Aus  dem  Laboratorium  des  Erziehungs- 
hauses in  St.  Petersburg.)  Russ.  Archiv  für  Pathologie,  Bd.  V,  1898. 
Bei  der  Autopsie  eines  1  Jahr  und  27  Tage  alten  Mädchens  wurden 
in  der  Leber,  in  den  Nieren  und  im  Epiphysenknorpel  der  langen  Knochen 
charakteristische  congenital  luetische  Veränderungen  gefunden.  Beide 
Nebennieren  waren  stark  vergrössert  und  hart.  Die  rechte  wog  9  g,  die 
lioke  6  g.  In  der  rechten  war  eine  knorpelartige  Verdickung  von  der 
Grösse  einer  Wallnuss;  sie  sass  im  centralen  Theil  der  Drüse  und  war 
von  einer  fibrösen  Kapsel  umgeben,  die  sich  strahlenförmig  in  die  um- 
gebenden Theiie  der  Drüse  fortsetzte.  In  der  Peripherie  und  im  Centrum 
der  Verdickung  befanden  sich  stecknadelkopfgrosse  Kalkconcremente.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  bei  der  Nebenniere  ergab  eine  kleinzellige 
Infiltration  in  der  Corticalsubstanz  und  eine  Vermehrung  des  fibrösen 
Bindegewebes  dortselbst,  wodurch  die  Drüsenelemente  druckatrophisch 
Reworden  sind;  einige  zeigten  Fettmetamorphose.  Die  Blutgefässe  waren 
aasgedehnt  und  das  Epithel  in  Proliferation  begriffen.  Nach  innen  von  der 
fibrösen  verkalkten  Kapsel  der  Neubildung  der  rechten  Nebenniere  be- 
fanden sich  kleine  unregelmässige  braune   hämorrhagische  Stellen    mit 
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zerfallenen  rothen  Blutkörperchen  ausgefüllt.  Das  Gewebe  der  Neubildung 
bestand  aus  verschiedenen  Elementen :  in  der  Peripherie  unter  der  Kapsel 
Rundzellen  ohne  Kern,  schwach  tingirt,  spindelförmige  Zellen,  fettige 
Degeneration,  im  Centrum  eine  structurlose  körnige  Masse  mit  wenigen 
spindelförmigen  Zellen  und  Bindegewebszügen,  von  denen  einige  didker 
waren  und  Reste  obliterirter  Gefässe  darstellten.  Die  Masse  befand  sich 
iu  fettigem  Zerfall  und  mit  etwas  Kalksalzen  imprägnirt. 

M,  Mühlmann  (Odsim). 

Spiegelberg,    H.,    Ein   Fall    von    Melaena    neonatorum    mit 
aussergewöhnlichem    Sitze   der   Blutungsquelle.     (Prager 
medic.  Wochenschrift,  1898,  No.  6.) 
Die  ausserordentlich  seltene  Localisation  des  Blutungsherdes,  einer 
hämorrhagischen  Erosion  im  Uebergangstheile  zwischen  Cardia  und  Oeso- 
phagus bei  einem  5  Tage  alten  S  veranlasste  S.  zur  Anreihung  dieses 
Falles  an  den  von  Henoch  mitgetheilten   und  zur  übersichtlichen  Zu- 
sammenstellung der  verschiedenen  ätiologischen  Momente  der  unter  dem 
Namen  Melaena  zusammengefassten  Processe.  Springer  {Pragi 

Petrone,  Recherches  sur  la  d^g^n^rescence  amyloide  ex- 
p^rimentale.  (Arch.  de  m^dec.  exp6r.  et  d'anat.  pathol.  1898,  No.  5.) 
Durch  Yerimpfung  virulenter  Culturen  des  Staphylococcus  pyogenes 
aureus  konnte  Petrone  ähnlich  wie  Krawkow  bei  Kaninchen  Ver- 
änderungen hervorrufen,  die  zunächst  den  Eindruck  amyloider  Entartung 
machten.  Gewisse  Abweichungen  des  Aussehens,  der  Vertheilung,  des 
zeitlichen  Eintritts  legten  Petrone  indessen  den  Gedanken  nahe,  dass 
nicht  Amyloid,  sondern  eine  anderweitige  Substanz  mit  den  gleichen 
Farben  reactionen  im  Spiele  sei ;  reichlich  amorphes  Pigment  und  Pigment- 
zellen in  der  Milz  der  Versuchsthiere  deuteten  auf  eine  ausgiebige  in- 
fectiöse  Zerstörung  rother  Blutkörperchen  hin,  so  dass  das  Pseudo-Amy- 
loid  vielleicht  aus  dieser  Quelle  herstammen  mochte.  In  der  That  konnte 
nun  Petrone  die  gleichen  Reactionen  erzielen  an  menschlichen  Organen, 
in  denen  eine  Verbreitung  des  BlutfarbstoiTs  stattgefunden  hatte  (hämor- 
rhagische Lungeninfarkte),  an  mit  lackfarbenem  Blut  imprägnirten  Organen 
gesunder  Thiere,  vereinzelt  an  den  Nieren  eines  geschlachteten  gesunden 
Kaninchens;  weiterhin  an  menschlichen  Organen  mit  Hypostase  und  Im- 
bibition, endlich  bei  der  experimentellen  Hautverbrennuug.  Durch  längere 
Wasser-  und  Alkoholbehandlung  wird  die  Substanz  ausgezogen,  was  mit 
der  Annahme,  dass  es  sich  lediglich  um  Blutfarbstoff  handelt,  wohl  Qber- 
einstimmt.  Petrone  wirft  schliesslich  die  Frage  auf,  ob  nicht  die 
echte  Amyloidentartung  das  Product  einer  beständigen,  langsamen  Infil- 
tration der  Gewebe  mit  Blutfarbstoff  im  Verlauf  sehr  chronischer  In- 
fectionskrankheiten  (Syphilis,  Tuberculose,  Malaria)  darstellen  könne,  indem 
das  Pigment  hierbei  allmählich  die  fragliche  Umwandlung  eingehen  würde; 
entwickelt  sich  doch  das  Amyloid  mit  Vorliebe  in  den  Gefässwänden,  be- 
vorzugt es  doch  gerade  jene  Organe  (Milz,  Leber,  Nieren),  denen  vermöge 
ihres  Baues  oder  ihrer  Function  die  Producte  des  Blutzerfalls  zugeführt 

werden.  C.  Nauwerd  (ChrnMÜ»}. 

Muratow,  Zur  Pathologie  des  Myxödems.    (Neurolog.  Gentralbl., 
1898,  No.  20,  S.  930.) 
Verf.  hatte  Gelegenheit,  das  Gehirn  eines  6-jährigen  Kindes,  welches 
an  Myxödem   gelitten   hatte,  zu  untersuchen.    Die  Zellen  der  Hirnrinde 
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waren  theilweise  dunkel  gefärbt,  theilweise  erschien  die  Gmndsubstanz 
sehr  Mass,  gelegentlich  fanden  sich  an  dieser  letzteren  Zellform  einige 
Beste  von  chromophiler  Substanz,  der  Kern  war  vergrössert  und  stark 
gefiürbt.  Andere  Zellen  wieder  erschienen  ganz  homogen.  In  den  Fasern 
der  Rinde  deutliche  parenchymatöse  Veränderungen.  Die  Tangential-  und 
Bogenfasem  stark  afficirt.  Neuroglia  dicht  und  kemreich.  Da  die  Zellen 
der  Rinde  trophische  Gentren  für  die  Bogenfasem  sind,  so  ist  durch  eine 
im  embryonalen  Leben  auftretende  Läsion,  wie  sie  in  diesem  Falle  durch 
das  Felden  der  Schilddrüse  entstand,  eine  Entwicklungshemmung  der 
AsBociationsbahnen  zu  Stande  gekommen.  Dementsprechend  kann  bei  dem 
kindlichen  Myxödem  die  Thyreoidinbehandlung  niemals  die  psychischen 
Störungen  gänzlich  beseitigen.  e.  Schuu»  (ornrngm). 

T.  Dlttmann,  Y.,  Ueber  den  Einfluss  der  Unterbindung  des 
Gallenganges    auf  die   Gallenabsonderung   beim   Meer- 
schweinchen.   Dissertation  St.  Petersbui^.  (Archiv  Biologitscheskich 
Nauk,  Bd.  VI,  Heft  5.)    [Russisch.] 
Die  Unterbindung  des  Gallenganges  hat  bekanntlich  eine  mehr  oder 
weniger  ausgeprägte  Herdnekrose  zur  Folge.    Während  die  histologischen 
Veränderungen  der  Leber  nach  Gallengangsunterbindung  mehrfach  zum 
Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  gemacht  worden  sind  (namentlich 
von  J.  Steinhaus),  haben  die  functionellen  Störungen  der  Gallenabson- 
demng,  welche  ein  derartiger  Eingriff  nach  sich  ziehen  muss,  bisher  wenig 
Beachtung  gefunden.    Ziel  vorstehender  Arbeit,  welche  auf  Anregung  des 
Herrn  Prof.  S.  M.  Lukjanow  unternommen  wurde,  war  es  daher,  die 
quantitativen  sowohl  als  die  qualitativen  Veränderungen  zu  ermitteln,  welche 
die  Gallenabsonderung  unter  dem  Einfluss  der  Gallengangsunterbindung 
erleidet. 

Sämmtliche  Versuchsthiere  waren  erwachsene,  wohlgenährte  Männchen. 
Die  Versuchsanordnung  war  folgende :  Nach  mehrtägiger  vorläufiger  Unter- 
snchungsfrist ,  durch  welche  etwaige  zufilllige  Erkrankungen  der  Thiere 
aasgeschlossen  werden  konnten,  wurde  die  Operation  der  Gallengangs- 
unterbindung unter  strengen  antiseptischen  Vorsichtsmaassregeln  und  ohne 
Narkose  ausgeführt.  Nach  Verschluss  der  Bauchwunde  mit  Naht  und 
Collodiumschicht  wurden  die  Thiere  in  Käfige  gesetzt  und  vom  Zeitpunkte 
der  Operation  an  vollständigem  Hungern  ausgesetzt.  Je  nach  der  Dauer 
der  Hungerperiode  zerfallen  die  Versuche  in  3  Versuchsreihen.  Die  erste 
Versuchsreihe  umfasst  6  Versuche  mit  einem  Zeitraum  von  ca.  24  Stunden. 
Die  zweite  Versuchsreihe  bestand  ebenfalls  aus  6  Versuchen  mit  einem 
Zeitraum  von  ca.  48  Stunden.  In  der  dritten  Versuchsreihe  wurde  der 
Zeitraum  der  Hungerperiode  auf  ca.  72  Stunden  ausgedehnt.  Nach  Ab- 
lauf der  genannten  Zeiträume  wurden  die  Versuchsthiere  einem  zweiten 
Eingriff  unterworfen,  nämlich  der  Anlegung  einer  Gallenblasenfistel.  Ver- 
mittelst einer  in  die  Gallenblase  eingebundenen  Glascanüle  wurde  die  Galle 
alsdann  im  Verlaufe  von  3  aufeinander  folgenden  Stunden  gesondert  in 
Erlenmeyer*sche  Eölbchen  aufgefangen,  gewogen  und  der  üblichen  che- 
mischen Analyse  unterworfen.  Bestimmt  wurden:  der  Gehalt  an  Wasser, 
festem  Rflckstande,  an  in  Alkohol  unlöslichen  und  löslichen  Stoffen,  und 
von  letzteren  wiederum  an  in  Aether  unlöslichen  und  löslichen. 

Seine  Schlussfolgerungen  fasst  v.  D.  folgendermaassen  zusammen: 
1)  Die  Gallenmengen  (pro  Zeiteinheit  und  pro  Einheit  des  Körper- 
und  Lebeigewichts  berechnet),  welche  Meerschweinchen  mit  unterbundenem 
Gallengang  bei  vollständigem  Hungern  absondern,  sind  geringer,  als  die 
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entsprechenden  Mengen  bei  normalen  Meerschweinchen,  sowie  bei  hungern- 
den, welche  einen  gleichen  Gewichtsverlust  aufweisen. 

2)  Die  nach  Unterbindung  des  Gallengangs  mit  nachfolgender  Hunger- 
periode gesammelte  Galle  ist  concentrirter,  als  die  Galle  normaler  oder 
bloss  hungernder  Meerschweinchen.  Vermindert  erweist  sich  jedoch  nicht 
nur  die  Wasserabsonderung,  sondern  ebenfalls  die  Ausscheidung  fester 
Bestandtheile. 

3)  Die  relative  Vermehrung  des  festen  Rückstandes  in  der  Galle  der 
Meerschweinchen  mit  unterbundenem  Gallengang  ist  hauptächlich  auf  ein 
Anwachsen  der  in  absolutem  Alkohol  unlöslichen  Stoffe  zu  beziehen  (Schleim, 
Pigmente).  Die  Menge  der  in  Alkohol  löslichen  Stoffe  (gallensaure  Salze, 
Fett,  Lecithin,  Cholesterin,  Pigmente),  sowie  der  in  Alkohol  löslichen,  in 
Aether  jedoch  unlöslichen  Stoffe  (gallensaure  Salze)  erweist  sich  ebenfalls 
um  ein  Geringes  gegen  die  Norm  vermehrt  und  nähert  sich  der  Menge 
derselben  bei  hungernden  Thieren  mit  gleich  werthigem  Gewichtsverlust. 
Die  Menge  der  in  Alkohol  und  Aether  gleich  löslichen  Stoffe  (Fett,  Lecithin, 
Cholesterin)  ist  —  wie  in  den  Anfangsstadien  des  Hungems  überhaupt  — 
ein  wenig  vermindert.  AutorrtfermL 

T.  Limbeek,  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Säurevergiftung. 
(Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXIV,  S.  419.) 

In  2  Versuchen  am  gesunden  Menschen  wurde  zunächst  festzustellen 
versucht,  welche  Wirkungen  eine  Uebersäuerung  des  Körpers  auf  den  Stoff- 
wechsel ausübt.  Zu  diesem  Zwecke  wurde  einmal  Milchsäure  (3mal  10  g 
Acid.  lacticum),  das  andere  Mal  Salzsäure  (in  3  l'agen  im  Ganzen  4,02  g 
HCl)  per  OS  mit  der  Nahrung  gereicht.  Die  Folge  war  eine  geringe  Steige- 
rung des  Eiweisszerfalls  im  Organismus,  als  wichtigstes  Zeichen  aber  neben 
einer  verschieden  hohen  Steigerung  des  Ammoniakgehaltes,  eine  Vermeh- 
rung der  fixen  Alkalien  des  Harns,  welche  zu  erheblichen  Verlusten  des 
Körpers  an  diesen  Substanzen  führt. 

An  12  verschiedenen  Krankheitsfällen,  bei  denen  nach  unseren  bis- 
herigen Kenntnissen  von  vermehrter  Säurebildung  eine  Uebersäurung  des 
Organismus  erwartet  werden  durfte,  wurde  nun  geprüft,  ob  sich  die  im 
Säureversuch  am  Gesunden  gefundenen  Stoffwechselanonialien  auch  hier 
wiederfinden  lassen  und  so  die  Vermuthung  einer  Säureintoxication  des 
Organismus  bestätigt  werden  konnte.  Zu  einem  positiven  Ergebniss  im  an- 
$redeuteten  Sinne  gelangte  Verf.  zunächst  in  einem  Falle  von  leichter 
Phosphorvergiftung  und  2  Fällen  von  schwerem  Diabetes  mellitus.  Es  be- 
stand gesteigerter  Eiweisszerfall  bei  vermehrter  Ammoniurie,  gleichzeitig 
erhebliche  Verluste  an  fixen  Alkalien.  Bei  fieberhjiften  Infectionskrankheiten 
waren  die  Befunde  in  verschiedenen  P'ällen  untereinander  abweichend. 

Ein  Fall  von  Febris  intermittens  tertiana  ergab  am  Fiebertag 
das  typische  Bild  der  Uebersäuerung,  häuptsächlich  was  das  Verhalten 
der  fixen  Alkalien  anlangte.  Eiweisszerfall  und  Ammoniurie  bestanden 
^gleichfalls,  wenn  auch  in  relativ  geringerem  Grade.  Ein  Fall  von  Mor- 
hillen  bot  während  der  Fieberperiode  Eiweisszerfall  und  gesteigerte 
Ammoniurie  dar,  Alkalienverluste  weder  zur  Zeit  des  Fiebers,  noch  in  der 
Reconvalescenz.  Bei  einem  Fall  von  croupöser  Pneumonie  bestand 
im  Fieber  starker  Eiweisszerfall,  dabei  keine  gesteigerte  Ammoniurie,  diese 
erst  nach  der  Krise.  Die  Alkaliausfuhr  war  während  des  Fiebers  gleichfalls 
nicht  vermehrt.  Erst  in  der  Reconvalescenz  kam  es  auch  zu  Alkaliver- 
lusten. Schliesslich  Hess  ein  Fall  von  Erisypelas  faciei,  welcher 
während  des  Fiebers  starken  Eiweisszerfall  und  kaum  vermehrte  Ammoni- 
urie zeigte,  erst  während  der  Reconvalescenz  eine  bedeutendere  Zunahme 
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des  Ammoniaks  im  Harne  erkennen.  Alkalien  Verluste  durch  den  Harn 
fehlten  dauernd,  Hessen  sich  aber  durch  die  Untersuchung  des  Stuhls  nach- 
weisen. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  4  Fällen  von  acuten  fieberhaften  Infections- 
krankheiten  war  bei  zwei  hochfiebemden  Phthisikem  weier  gesteigerte 
Ammoniurie,  noch  vermehrte  Alkalurie  vorhanden.  Während  also  in  den 
zuerst  aufgeführten  Fällen  während  des  Fiebers  die  deutlichen  Zeichen 
von  S&urevergiftung  im  Harn  resp.  Stuhl  nachzuweisen  waren,  bestanden 
solche  Zeichen  in  den  Fällen  von  fieberhafter  Tuberculose  nicht;  hier  be- 
stand nur  ein  Zustand  chronischer  Unterernährung.  Was  die  Ausfuhr  der 
sauren  Producte  durch  den  Harn  anlangt,  so  ist  es  beroerkenswerth,  dass 
sowohl  der  Zeitpunkt  des  Austritts,  wie  auch  die  Neutralisation  derselben 
im  Harn  äusserst  wechselvoll  war.  Die  letztere  Function  wurde  bald  von 
Ammoniak  und  Alkalien  gleichmässig,  bald  vom  einen  oder  anderen  fast 
allein  übernommen.  PäfUr  (u^mg). 

Werthelm  -  Salomonsen,  J.    K.  A.,   Beitrag   zum   Studium   des 

Zitterns.    (Allorhythmischer  Tremor  und  Raum-Tremor.) 

(Deutsche  Zeitschn  f.  Nervenheilkunde,  Bd.  X,  1896,  S.  243.) 

Nach  genauer  Beschreibung  der  von  ihm  angewendeten  graphischen 

Methode,  die  eine  Verzeichnung  der  verschiedenen  Richtungen  des  Tremors 

gestattet  und  der  verschiedenen  Gautelen,  die  dabei  zu  berücksichtigen  sind, 

beschreibt  W\-S.  zunächst  eine  als  allorhythmischer  oder  Interferenztremor 

bezeichnete  Form,  die  durch  ein  regelmässiges  An-  und  Wiederabschwellen 

dar  Amplitude  charakterisirt  ist,  und  die  er  in  10  von  56  untersuchten 

F&Uen  von  Tremor  fand. 

Ein  Zusammenhang  mit  Athmung  oder  Puls  war  auszuschliessen.  Da 
dem  Autor  eine  Ueberdnstimmung  der  erhaltenen  Gurven  mit  den  bei  der 
Begistrirung  von  Schall  erhaltenen  auffiel,  steUte  er  sich  die  Frage,  ob 
die  Knoten  und  Bäuche  in  seinen  Gurven  nicht  auch  durch  Interferenz 
▼OQ  Schwingungen  erklärt  werden  können.  Zu  diesem  Zwecke  reizte  er 
2  Antagonisten  (Kopfnicker)  mit  verschiedenseitig  unterbrochenen  Strömen 
UBd  erhielt  ein  Zittern  des  Kopfes  und  vollständig  analoge  Gurven.  Er 
erörtert  sodann  die  Unterschiede  in  Bezug  auf  die  Tremorfrequenz  bei 
verschiedenen  Krankheiten  und  andererseits  bei  verschiedenen  an  derselben 
Krankheit  leidenden  Individuen.  Belastung  der  zitternden  Hand  bewirkt 
eine  Zunahme  der  Schwingungsdauer.  Wahrscheinlich  ist  der  Interferenz- 
tremor auf  die  Ungleichheit  der  Kraft  zurückzuführen,  mit  welcher  die 
antagonistischen  Muskelgruppen  sich  contrahiren.  W.-S.  theilt  ferner 
^  Beobachtungen  mit,  betreffend  Patienten  mit  Paralysis  agitans  resp. 
Bleitremor,  bei  welchen  der  Tremor  nicht  anhaltend  war,  sondern  immer 
kleine  Pausen,  etwa  40—50  in  der  Minute,  auftraten,  und  auch  die  Fläche 
der  Bewegung  rhythmisch  wechselte.  Durch  physikalische  Erörterungen 
zeigt  der  Autor  auch  für  die  hier  erhaltenen  Gurven  vollständige  Ueber- 
einstimmung  mit  solchen,  die  man  erhält,  wenn  ein  elastischer  Stab  von 
in  2  Richtungen  verschi^ener  Dicke  schwingt.  Derartige  Tremorformen 
finden  sich  bei  toxischen  spastisch- pare tischen  Tremoren  und  beim  Tremor 
der  Basedow^schen  Krankheit.  Friedet  Piek  (iVo^). 

Sander,   M.,   Ein   pathologisch-anatomischer   Beitrag   zur 
Function  des  Kleinhirns.    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde, 
Bd.  XII,  1898,  8.  363.) 
Während  durch  die  experimentellen  Untersuchungen  das  Kleinhirn  als 

Organ  erwiesen  ist,  das  zur  Erhaltung  des  Körpergleichgewichts  und  zur 
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B^ulirung  der  CciordiDation  der  Bewegungen  dient,  existirt  eine  grosse 
Zahl  klinischer  Beobachtungen  ohne  derartige  Functionsstörungen,  zum 
Theil  deswegen,  weil  zum  Hervortreten  der  durch  die  Kleinhirnerkrankung 
bedingten  Störungen  die  Intactheit  der  motorischen  Bahnen  nöthig  ist, 
diese  jedoch,  namentlich  bei  Tumoren  des  Kleinhirns,  durch  dieselbe  Läsion 
gleichzeitig  geschädigt  werden.  S.  will  nun  zeigen,  dass  neben  der  cere- 
bellaren  Ataxie  auch  nodi  andere,  sehr  erhebliche  Störungen  in  der  Coor- 
dination  der  Bewegungen  bei  Kleinhirnerkrankungen  zu  beobachten  sind. 
Bei  einem  72  Jahre  alten  Manne,  der  epileptische  Anfälle,  linksseitige 
Hemiparese,  Schwindelanfälle,  Abnahme  des  Sehvermögens,  progressive 
Bulbärsymptome,  rechtsseitige  Anästhesie  und  Hemichorea  gezeigt  hatte, 
fand  sich  ein  etwa  wallnussgrosses  Gliosarkom  der  rechten  Kleinhirnhemi- 
sphäre, das  nach  vorn  auf  den  4.  Ventrikel  übergegangen  und  auch  die 
darunter  liegenden  Theile  der  rechten  Haube  in  Mitleidenschaft  gezogen 
hatte.  Der  Tumor  brachte  die  rechtseitige  Pyramide  zur  Atrophie  und 
dementsprechend  fand  sich  der  linke  Seitenstrang  atrophirt  und  die  linke 
Rückenmarkshälfte  kleiner  als  die  rechte. 

Die  Hinterstränge  zeigten  die  bekannte  diflfuse  Degeneration,  wie  man 
sie  öfter  bei  Tumoren  findet.  Vom  oberen  Halsmarke  bis  zum  Beginn  der 
unteren  Oliven  fand  sich  im  Vorderseitenstrang,  ganz  in  der  Nähe  der 
Pyramiden  vorderstränge  und  des  G  o  w  e  r  s  ^schen  Bündels,  eine  absteigend 
degenerirte  Bahn,  die  ofifenbar  mit  der  von  Thomas  nach  Zerstörung  des 
Corpus  dentatum  auf  der  gleichseitigen  Rückenmarksbälfte  absteigend 
degenerirt  gefundenen  Bahn  identisch  ist.  Mit  Rücksicht  auf  das  Fehlen 
des  Patellarreflexes  auf  der  dem  Tumor  entsprechenden  Kleinhirnhälfte, 
meint  S.,  diese  Bahn  als  den  Weg  des  Einflusses  des  Kleinhirns  auf  den 
Muskeltremor  ansehen  zu  dürfen.  Bezüglich  des  eigenthümlichen,  bei  inten- 
dirten  Bewegungen  auftretenden  Ausfahrens  der  rechtseitigen  Extremitäten 
weist  S.  auf  einen  analogen  Fall  von  Bonhöffer  hin,  der  bei  einem 
analogen  Symptomencomplex  einen  kleinen,  in  der  Gegend  der  Bindearm- 
kreuzung sitzenden  Tumor  der  entsprechenden  Brückenhälfte  fand.  Die 
Ursache  der  choreatischen  Bewegungen  wäre  also  in  der  Läsion  der  im 
Bindearm  centripetal  vom  Corpus  dentatum  zum  rothen  Kerne  und  in  den 
Thalamus  verlaufenden  Fasern  zu  suchen.  Aehnliche  Erscheinungen  hat 
Luciani  nach  Kleinhirnexstirpation  bei  Thieren  beobachtet  und  unter 
dem  Namen  „Dysmetrie^^  beschrieben.  Friedet  Pick  (iv«^). 


Berichte  aus  Vereinen  etc. 


AnatomJsohe  Geaellsohaft  su  Paris. 

Sitzung  vom  21.  Mai  1897  (Präsident  Herr  Cornil). 

Demonliii:  KldneB  subcutanes,  von  einer  Schicht  Epidermis  eingehülltes, 
auf  der  Sehne  des  Flexor  pollicis  aufsitzendes  Fibrom,  dessen  Ent- 
wicklung auf  ein  einige  Monate  vorher  stattgehabtes  Trauma  zurückgefiUirt  wird.  In 
der  das  Fibrom  umgebenden  Epidermisschicht  sieht  D.  ein  Analogon  der  traumatischen 
Epithelcysten. 

Jaeobson:  Fibrom  der  Tibia  bei  einem  27^-monatlichen  Kinde,  das 
klinisch  auf  SyphiUs  verdächtig  war.  Bei  der  Section  keine  diesbezüglichen  Ver- 
änderungen nachzuweisen.  Dagegen  ist  die  Epiphysenlinie  bdder  Femora  dnich 
weisslicte  Flecken  unterbrochen.  Ein  derartiger,  in  den  Knorpel  eindringender^  bim- 
fönniger,  1  cm  im  Durchmesser  grosser  Fleck  in  der  Epiphysenlinie  der  achten  Tibiai 
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an  kleinerer,  undeutlicherer  auch  in  der  Unken  Tibia.  Mikroskopisch  besteht  der  Herd 
aus  derbem,  eefässarmem  Bindegewebe  mit  Anhäufung  von  Spmdel*  und  Rundzellen 
zwischen  den  Bind^ewebebündeln  an  manchen  Stellen.  Der  Herd  ist  an  der  Peripherie 
Bcbarf  b^enzt. 

Coruil  glaubt,  dass  Syphilis  auszuschliessen  sei  Jund  der  Herd  wahrscheinlich 
an  Fibrom  darstelle. 

Martin:  Defect  des  Herzventrikelseptums  bei  einem  4-monatl.  Mädchen. 
AuB  dem  rechten  Ventrikel  entspringt  ein  grosses  Gefäss,  welches  den  Verlauf  der 
Aorta  zeigt  und  4—5  cm  über  der  Herzbasis  Aeste  fiir  die  Lungen  abgiebt.  Foramen 
ovale  offen. 

Jaeobson:  Congenitaler  Herzfehler  bei  14-monatl.  Mädchen.  Die  stenoeirte 
Fulmonalis  hat  nur  2  Klappen.  Im  (Donus  arter.  der  Pulmonalis  eine  fibröse  Spange, 
welche  auch  hier  eine  Stenose  bedingt.  Defect  im  Ventrikelseptum.  Foramen  ovale 
offen. 

MiUani:  Herzruptur  bei  Verschluss  der  linken  Ooronararteria 

Jeanne:  Brachydaktylie  des  rechten  Zeigefingers  bei  einem  45-jähr. 
Manne.  Der  Zeigefinger  misst  4  cm,  der  Mittelfinger  derselbe^  Hand  9  cm,  der  Meta- 
carouB  indicis  5y,  cm,  der  des  Medius  7  cm.  Das  MetacarpuskÖpfchen  ist  klein.  Die 
1.  rhaiange  wird  durch  einen  7  mm  hohen  knöchernen  Bing  dargestellt;  die  2.  Phalange 
iet  14  mm  lang,  4  mm  breit,  3  mm  dick,  von  normaler  Form.  Die  Endphalange  zeigt 
die  geringsten  Abweichungen,  sie  ist  indessen,  ebenso  wie  ihr  Nagel,  kleiner  als  normal. 
Die  Moscttlatur  normal. 

Ohailloiis:  Aneurysma  dissecans  der  Aorta  mit  Durchbruch  in  die 
linke  nnd  rechte  Pleurahöhle.  In  der  atheromatösen  Aortenintima  am  Anfang 
des  Brusttheils  ein  Riss.  Das  Aneurysma  umfasst  '/s  ^^^  Aortenlänge  luid  reicht  bis 
zpm  Abeange  der  Iliacae.  In  der  linken  Pleurahöhle  ein  etwas  älterer,  in  der  rechten 
ein  frischer,  1800  g  schwerer  Blutklumpen. 

Castaiinie:  Mangelhafte  Entwicklung  des  Arteriensystems.  Die  Aorta 
hat,  über  den  Etappen  gemessen,  einen  Umfang  von  nur  3*/^  cm,  auch  alle  anderen 
Arterien  sind  stark  verengt.    Es  besteht  atheronmtose  Endartenitis  und  Schrumpfniere. 

Olockner  (&«n/). 
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Ueber  einen  Fall  von  Bronchitis  flbrinosa  chronica   mit  be- 
sonderer Bücksichtnahme  auf  das  mikroskopische  Sputumbild. 

Von  Br.  Badolf  Schmidt, 

Aflsiateot  ao  der  II.  medioinischen  Klinik. 
(Ans  dar  II.  modicinisehen  KIidIIc  [Hofratb  Professor  B.  Neuiser]  in  Wien.) 

Mit  1  Tafel. 

BeaDsprucht  jeder  einzelDe  Fall  von  chronischem  Bronchialcroup  schon 
wegen  der  grossen  Seltenheit  derartiger  Erkrankungen  und  der  noch  viel- 
fach dunklen  Aetiologie  eingehende  Berücksichtigung,  so  waren  es  im 
vorliegenden  Falle  noch  ausserdem  besondere  Eigenthümlichkeiten  des 
mikroskopischen  Sputumbefundes,  besonders  die  später  zu  beschreibenden 
,Xecithinoidschläuche'\  welche  die  Mittheilung  der  gemachten  Beobach- 
tungen gerechtfertigt  und  wünschenswerth  erscheinen  Hessen. 

Fr.  C,  52  Jahre,  verheirathet. 

Anamnese:  Die  Eltern  der  Fat  sind  gestorben  und  zwar  die  Matter  im  Alter 
von  84  Jahren  an  Altersschwäche,  der  Vater  an  Schlagfluss.  Letztere  Todesart  soU  in 
der  Ascendenz  yäterlicherseits  häufig  gewesen  sein. 

Gicht  in  der  Familie  unbekannt;  doch  waren  sowohl  Mutter  als  Ge- 
»^wister  sehr  fettleibig  (Fat.  selbst  wog  vor  2  J.  115  kg).  Eme  ähnliche  Er- 
krankung wie  die  der  Fat.  kam  in  der  Familie  nie  yor. 

Fat.  selbst  war  stets  gesund;  Menstruation  trat  auf  zwischen  12.  und  13.  Lebens- 
jahr, war  Yon  da  an  stets  regelmässig,  früher  8  Tage,  in  der  letzten  Zeit  3  Tage 
dauernd;  stets  reichlich.  Mit  19  J.  heirathete  Fat.  und  hatte  in  der  Folge  8  Kinder. 
Ein  Kind  starb  im  Alter  von  14  Jahren  angebh'ch  an  angeborenem  Herzfehler. 

Im  December  1881  war  Fat.  am  Abend  des  JEtinfftheaterbrandes  in  diesem 
"Hieater.    Bei  der  Flucht  aus  dem  heissen  Innenraum  in  die  Kalte  Luft,  glaubt  sie  sich 
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verkühlt  zu  haben.  Sie  bekam  heftigen  Hosten  mit  schleimigem  Auswurf  und  Herz- 
klopfen.  Die  Hustenaofälle  waren  so  neftig,  dass  PaL  dabei  Nasenbluten  bekam.  Qe- 
bilae,  wie  sie  sich  derzeit  im  Sputum  vorfinden,  fehlten  damals.  Sie  war  damals  dnige 
Zeit  bettlägerig  und  suchte  nach  8  Wodiea  die  Ambulanz  der  Klinik  Bamber^er  auf. 
Im  Verlaufe  von  3  Jahren  verloren  sich  allmählich,  die  Ekischeinungen  von  S^ten  des 
Bespirationsapparates.         .        ' 

Vor  8  «Jahren  bewohnte  Fat.  eine  Wohnung,  in  welcher  das  Schlafeimmer  etehr 
kalt  war.  Zu  dieser  Zeit  bekam  Fat.  fast  täglich,  wie  sie  sagt,  Fieberanfalle  (Fröstdn, 
aber  kein  Schüttelfrost^.  Es  wurde  Ihr  zuerst  sehr  heiss  und  nach  1  bis  2  Stunden 
kalt  und  sie  bekam  Frostgefühl.    Diese  Anfälle  traten  bei  Tag  unr«?elmässig  auf. 

Hustenanfälle  stelltet  sich  besonders  frühmorgens  ein,  nach  Genuss  von  kaltem 
Wasser  oder  Bier  (sie  musste  beides  wärmen),  ebenso  bei  Aufenthalt  in  kühlem  Baum. 

Zur  selben  Zeit  traten  im  Sputum  baumartig  verzweig  Gerinnsel  auf.  Sie  ^ebt 
an,  unmittelbar  vor  dem  Aushusten  derartiger  Gebilde  eme  streng  localisirte,  eigen- 
thümliche  Empfindung  bald  in  den  oberen,  bald  in  den  unteren  Rurtieen  des  rechten 
Lungenflügels  wahrzunehmen.  Seit  jener  Zeit  ist  es  der  Fat  unmöglich,  auf  der  rechten 
Seite  zu  liegen  (es  beginnt  sonst  in  der  rechten  Lunge  zu  „kochen'').  Im  linken  Lungen- 
flügel will  Fat.  nie  derartige  Sensationen  wahrgenonunen  haben.  Die  Expectoration 
der  Gerinnsd  erfolgte  stets  ohne  die  geringste  Schwierigkeit,  durch  einfaches 
Räuspern.  Seit  ungefähr  einem  halben  Jahre  hat  Fat.  bebn  Stieeensteigen  sowie  bei 
körperlicher  Anstrengung  Athembeschwerden ,  jedoch  kein  Herzluopfen.  Vor  einem 
halben  Jahre  gingen  mit  dem  Urin  schmerzlos  eini^  kleine,  eckige  Steine  von 
etwa  Erbsen  grosse,  von  harter  Gonsistenz  und  hchter  Farbe  ab,  und  seither  datiit 
die  Ausscheidung  von  „Sand*^  mit  dem  Urin. 

Vor  3  Wooien  trank  Fat.  ein  Glas  kaltes  Bier ;  eine  Stunde  später  heftiger  Husten, 
krampfartig,  Expectoration  eines  blutig  tingirten  Schleimes.  Seit  4  Wochen  wirft  Fat 
täglicn  Gkannnsm  aus ;  in  der  früheren  Zeit  bestand  oft  Monate  lang  vollkommenes  Wohl- 
befinden. 

Menstruation  noch  nicht  cessirt,  regelmässig  und  reichlich;  kein  Zusammenhang 
mit  den  E^rscheinungen  von  Seiten  des  Bespirationsapparates. 

Fat.  giebt  an,  von  jeher  etwas  „nervös'^  gewesen  zu  sein. 

Seit  längerer  Zeit  leidet  sie  an  Ekzem,  localisirt  am  Dorsum  manus  und  Ellen- 
bogenbeuge. Dasselbe  bessert  und  verschlimmert  sich,  doch  ohne  sichtlichen  Zusammen- 
hang mit  den  pulmonalen  Störungen. 

Die  Nahrung  der  Fat  bestand  von  jeher  hauptsächlich  aus  Fleisch,  nur 
zum  geringsten  l^eile  aus  V^etabiUen.    Fötus  und  Lues  geleugnet 

Status  praesens  22.  Juni: 

AusgeBmx)chener  Habitus  apopleeticus  mit  fassförmig^  Thorax  und  sehr 
reichlichem  Fanniculus  adiposus;  keine  Trommebchlägerfinger;  rat  nimmt  etwas  er- 
höhte Bückenlage  ein ;  leichte  in-  und  exspiratorische  Dyspnoe ;  leichte  C^anose  des  Ge- 
sichtes mit  blassem  Grundton ;  keine  Oedeme.  Am  Dorsum  manus  sowie  m  der  Ellbogen- 
beuge  ist  die  Haut  ekzematös  verändert. 

Fuls  86,  nicht  arhvthmisch;  stark  gespannt  bei  stark  verdicktem  Arterienrohr. 

Bespiration  32,  hochthoracal,  symmetrisch,  etwas  verlängertes  Exspirium,  Temp.  36,8. 

Kopf;  Abgesehen  von  der  blassen  Gresichtsfarbe  mit  leichter  Cyanose  nichts 
Abnormes. 

Hals:  kurz,  dick;  deutlicher  negativer  Venenpuis ;  lebhaftes  Klopfen  der  Carotiden. 

Thorax:  typisch  itessförmig. 

Fercussion:  Lungengrenze  v.  r.  in  der  FarastemalUnie  am  oberen  Band  da' 
7.  Bippe,  V.  1.  am  unteren  Band  der  4.  Bippe. 

1C.H.  b^innt  2  Finger  unterhalb  des  Angul.  scapulae  ein  Dämpfungsbezirk. 
L.H.  unterer  Lungenrand  gut  handbreit  unter  dem  AnguL  scapulae. 

Geringe  VerBchieblicIläeit  der  Lungengrenzen;  Sc&achtelton. 

Auscultation:  Lautes,  etwas  verschärftes  vesiculäres  Inspirium  mit  ebensolchem 
verlängertem  Exspirium. 

Vorne  von  der  3.  Bippe  nach  abwärts  reichliche,  feuchte  mittel-  und  kleinblasige, 
nicht  klingende  Basseigeräusche,  besonders  rechts. 

Ueber  dem  r.  h.  u.  gelegenen  Dämpfungsbezirk  gemischtes  Athmen  mit  stark 
bronchialem  Beiklang,  zahlreiche  feuchte,  kleinblasige,  theilweise  klinsende  Basseigeräusche. 
L.  h.  vom  AnguL  scapulae  an  feuchte,  mittel-  und  kleinblasige,  aber  nicht  consonirende 
Basse!  geräusche. 

K.  h.  u.  über  einem  etwa  apfelgrossen,  im  Dämpfungsbezirk  gelegenem,  aber  stärker 
gedämpften  Territorium  Aegopnonie. 

Stimmfremitus  daselbst  leicht  erhöht. 

Herz  und  Gefässe:  Herzspitze  im  5.  Intercostalraum,  1  Querfinger  ausserhalb 
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der  MammiUarlinie,  nicht  Terbreitert,  leicht  hebend.  Systolischer  Ton  laut,  dumpf  ge- 
spalten, mit  angehängtem  kurzem  systolischem  Oeränsch.  2.  Aortenton  klingend;  der 
2.  Palmonalton  accentuirt.  Verbrdterung  des  Herzens  nach  rechts  bis  zum  rechten 
Sternahand. 

Abdomen:  Unterer  Leberrand  3  Querfinger  unterhalb  des  Rippenbogens  in  der 
Mammillarlinie,  ziemlich  hart,  auf  Druck  schmerzhaft.  Milz  deutlich  paipabel,  hart, 
2  Querfinger  unter  den  Rippenbogen  reichend. 

Harn:  Menge  ca.  1200,  spec.  Gew.  1020;  dimkelbraungelb.  Serumalbumin, 
Nudeoalbumin,  Zucker  negativ.    Ürobilin  in  Spuren.    Sedimentbefund  negativ. 

Resumä:  Bei  der  Eindeutigkeit  des  sowohl  anamnestisch  als  durch 
objective  Untersuchung  festgestellten  Sputumbefündes  bedarf  die  Diagnose 
keiner  weiteren  Begründung.  Da  das  Hauptinteresse  des  Fdles  in  dem 
ganz  eigenthümlichen  mikroskopischen  Bilde  des  Sputums  liegt,  seien  die 
klinischen  Thatsachen  nur  kurz  gestreift.  Hereditäre  Momente  (arthritische 
Diathese,  gleichartige  oder  difierente  Lungenerkrankungen)  wurden  wieder- 
holt herangezogen,  um  das  ätiologische  Dunkel  etwas  aufzuhellen. 

Ich  möchte  daher  an  der  Thatsache,  dass  auffallende  Fettleibig- 
keit in  der  Familie  nichts  Seltenes  ist  (Mutter,  Geschwister; 
Fat.  selbst  wog  vor  2  J.  115  kg)  nicht  achtlos  vorttbergehen.  Fettsucht 
und  uratische  Diathese  stehen  wohl  zweifellos  in  einem  genetischen  Zu- 
sammenhang. Auch  das  Bestehen  hartnäckiger  Ekzeme  (dartröse 
Diathese  der  Franzosen  1)  an  den  oberen  Extremitäten,  sowie  die  aus  den 
anamnestischen  Angaben  mit  ziemlicher  Wahrscheinlichkeit  sich  ergebende 
harnsaure  Nephrolithiasis  möchte  ich  in  diesem  Sinne  auffassen. 
Auf  die  Möglichkeit  eines  inneren  Zusammenhanges  zwischen  Erkrankungen 
der  Haut  und  Bronchitis  fibrinosa  wurde  bereits  zu  wiederholten  Malen  hin- 
gewiesen, so  von  Waldenburg^),  Street*),  Mader*),  Escherich, 
Pichini^).  Bald  mögen  es  infectiös-toxische,  bald  dyskra- 
sische  Momente  sein,  welche  an  räumlich  so  getrennten 
Orten  zwar  differente,  aber  ätiologisch  zusammengehörige 
Veränderungen  setzen. 

Vor  ca.  17  Jahren  (anlässlich  des  Ringtheaterbrandes)  war  Fat. 
2  Schädlichkeiten  ausgesetzt,  welche  als  eventuell  eine  Bronchitis  fibrinosa 
auslösend  bekannt  sind:  jäher  Temperaturwechsel  und  Ein- 
athmung  heissen  Rauches*^).  Wir  hören  auch,  in  unmittelbaren  An- 
schluss  daran,  von  heftigem,  krampfartigem  Husten,  welcher  den  Gedanken 
an  das  damalige  Einsetzen  der  Bronchitis  fibrinosa  nahelegen  könnte,  doch 
fehlt  die  Angabe  eines  charakteristischen  Auswurfes.  Unter  solchen  Um- 
ständen lässt  sich  nachträglich  wohl  nur  die  Diagnose  einer  acuten 
Bronchitis  stellen. 

Wieder  ist  es  eine  zum  Theil  thermische  Schädlichkeit,  welche  Fat. 
selbst  mit  dem  Beginn  ihres  jetzigen  Leidens  (vor  8  Jahren)  in  Zusammen- 
hang bringt  i.  e.  ihre  feuchte  Wohnung.  Zunächst  stellt  sich  durch 
längere  Zeit  ein  unregelmässiges,  doch  täglich  auftretendes  Fieber  ein; 
fest  gleichzeitig  Auftreten  der  charakteristischen  Gebilde  im  Sputum.  Die 
Beurtheüung  dieser  initialen,  febrilen  Phase  stösst  naturgemäss  auf  grosse 
Schwierigkeiten. 


1)  Berliner  klin.  Wochensehr.,  Bd,  69,  No.  20:  oAch  Heilaag  ein«8  Bronchialeroup 
Znotbme  eSnei  Impetigo  capitis. 

t)  Schmidt 's  Jahrb.,  Bd.  158,  S.  264:  Herpes  softer  und  Impetigo. 

8)  Wiener  medic.  Wochenschrift,  1888. 

4)  atirt  nach  Eiehhorst,  Bd.  6,  1896,  No.  870. 

6)  Vergl.  Oscar  Beschorner,  VollKmann's  Sammlung  lilia.  Vorträge,  No.  73, 
IW«,  8.  680. 

28* 


—    428    f 

TemperatursteigeruDgen,  selbst  Schüttelfröste  von  längerer  Dauer, 
besonders  während  der  Hustenparoxysmen  wurden  wiederholt  beobachtet. 
In  dem  einen  Theil  der  Fälle  mag  es  sich  wohl  um  gewöhnliches  bakteriell- 
toxisch bedingtes  Fieber  handeln,  in  dem  anderen  scheint  mir  aber  auch 
der  Gedanke  an  aseptisches  Fieber  gerechtfertigt  Zweierlei  käme  da 
in  Betracht:  Reizung  des  nervösen  Schleimhautapparates 
(nach  Art  des  Fiebers  bei  Katheterismus,  Cholelithiasis) 
eventuell  Resorption  des  in  denBronchien  sich  verändern- 
den Fibrinmaterials.  Während  ihres  Aufenthaltes  auf  der  Klinik 
(21.  Juni  bis  11.  Juli)  war  Pat.  übrigens  stets  afebril. 

Seit  8  Jahren  blieb  nun  der  Zustand  der  Fat.,  allerdings  mit  langen, 
ganz  Symptomenlosen  Intervallen,  annähernd  derselbe.  Eigenthümlich  ist 
das  Localisationsvermögen  der  Pat.  hinsichtlich  der  Bildungsstätte  der 
Gerinnsel  (r.  Lunge !).  Dabei  erfolgt,  abweichend  von  der  Norm,  besonders 
in  der  letzten  Zeit,  die  Exspectoration  audi  sehr  grosser,  z.  B.  ca.  1  dm 
langer  Gerinnsel  vollkommen  mühelos,  durch  einfaches  Räus- 
pern. Ein  Symptom,  welches  in  diagnostisch  schwierigen  Fällen  auf  die 
richtige  Spur  leiten  könnte,  ist  die  Angabe  unserer  Pat,  sie  könne  auf 
der  rechten  Seite  nicht  li^en,  da  es  sonst  in  der  rechten  Lunge 
zu  „kochen^'  beginne. 

Vom  allgemein  pathologischen  Standpunkte  aus  scheint  uns  interessant 
der  von  der  Pat.  mit  besonderem  Nachdruck  hervorgehobene  Zusammen- 
hang zwischen  Genuss  kalter  Getränke  (Wasser,  Bier)  und  Steigerung  der 
Hustenanfälle  mit  Auftreten  von  Gerinnseln.  Jedenfallsliegtesnahe, 
an  einen  thermisch  von  der  Magenschleimhaut  ausgelösten 
und  reflectorisch  auf  die  pulmonalen  Vasomotoren  resp. 
Secretionsnerven  übertragenen  Reiz  zu  denken.  Eine  Be- 
einflussung des  Krankheitsprocesses  durch  den  menstruellen  Act  liegt  in 
unserem  Falle  nicht  vor.  Der  objective  Befund  ergiebt  hinsichtlich  des 
Respirationssystems  zunächst  die  Stigmata  eines  Emphys.  pulm.  chronic. 
Ich  möchte  dasselbe  als  genuines  und  nicht  secundär  durch  chron.  Bron- 
chitis bedingtes  auffassen,  besonders  mit  Rücksicht  auf  den  sonstigen 
emphysematösen  Gesammthabitus  sowie  die  exquisite  Fassform  des  Thorax. 

Sonst  finden  wir  Symptome  einer  feuchten,  vorwiegend  rechts,  in 
geringerem  Maasse  links  in  den  kleineren  und  kleinsten  Bronchien  locali- 
sirten  Bronchitis  und  Bronchiolitis,  die  basalen  Partieen  der  Lunge  betre£fend. 

R.  h.  u.  2  Finger  breit  unterhalb  des  Ang.  scapul.  ergiebt  sich  ein 
eigenthümlicher  objectiver  Befund :  Dämpfungsbezirke  von  ungleicher 
Intensität,  fast  bronchiales  Aihmen,  theilweise  consonirende  Rassel- 
geräusche, leicht  erhöhter  Stimfremitus,  Aegophonie,  Befunde,  welche  wohl 
auf  das  Vorhandensein  diffuser,  theilweise  confluirender  Verdichtungs- 
herde  ^)  bezogen  werden  müssen  und  dies  umsomehr,  da  mit  zunehmender 
Exspectoration  von  Fibringerinnseln  eine  allerdings  nicht  vollkommene  Auf- 
hellung der  Dämpfungsbezirke  sich  einstellte. 

Hinsichtlich  des  localen  objectiven  Lungenbefundes  unterscheidet  sieb 
unser  Fall  wesentlich  von  vielen,  in  der  Literatur  niedergelegten  gleich- 
artigen, in  welchen  jedoch  der  objective  Lungenbefund  negativ  war  oder 
nur  geringgradige  Veränderungen  aufwies. 

Die  cardio-vasculären  Veränderungen  beziehen  sich  in  unserem  Falle 


1)  Die  VerbältnisM  darften  wobl  gans  analog  Jenen   sein,  welche  K  I  e  b  s   (siehe  Btod 
buch  8.  410)  in  einem  sur  Autopsie  gekommenen  Falle  vorfand. 
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auf  eine  ausgesprochene  centrale  und  periphere  Arteriosklerose»  Hyper- 
tendon  und  excentrische  Hypertrophie  des  linken  und  rechten  Ventrikels, 
yergesellschaftet  mit  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  (accent  2.  Pul- 
monalton,  Verbreiterung  des  Herzens  nach  rechts  bei  inconstantem,  kurzem 
systolischen  Geräusch  an  der  Herzspitze,  Herzfehlerzellen)  sowie  im  Pfort- 
adersystem (Stauungsleber,  Stauungsmilz). 

Speäell  die  im  kleinen  Kreislauf  bestehende  Stauung  muss  wohl  als 
ein  durch  gesteigerte  Transsudation  im  Sinne  von  Klebs  die  fibrinöse 
Exsudatbildung  beförderndes  Moment  angesehen  werden  ^). 

Byperämisches  Gewebe  ist  jedenfalls  ein  für  exsudative  Entzündungen 
gflDstiges  Terrain  Deshalb  möchte  ich  in  Herzaffectionen  wohl  ein  dis- 
pooirendes  Moment,  nicht  aber  einen  eigentlichen  ätiologischeti  Factor 
erblicken.  Damit  in  Uebereinstimmung  dürfte  die  geringe  Zahl  jener 
Fälle  von  Bronchitis  fibrinosa  stehen,  welche  mit  cardialen  Affectionen 
eishergehen  (vergl.  Eichhorst,  Spec.  Path.  u.  Ther.). 

Die  klinische  Skizze  des  Falles  abschliessend,  möchte  ich  nunmehr 
jeoe  Eigenthümlichkeiten  des  Sputums  besprechen,  wie  sie  die  zu  wieder- 
holten Malen  vorgenommene  makro-  und  mikroskopische  sowohl  als 
chemische  Untersuchung  desselben  ergab.  Da  in  dem  eigenthümlichen 
Verhalten  des  Sputums  der  Schlüssel  zur  Diagnose  liegt,  wurde  von  jeher 
allerdings  hauptsächlich  der  makroskopischen  Beschafienheit  derselben 
besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt. 

In  kurzer  Zusammenfassung  der  bis  jetzt  bekannt  gewordenen  Details 
wäre  hervorzuheben : 

MakroskopiBches  Verhalten:  Bronchialabgüsse  meist  aus  Bronchien  3.  oder 
4.  Ordnung,  ab  und  zu  mit  knotigen  Anschweltunf^en  und  spiraliger  Achsendrehung; 
dieeelben  erstrecken  sich  ausnahmsweise  hinauf  bis  m  die  Trachea,  andererseits  hinab 
bis  in  das  Alveolar^biet;  Lange  von  bis  12  cm,  Gänsefederkieldicke  nichts  seltenes; 
theils  massiv,  iheils  nohl. 

Die  aus  den  oberen  Lungenpartien  stammenden  (Gerinnsel  haben  kürzere  Aeste, 
velche  rasch  in  feine  Beiser  auslaufen. 

Milrroskopisches  Bild: 

1)  Grundmasse  meist  als  structurlos,  hyalin  geschildert  (Riegel)  oder  leicht- 
faserig  (Waidenburg)*). 

2)  Blutbeimengun^,  von  Biermer  in  ^/.  der  Fälle  constatirt ;  die  rothen  Blut- 
körperchen finden  sich  meist  nur  an  der  Obernäche  der  Gerinnsel  in  grösserer  Zahl 
(Beschorner). 

3}  Eiterkörperchen*)  und  Leukocyten  sehr  zahlreich  (Eichel),  in  den 
göeaeren  Verzweigungen  sehr  spärlich  (Waidenburg),  reichlich  in  den  feineren,  nach 
Herzog  ri897)  vorwiegend  einkernige  Leukocyten  in  faserigem  Stxoma. 

4)  Alveolarepit hellen;  ihr  reichliches  Auftreten  wurde  besonders  von  Eisen- 
lohr^),  in  seinem  falle  g^en  Ende  des  croupösen  Prozesses  beobachtet;  er  deutet  es 
im  Hmne  einer  lebhaften  Desquamation  und  meint,  dass.der  epitheliale  Process  nicht 
ohne  Bedeutung  sei  für  die  rasche  Loslösung  und  Weiterbeförderung  der  obturirenden 
Pfropfe,  somit  tär  das  ganze  Krankheitsbild. 

Beschorner  betont  das  Vorkommen  derselben  besonders  an  der  Oberfläche  der 
Gerinnsel  und  sieht  hierin  nur  das  Zeichen  eines  desauamativen  Processes. 

Klebs  erwähnt  in  seinem  Handbuche  das  VorKommen  hydropisch  geschwollener 
Epithelzellen  im  Inneren  der  G«rinn8el. 

1)  Vergl.  Fr.  ▼.  Storck,  Berlioer  klin.  Wochensebrift  1886.  Bronchitis  fibrinoM  bd 
Kttnliffeetioneai  Gran  dy 's  Fall  (1897)  mit  Concretio  perScardii. 

5)  Waldenberg,  Berlin,  klin.  Wochenscbr.,  1869,  No.  20. 

8)  Da  bei  Zerfall  farboser  Blntsellen  Flbrlnferment  und  fibrinoplastische  Substanzen  frei 
Verden,  scheint  mir  gerade  die  BerÜcksichtlgnng  einer  eTentnell  bestehenden  localen  Leako- 
eytoie  nod  Leukoeytolyse  sebr  beachtenswertb. 

4)  Eisenlohr,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1876,  No.  81. 
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5)  Mikrooreanisxnen:  Pichini  fand  in  Bronchialrainnsein  3  venchiedene 
Spaltpilzarten)  welche  er  als  pyogen  anspricht,  A.  Fraenkel  Streptococcus  pyogenes» 
Edgar  Klebs-Löffler'sche  Diphtheriebacillen  (vgl.  Eichhorst,  Bd.  I,  S.  374). 

In  einem  chronisch  verlaufenden  Falle  von  Caisse,  cit.  nach  CentralbL  L  Int 
Med.,  1897,  fanden  sich  Streptokokken. 

6)  Cylinder-  und  Flimmerepithelien;  ihr  Vorkommen  betont  Er etschy^l, 
ebenso  Eisenlohr,  Biegel;  dagegen  weist  Biermer  auf  die  Seltenheit  eines  Epithei- 
verlustes  der  Bronchialscmeimhaut  hin. 

7)  Eosinophile  Zellen  und  Charco  t -Ley  den 'sehe  Krystalle  finden  nur  als 
gelegentlicher  B^und  Erwähnung  (Charcot,  Friedreich,  Zenker,  Vierordt, 
Escherich,  Fritsche).  v.  Jaksch  (Lehrbuch  S.  131)  vormisste  eosinophile  Zellea 
in  seinem  Falle  (vorhanaen  in  2  Fällen  von  Eichhorst). 

8)  Ourschmann'sche  Spiralen  wurden  selten  gefanden  (Escherich). 

9)  Fett  tropf  chen  fanden  sich  in  grosser  Menge  in  Waldenburg's  Fai]*), 
besonders  in  den  dickeren  Aesten;  dieselben  erreichten  die  Grösse  eines  weissen  Blut- 
körperchens und  darüber ;  in  den  feinsten  Verzweigungen  waren  sie  dagegen  nur  spärlich 
vorhanden.  Auch  chemisch  liess  sich  sehr  viel  Fett  nachweisen,  theuweise  Gr^enge 
von  freien  Fettsäuren  und  Glyceriden. 

Chemischt;  Beactionen:  In  dieser  Hinsicht  ergaben  sich  im  Laufe  der  Zeit 
nicht  unwesentliche  Differenzen;  so  wurde  die  Grundmasse  der  G^erinnsel  als  Mucin, 
ooagulirtes  I^weiss,  auch  als  Fett,  in  der  Mehizahl  der  Fälle  aber  doch  für  Fibrin  ge- 
halten. 

Beschorner  (1893)  findet  in  seinem  Falle  keine  Quellunff  der  Gerinnsel  in 
Essigsäure,  keine  Weigert 'sehe  Färbung  und  supponirt  einTOmckten  Schleim  als 
Substrat  derselben;  ebenso  Klein*),  Habel,  Grand y.  Wenn  übrigens  Be- 
schorner die  Vermuthung  ausspricht,  dass  es  sich  auch  m  allen  anderen  Fällen  um 
Mucin-  und  nicht  um  Fibn^zerinnsel  gehandelt  habe,  so  li^  hierin  wohl  ein  äusserst 
gewagter  Analogiesdüuss  1  Vor  Allem  wäre  gar  nicht  einzusehen,  warum  bei  der  so 
oft  excessiv  gesteigerten  Mucinproduction  es  nicht  öfters  zu  derartigen  Gerinnselbil- 
dungen komme,  ^dererseits  ist  Mudn  kein  so  abgusefähiges  MateriaJ,  dass  dadurch 
die  oft  zu  beobachtende  plötzliche  Bildung  von  exquisit  geschichteten  hiserigen, 
auch  in  Consistenz  und  Farbe  dem  Fibrin  analogen  G^nnseln  zu  erklaren  wäre.  Bei 
lange  in  den  Bildungsstätten  lagernden  Fibringerinnseln  mag  aller- 
dings in  Folge  regressiver  Metamorphose  der  Fibrincharakter  verloren 
Sehen  und  das  reichlich  beigemengte  Mucin  eine  ausschliessliche 
[ucingenese  vortäuschen. 

Ebenso  müsste  auf  eine  eventuell  bestehende  gemischte  Genese  (dicker  Mucinmantel 
bei  dünnem  Fibrinkem  oder  umgekehrt)  behufs  Vermeidung  von  Iirthümem  Bücksicht 

fenommen  w^en.    So  findet  z.  B.  Grandy  (1897)  deutüche  Thioninreaction  nur  in 
en  peripheren  Partieen  der  Gerinnsel,  weshaU)  er  sich  zur  Annahme  gezwungen  sieht, 
es  himdle  sich  in  den  centralen  Massen  um  verändertes  Mucin!  (Fibrin?) 

Es  dürfte  daher  negativer  oder  zweifelhafter  Ausfall  der  Fibrinreactionen  wohl  nur 
mit  grösster  Vorsicht  Im^iditiich  der  ursprünglichen  Natur  der  G^erinnsel  zu  verwenden 
sein.  Auch  scheint  mir  Herzog  (1897)  mit  Kecht  zu  betonen,  dass  dem  Verdauungs- 
versuche CTÖsserer  Werth  beizumessen  sei  als  den  Anilinfarbenreactionen. 

Nanmafte  Autoren  wie  Klebs,  Eppinger,  v.  Jaksch  u.  A.  treten  übrigens 
für  die  Fibrinnatur  der  Gerinnsel  ein. 


Was  das  chemische  Verhalten  der  Gerinnsel  in  unserem  Falle  betrifft, 
so  war  Folgendes  zu  beobachten: 

Deutliches  Aufquellen  bei  längerem  Verweilen  in  0,3-proc.  Salzsäure. 

Bei  Digestion  mit  künstlichem  Magensaft  bei  Brutofentemperatur  fest  vollkom- 
mene Verdauung  innerhalb  weniger  Stunden. 

Aufquellen  in  verdünnter  Essigsäure  sowie  in  verdünnter  Kalilauge. 

Es  ergab  sich  somit,  dass  die  Qerinnsel,  wenigstens  zum  überwiegenden  AntheUe, 
aus  Fibrin  Destanden,  wofür  übrigens  auch  das  physikalische  Verhalten  (leicht  gelbliche 
Färbung,  elastische  Consistenz)  von  vornherein  sprach. 

Was  nun  das  sonstige  Verhalten  der  exspectorirten  Massen  im  vorliegenden  Falle 


1)  Wiener  med.  Wochenschr.,  1878. 

2)  1.  c. 

8)  Klein,  Wien.  klin.  Wochentehr.,  1896,  No.  81. 
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betrifft,  80  möcbto  ich,  um  unnöthige  Wiedeiiiolan^n  zu  vermdden,  die  Ergebnisse 
wiederholt  yorgenommener  üntersuchimgen  übersichtlich  zusammenfassen,  unter  beson- 
derer Berückfidchtigung  der  weiterhin  zu  beschreibenden,  bisher  unbekannt  gebliebenen 
Gebilde. 

Makroskopisches  Verhalten:  Ein  geradezu  klassisch  schönes,  exquisit  ge- 
schichtetes Broncmakerinsel  von  leicht  gelblicher  Farbe,  elastischer  Oonsistenz  von  ca. 
1  cm  Lange,  Ganseroderkieldlcke,  mit  langen,  sieh  allmählich  verjüngenden  Aesten 
(offenbar  aus  dem  Unterlappen  stammend),  welches  durch  einfaches  Bäuspem  heraus- 
t)efördert  worden  war,  übarorachte  die  Pat.  bei  ihrem  ersten  Erscheinen  in  der  Am- 
bohmz.  Während  ihres  Aufenthaltes  auf  der  Klinik  wurden  Bronchialabgnsse  von  dieser 
Grösse  nicht  mehr  exspectorirt  In  einer  massig  zähen,  lichtbräunlich  gefärbten  Grund- 
Bubfltanz  von  fadem  süsslichen  Greruch  Luiden  sich  täglich  ca.  10—15,  vielfach  knäuel- 
förmig  zusammiengerollte  G^erinsel,  oft  korkzieherartie  gewunden  und  mit  kolbigen 
Aiuschwellongcoi  versehen,  dabei  von  eigen thümlich  wei(mer,  fast  gallertiger,  schlüpfriger 
CoDsisienz,  reichlich  Luftblasen  im  Innern  enthaltend.  Diese  Gerinnsel  waren  theils 
fu-blos,  theils  bräunlich,  in  den  feinsten  Verzweigunjgen  mit  striemenförmigen,  feinflten 
Blutstreifen  besetzt  und  dadurch  hellroth  gefärbt;  viel&u^  unr^geknässige,  meist  rost- 
braune sulzige  Brocken  von  Erbsen-  bis  Hasekiussgröese;  stellenweise  kleinste,  punkt- 
förmige, bräunliche  Pigmentmassen. 

Mikroskopisches  Bild: 

Die  Grundmasse  zeigte  auch  an  den  feinsten  Ausläufern  der  Gerinnsel  ein 
exquisit  faseriges,  parallelstreinges  Gefflge. 

Einzelne  der  Fibrinfäden  zeigen  ein  dgenthümliches  optisches  Verhalten:  dieselben 
sind  stark  gl&izend,  mit  leicht  grünlichem  Schimmer  und  erinnern  so  an  die  Grenz- 
ieisten  der  später  zu  beschreibenden  „Schläuche'*. 

Blut  bei  mengung:  Dieselbe  ergab  sidbi  schon  aus  dem  mikroskopischen  Befunde: 
bräonliche  Färbung  der  Grundmasse  und  mancher  Cterinnsd^  punktförmige  Pigment- 
schollen,  heUrothe,  zarte  Blutäderchen  an  den  feineren  Aesten.  Eine  Beimengung  grosserer 
Mengen  flüssisen  Blutes  fehlte  offenbar  wegen  der  leichten  Ablösuuff  der  G^mnnseL 

f^tsprecnend  den  früher  erwähnten  feinen  Aestchen  ergiebt  das  mikroskopische 
Büd:  rotiae  Blutkörperchen  in  massiger  Anzahl,  in  cyUnderformiger  Anordnung,  mit 
der  Breitseite  aufliegend,  nicht  rund,  sondern  viereckig,  vielfach  fast  ganz  farblos,  con- 
fhiirend  mit  verwaschenen  Grenzen.  Diese  zum  Theil  in  homogene  Massen 
sich  umwandelnden  Blutcylinder  erinnern  lebhaft  an  die  von  e.  Saltikow^) 
beschriebenen  hyalinen  Formationen,  wie  sie  von  ihm  speciell  bei  einem  Cystadenoma 
papülare  ovaiii,  schon  früher  bei  verschiedenen  Processen  *)  gefunden  ¥nirden. 

Von  besonderem  Interesse  für  unseren  Fall  ist  der  Bmmd  derartiger  Gebilde  bei 
Tracheitis  membranacea  (Klebs).  Als  auslösende  Momente  für  das  Zustandekommen 
derselben  werden  angesehen:  Blutstauung,  Oapillarthrombose  mit  secundärer  Umwand- 
lung der  rothen  Bluäörperchen  in  hyaline  Körper. 

Ich  möchte  den  Befund  dieser  bisher  im  Sputum  noch  nicht  hin- 
länglich gewürdigten  „hyalinen  Blutcylinder*'  als  mikroskopischen 
Ausdruck  von  Capillarthrombosen  ansprechen. 

Beichlich  Luiden  sich  in  unserem  Falle  auch  Herzfehlerzellen  als  Zeichen  brauner 
Limgaiinduration,  event  vorhergegangener  Infarkte. 

Eiter  körperchen  waren  sowohl  in  den  gröberen  als  feineren  Verzweigungen 
nnr  snirlich  anzutreffen. 

Epithelien:  Besonders  in  den  Endverzweiguneen  der  Gerinnsel,  und  zwar  peri- 
pherwärts,  im  Innern  der  Fibrinbündel  nur  spärUm,  randen  sich  reichlich  erosse,  rund- 
ucfae  Zellen,  auf  das  dichteste  mit  Fetttröpfcnen  angefüllt  und  daher  dunkd  aussehend ; 
diese  Gebilde  hat  bekanntlich  Buhl")  als  ziemlich  charakteristisch  für  Desquamativ- 
pneomonie  angesehen  („Kömchenzellen*^);  die  von  demselben  Autor  bei  derartigen  Zu- 
ständen beschriebenen  Myelinkömer,  die  als  matt^länzend,  in  Folge  der  zarten  Ck)n- 
tooren  schwer  sichtbar  b^^eichnet  werden,  fuiden  sich  nicht  vor. 

Dagegen  lagen  viel&ch  einzelne  Kömer  von  denselben  optischen  Eigenschaften 
wie  die  in  den  Zellen  eingeschlossenen  fnai  im  G^esichtsfeld. 

Wohl  aber  zeigte  sidi  sonst  mattglänznnder.  oft  rasenförmig  hie  und  da  in  Keulen- 
form angeordneter  Detritus,  der  nach  Buhl  wonl  als  MyeUn  anzusprechen  wäre;  in 
denselben  zerstreut  hellglänzende  Granula  (Fig.  1). 


1)  Virehow*!  ArchtT,  Bd.  CUII,  H.  S,  8.  «07. 

8)  Magen-  und  Dickdarnipolypeo,  Magentchleimhaat  bei  Gastritis  proliferana,  Magenkrebs, 
Dickdannschleimbant  bei  Dysenterie,  Lymphome  und  Nekrose,  Infarkt. 
3)  Lungenentsfindung,  Tuberculose  und  Schwindsucht,  187S,  S.  51. 
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Herzfehlerzellen  maaeig  reichlich,  besonden  in  den  echon  mAkroskopiech 
wahrnehmbaren  Figmentpünktchen. 

Cylinder-  und  Flimmerepithelien  fehlten;  ebenso  Gharcot-Leyden- 
Bche  Krystalie  and  eosinophile  Zellen  sowie  Ourschmann'sche  8pi> 
rillen. 

Mikroorganismen:  Selbe  fanden  sich  nur  in  einigen  wenigen  Praparatoi» 
da  aber  in  förmlichen  Beinknlturen.  Es  waren  winzige,  nor  mit  Immersion  deutlich 
sichtbare,  leicht  eekrummte  Stabchen  mit  endstandigen,  hellglänzenden,  runden  Körpern 
(Sporen?),  in  dichten  Haufen  beisammenliegend ^). 

Cholestearinlager  fanden  sich  reicblich,  und  zwar  besonders  in  unmittdbaier 
Nähe  jener  Gebilde,  die  ich  unter  dem  Namen  „Corpora  lecithinoidea"  nunmehr 
beschreiben  möchte  (Fig.  2). 

Hinsichtlich  ihres  starken  Lichtbrechungsverm^ens  und  ihrer  oonoeDtriacben 
Schichtung  erinnerten  diese  Gebilde  zunächst  an  die  zuerst  Ton  Virchow  beschrie- 
benen CorpK)r.  amylacea  und  amyloidea,  umsomehr  als  letztere  ja  bereits  wiederholt 
meist  bei  histologischen  Untersuchungen  im  Lungengewebe  gefunden  wurden. 

Zorn  erstenmale  wies  sie  innerhalb  des  Lungenparenchyms  1856  F  ried- 
r  e  i  c  h  nach.  Er  spricht  von  Bildungen,  welche  grösstentheils  von  ovaler  oder 
mehr  kreisrunder,  zum  geringeren  Theil  auch  von  leicht  eckiger  Form  oder 
auch  mehr  dreieckig  gestaltet,  ein  theilweise  höchst  exqyisit  concentrisches 
Gefüge  darboten.  Eine  1857  erscheinende  Arbeit  ergänzte  seine  ersten  Mit- 
theilungen. 7  Fälle  liegen  seinen  Beobachtungen  zu  Grunde.  Er  fand  sie  in 
pneumonisch  infiltrirten  Lungentheilen  (die  entzündliche  Infiltration  als  Folge 
aufgefassti),  in  atelectatischen  Unterlappen,  auch  in  den  katarrhalisch  affi- 
cirten  Bronchien  in  massiger  Zahl,  „  s  o  dass  sie  ohneZweifel  schon  bei 
Lebzeiten  in  den  Sputis  hätten  entdeckt  werden  können",  bei 
brauner  Induration  der  Lungen  mit  Infarkten  und  gleichzeitig  bestehender 
Vermehrung  des  Epithels  der  Lungenbläschen,  besonders  reichlich  in  einem 
hämorrhagischen  zerfallenden  Infarkt.  Nur  so  lange  Hessen  sich  die  Ge- 
bilde im  Sputum  nachweisen,  als  die  Entleerung  der  Höhle  andauerte ;  da- 
neben Sarcine.  Alle  diese  Krankheitsprocesse  hatten  trotz 
ihrer  sonstigen  Differenz  gewisse  Eigenthflmlichkeiten 
gemeinsam,  was  Friedreich  veranlasste,  hervorzuheben, 
dass  „besonders  unter  Verhältnissen,  welche  zu  Hämor- 
rhagieen  in  das  Lungengewebe  disponirten  oder  weiche  auf 
vorhergegangene  reichlichere  Exsudation  hindeuten^', 
diese  Gebilde  zu  beobachten  seien.  Speciell  die  Beobachtung,  dass  Pig- 
mentmassen sich  häufig  als  Einschluss  in  denselben  finden,  spricht  ihm 
dafür,  dass  das  Blut  vielleicht  direkt  betheiligt  sei.  Er  nimmt  an,  ^,dass 
aus  den  frischen  concentrisch  geronnenen  Extravasaten  Corpora  amylacea 
werden". 

„Die  Blutkörperchen  agglomeriren  sich  in  Form  eines  runden  Cruor- 
klümpchen,  Faserstoff  lagert  sich  in  concen irischen  Lamellen  herum;  das 
Blutroth  in  der  Mitte  löst  sich  auf  oder  verdichtet  sich  zu  einem  krystal- 
linischen  oder  amorphen  Körper."  Ebenso  wird  an  anderer  Stelle  betont, 
dass  diese  Gebilde  „nicht  direkt  aus  Zellen,  sondern  durch  successive,  wie 
es  schien,  mitunter  in  langen  Pausen  und  Nachschüben  erfolgende  Ab- 
lagerung einzelner  Schichtungen  um  einen  präesistirenden,  aus  einer  N- 
haltigen  Substanz  oder  einem  Pigmentkörper  bestehenden  Kern  entstand'\ 

Friedreich  muthete  bekanntlich  den  von  ihm  beschriebenen,  haupt- 
sächlich bei  histologischen  Untersuchungen  gefundenen  Ge- 
bilden die  Fähigkeit  zu,  auf  mechanischem  Wege  Pneumonieen  auszulösen, 
ähnlich  wie  Stilling  die  Riesenzellen  der  Prostata  als  Pro- 

1)  Leider   könnt«  ich  diesem  Befonde  (Fat.  yerliess  du  Spital)  nicht  weiter  nachgeben. 
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duct  eines    durch  Corpora   amylacea   verursachten  Reiz- 
zustandes auffasst 

1878  betont  Zahn  das  Vorkommen  von  Corpora  amylacea  in  den 
Alveolen. 

In  seinen  4  Fällen,  ebenso  in  einem  Falle  von  Jürgens  (1875)  bestand 
Emphysem,  in  welcher  Erkrankung  er  daher  ein  der  Entr 
stehung  von  Corpora  amylacea  günstiges  Moment  erblickt 
Der  Autor  bringt  dies  in  ganz  interessante  Parallele  mit  den  Vorgängen 
in  der  Prostata,  wo  auch  reichliche  Corpora  amylacea  dann 
auftreten,  wenn  der  drüsigeTheil  sich  rückbildet  und  die 
Drüsenläppchen  sich  erweitern. 

Posner  (1889)  beobachtet  reichliches  Auftreten  von  Corpora  amylacea 
in  emem  Falle  von  Chondroangiom  der  Bronchien,  Siegert  (1892)  weist 
auf  das  häufige  Vorkommen  in  Tuberkeln  ,^erade  in  Umgebung  der  prall 
gefüllten  Arterien'^  hin,  also  neue  Belege  für  den  Zusammenhang 
zwischen  Blut  und  Corpor.  amylacea. 

1892  betont  Siegert  auch  ein  neues,  der  Bildung  günstiges  Moment, 
nämlich  Hindernisse  der  Entleerung  (Emphysem,  Thoraxdeformi- 
täten, Schmerzen  bei  Pneumonie,  Bronchialenchondrom) ;  auch  das  aus- 
schliessliche Vorkommen  in  den  Alveolen  wird  neuerdings  betont. 

V.  Jak  seh  beobachtete  das  Auft;reten  von  Schichtkörpem  (ohne 
Amyloidreaction,  ohne  dunkle  Centralmasse)  bei  Lungengangrän;  Kohn 
(1895)  bei  chronisch  verlaufenden  Aspirationspneumonieen ;  er  hebt  die 
Wichtigkeit  indurativer  Processe  hervor.  Nach  Langhans  (1867)  fanden 
sich  Schichtkörper  (ohne  Jodreaction  I)  in  der  Peripherie  von  Carcinom- 
knoten  der  Lunge. 

Bezüglich  der  in  meinem  Falle  zu  beobachtenden  Schichtkörper  (wegen 
der  grossen  Feinheit  der  Schichtung  kommt  dieselbe  in  den  gezeichneten 
Bädern  nicht  immer  deutlich  zum  Ausdruck),  war  zunächst  zu  entscheiden, 
ob  es  sich  nicht  vielleicht  um  die  schon  von  Friedreich  beschrie* 
benen  Gebilde  handle.  Ihre  morphologischen  Details  spra- 
chen aber  gegen  jene  Annahme.  Hinsichtlich  der  Grösse  Tca. 
0,06  mm)  stimmten  sie  zwar  mit  den  kleineren  der  von  Friedreich  oe- 
schriebenen  Körper  (0,06 — 0,08  mm)  überein,  grössere  Exemplare  (0,09 
bis  0,1  mm),  wie  sie  derselbe  Autor  beschrieben,  gelangten  in  diesem  Falle 
nicht  zur  Beobachtung.  Dagegen  betont  Friedreich  in  der  Beschreibung 
seiner  Corpora  amylacea  fast  immer  das  Vorkommen  eines  gewöhn- 
lich N-haltigen  Kernes  (Pigmentmassen,  Hämatinkrystalle,  Ei  weiss- 
Substanzen  u.  dergl.).  Auch  Zahn  beobachtete  fast  regelmässig  diesen 
Kern,  bestehend  aus  Kohle,  Pflanzen  oder  thierischen  Zellen,  Zellkernen). 

In  keinem  einzigen  der  in  meinem  Falle  zu  beobach- 
tenden Schichtkörper  konnte  ein  derartiger  Kern  (auch 
nicht  nach  Zusatz  von  organisches  Substrat  zerstörenden 
Agentien,  z.B.  starker  HCl!)  nachgewiesen  werden;  ebensowenig 
^e  sich  jemals  eine  blutige  Imbibition  derselben  zeigte.  Insofern  bot  sich 
eine  Analogie  mit  den  von  v.  Jak  seh  bei  Lungengangrän  beobachteten 
Gebilden,  femer  mit  Stilling^s  (1884)  Prostatakörpem,  welche  er  aus 
hyaliner  Zelldegeneration  hervorgehen  lässt. 

Ebenso  fehlte  jede  Andeutung  einer  radiären  Streifung, 
welche  speciell  Siegert  für  die  Corpora  amylacea  der  Lunge  postulirt. 
Anch  das  Proteusartige  im  morphologischen  Verhalten  (siehe  Fig.  2)  fehlt 
den  von  Friedreich  gefundenen  Körpern.    Diese  Differenzen  im 
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morphologischen  Bilde  gegenüber  den  von  anderen  Autoren, 
besonders  Friedreich  beschriebenen  Gebilden  fand  ihr 
Pendant  im  chemischen  Verhalten.  Da  an  dem  begrifflichen  In- 
hdte  des  von  V  i  r  c  h  o  w  eingeführten  Namens  „Corpus  amylaceum^'  schon 
kurze  Zeit  nach  seiner  1.  PubUcation  nicht  festgehalten  wurde,  sah  sich 
derselbe  1855  veranlasst,  ausdrücklich  hervorzuheben,  dass  nur  jene 
Körper  als  Corpora  amylacea  anzusprechen  seien,  welche  die  Jod- 
Schwefelsäurereaction  geben,  was  leider  in  der  Folge  manche  Autoren 
nicht  abhielt,  von  Corporea  amylacea  zu  sprechen  unter  gleichzeitiger  Be- 
tonung des  negativen  Ausfalles  der  Jodreaction.  In  solchen  Fällen  dürfte 
es  wohl  angezeigt  sein,  den  nichts  präjudicirenden  Namen  „Schichtkörper'^ 
zu  gebrauchen. 

Die  von  Virchow  seinerzeit  auf  J-JK  und  SO^H,  beschränkten 
chemischen  Reactionen  wurden  im  Laufe  der  Jahre  wesentlich  vermehrt. 
Daher  ergaben  sich  leider  sehr  oft  Schwankungen  im  chemischen  Ver- 
halten, selbst  der  einzelnen  Schichten  (vgl.  Hans  Kohn  1895). 

Es  dürfte  im  Interesse  des  Gegenstandes  liegen,  eine  übersichtliche 
Zusammenstellung  derselben  zu  geben. 

J  allein:  bläulich  oder  gelbroth; 

J-JK:  schmutziggrün;  nach  Siegert  1.  c.  bei  schwacher  Einwirkung 
gelb  bis  braun;  auf  Schwefelsäurezusatz  intensiv  roth,  event.  schwarz,  un- 
durchsichtig ; 

Methyl  violett:  glänzend  roth  (wie  Amyloid),  oft  aber  nur  schwach 
(Cornil,  Jürgens); 

Carmin,  Hämatoxylin,  Saffranin:  Färbung; 

Osmiumsäure:  tiefbraun; 

Bromwasser  und  Schwefelsäure:  schmutzig-braungrün; 

kaltes  oder  warmes  Wasser:  ohne  Einfluss; 

Alkohol  und  Aether  ^),  einzeln  sowie  gemischt,  kalt  und  kochend  auch 
bei  längerer  Behandlung:  ohne  Einfluss  auf  Form  und  Farbenreaction ; 

kalte  conc.  HNO^,  SO^H,,  HCl:  ohne  Einfluss  auf  Farbenreaction, 
Form  zerstört; 

HCl:  bedingt  Lücken  im  Centrum  (Nachweis  des  Kernes  1),  ebenso 
conc.  Alkalien; 

Conc.  NH,:  ohne  Einfluss; 

Cl-Zinkjodid :  nach  Friedreich  prächtig  rothe  Farbe; 

Essigsäure:  macht  nach  Friedreich  durchscheinend  und  heller. 

Weit  entfernt,  einen  positiven  Au&chluss  zu  bringen  über  die  offen- 
bar wechselnde  Zusammensetzung  der  morphologisch  so  charakte- 
ristischen Gebilde,  haben  die  zahlreich  angestellten  mikrochemischen  Re- 
actionen wenigstens  in  negativer  Hinsicht  einige  Erfolge  aufzuweisen. 

So  betont  1881  Ceci,  dass  die  Substanz  der  Corpora  amylacea  sea 
amyloidea  weder  mit  Stärke  noch  mit  Amyloid  etwas  zu  thun  hat  (ebenso 
übrigens  Stilling).  Mit  Rücksicht  auf  das  Verhalten  gegenüber  Osmium- 
säure hält  er  wenigstens  die  Corpora  amylacea  des  Nervensystems  fQr 
Myelin.  (Nach  den  Untersuchungen  von  Liebreich')  (1865)  ist  übrigens 
das  Myelin  aus  dem  Gebiete  der  Chemie  zu  verweisen  in  das  der  physi- 
kalischen Phänomene). 


1)  Nach  Priedreieh  bewirkt  fibrigeni  Aether  nnd  Alkohol,    besonders  letsterer  Auf- 
qaelleo  und  erhöhte  Brttehigkeit. 

S)  Cit.  nach  Köhler,  Virch.  Arch.,  Bd.  XLI,  1867,  S.  165. 
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Zu  ganz  fiberraschenden  Aufschlüssen  über  die  Natur  der  sog.  Corpora 
amylacea  der  Prostata  (das  Resultat  der  Untersuchungen  erschüttert  die 
Berechtigung  des  Namens)  kam  1881  Fürbringer,  indem  er  in  den- 
selben Lecithin  nachwies.  Nach  Extraction  mit  kochendem  Äether- 
Alkohol  zeig[ten  sich  Myelinformen  im  abgedampften  Auszug.  Er  hält 
daher  Lecithin  für  den  wesentlichen  Bestandtheil  der  or- 
ganischen Grundlage.  In  analoger  Weise  nimmt  1889  Posner 
eine  Betheilignng  von  Lecithin  am  Aufbau  der  Prostatakörper  an. 

Er  findet  bei  Behandlung  mit  Aether  Erhaltenbleiben  der  Formen, 
Verschwinden  der  Farbenreaction  (auf  J).  Gleichzeitig  betont  er,  dass 
Lecithin  nur  ein  Sammelname  sei  für  Stoffe  ähnlichen  chemischen  Charakters 
(N-  und  phosphorhaltige  Fette). 

Da  die  in  unserem  Falle  beobachteten,  in  ihrem  morphologischem 
Verhalten  bereits  früher  beschriebenen  Schichtkörper  hinsichtlich  der  che- 
mischen Beactionen  übereinstimmten  mit  anderen  höchst  eigenthümlichen 
Gebilden,  möchte  ich  zunächst  diese  besprechen  und  anhangsweise  ihre 
chemischen  Reactionen  beleuchten. 

Die  in  Rede  stehenden  Gebilde  sind  hinsichtlich  ihres  morphologischen 
Verhaltens  Schläuche^)  (Fig.  3  u.  4). 

Die  in  Fig.  3  zur  Darstellung  gebrachten  Formen  stellen 
den  einfachsten  Typus  derselben  dar:  Zwei  grünlich  glänzende 
Grenzleisten,  die  stets  exquisitisten  Parallelismus  zeigend,  sich  von  dem 
zwischen  ihnen  eingeschlossenen  glanzlosem,  hochgradig  durchsichtigen 
Mediam  scharf  abheben,  bilden  bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  den 
seitlichen  Abschluss.  Meist  an  beiden  Enden  offen,  sind  die  Schläuche 
schief  abgestutzt,  was  besonders  an  den  dickeren  Exemplaren  deutlichst 
henrortritt  Die  Länge  steht  im  Allgemeinen  zum  Durchmesser  in  einem 
umgekehrt  proportionalen  Verhältniss.  Nur  ganz  ausnahmsweise  laufen 
die  beiden  Grenzleisten  an  einem  Ende  ineinander  über  und  bilden  so 
Eprouyettenformen;  noch  seltener  erscheint  ein  beiderseitiger  Abschluss. 

Als  Ausnahme  von  der  Regel  treten  Verdickungen  der  Grenzleisten 
an  circumscripten  Stellen  auf,  so  dass  in  der  Mitte  oft  nur  ein  haardünner 
Spalt  übrig  bleibt;  schliesslich  kann  auch  dieser  verschwinden  und  das 
schlanchartige  Gebilde  hat  sich  dann  in  einen  soliden,  grünlich  glänzenden 
cylinderförmigen  Körper  verwandelt.  Die  in  Gruppe  3  dargestellten  Grund- 
formen enthalten  entweder  überhaupt  keine  Einschlüsse  oder  nur  einige 
grünlich  glänzende  Granula  von  verschiedener  Grösse. 

Die  eben  geschilderten  einfachen  Grundformen  erleiden  durch  mannig- 
fache, höchst  bizarre  Einschlüsse,  welche  übrigens  vielfach  aus  der  Schlauch- 
wand  hervorzugehen  scheinen,  vielfältige  Abänderung,  ohne  dass  jedoch 
hierbei  die  Grundform  des  Schlauches  verwischt  würde.  (Fig.  4)  Unter 
diesen  Einschlüssen  wären  hervorzuheben: 

Erythrocyten,  welche  theils  länglich  oval,  theils  würfelförmig  dem 
Lumen  des  Schlauchs  in  cylinderförmiger  Anordnung  sich  anzupassen 
scheinen ; 

Leukocyten  und  Schleimkörperchen,  resp.  deren  Kerne; 

Hydropisch  geschwellte  Zellen  in  Form  von  Ringen  oder  bretzenartigen 
Gebilden ; 


1)  Herr  Professor  Dr.  A.  Kolisko,  »n  dessen  Gflte  ich  behafs  Dorcbsicht  yon  Präpa- 
nten  such  appellirte,  agnoscirte  die  Gebilde  mit  Sicherheit  als  ScblXuebe;  er  konnte  sieb  nicht 
•Btiiii&eD,  denselben  bei  histologischen  Untersachangen  begegnet  in  sein. 
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Schichtkörper  von  den  oben  beschriebenen  morphologischen  Eigentüm- 
lichkeiten ; 

Schichtsysteme  ohne  eigentliche  periphere  Abgrenzung  in  die  Grenz- 
leisten  der  Schläuche  einmündend; 

Mäanderförmig  verschlungene  Fäden  vom  optischen  Charakter  der 
Grenzleisten,  theilweise  direct  von  denselben  abzweigend. 

Sehr  oft  ist  ein  Schichtkörper  in  das  eine  Ende  des  Schlauches  so 
eingefügt,  dass  die  Grenzleisten  des  Schlauches  unmittelbar  in  denselben 
übergehen,  ein  Befund,  der  mir  sehr  für  den  genetischen  Zu- 
sammenhang derselben  zu  sprechen  scheint. 

Die  Weite  der  Schläuche  ist  sehr  verschieden ;  zum  Theil  geringer  als 
der  Durchmesser  eines  Erythrocyten,  beträgt  die  Lichtung  mancher  Schläuche 
das  4— ö-fache  desselben. 

Von  Wichtigkeit  für  die  Beurtheilung  der  eben  geschilderten  Gebilde 
scheint  mir  der  Fundort  derselben  zu  sein.  Als  ich  im  Beginne  der 
Untersuchung  wahllos  verschiedene  Stellen  der  Bronchialgerinnsel  mikro- 
skopisch besichtigte,  fiel  mir  sofort  der  grosse  Wechsel  in  der  Häufigkeit 
der  Gebilde  auf:  bald  waren  sie  nur  mit  grosser  Mühe  aufzufinden,  bald 
überschwemmten  sie  förmlich  das  Gesichtsfeld,  und  zwar,  wie  ich  mich  über- 
zeugte, hauptsächlich  dann,  wenn  ich  zur  Untersuchung  nur  die 
feinsten  Ausläufer  der  Gerinnsel  benutzte.  Doch  auch  diese 
waren,  wie  weitere  Erfahrungen  lehrten,  hinsichtlich  ihres  Gehaltes  an 
Schläuchen  einander  nicht  gleichwerthig,  vielmehr  wurde  es  mir  bald  zur 
vollkommenen  Gewissheit,  dass  die  reichste  Ausbeute  jene  dünn- 
sten, von  Luftbläschen  durchsetzten  Ausläufer  der  Ge- 
rinnsel boten,  welche,  mit  feinsten  hellrothen^)  Blutäder- 
chen  überzogen,  dadurch  ein  röthlich  streifiges  Aussehen 
darboten.  In  der  Folge  wählte  ich  überhaupt  nur  mehr  derartige  Stellen 
und  konnte  sicher  sein,  jedesmal  den  in  Bede  stehenden  Gebilden  in  grosser 
Anzahl  zu  begegnen. 

In  den  einzelnen  mikroskopischen  Präparaten  finden  sich  in  un- 
mittelbarster Umgebung  der  Schläuche  zahlreiche,  mit  Fetttröpfchen  dicht 
angefüllte  Alveolarepithelien,  reichlicher,  theils  fett-,  theils  myelinartiger 
Detritus,  mächtige  Cholestearinlager  sowie  Schichtkörper  (Corpora  lecithin- 
oidea),  theils  frei,  theils  als  Einschluss  der  Schläuche,  theils  als  unselb- 
ständige Schichtsysteme  in  denselben  auftretend.  Das  Auftreten  dieser 
verschiedenen  Gebilde  war  geradezu  typisch  für  die  mikro* 
skopischen  Fundorte  der  Schläuche.  Inmitten  der  faserigen, 
paralellstreifigen  Fibrinlager  traf  ich  dieselben  nie  an.  Dieselben  finden 
sich  also  in  der  Peripherie  der  Gerinnsel  und  zwar  wie  schon  erwähnt,  der 
feinen  Ausläufer  derselben.  Ihre  Entstehung  muss  demnach  wohl  in  das 
eigentliche  Lungenparenchym  localisirt  werden. 

Frisch  exspectorirte  Gerinsel  enthielten  die  Schläuche  in  reichlicher 
Menge ;  doch  auch  in  faulendem,  mehrere  Tage  altem  Sputum  gelang  mir 
deren  Nachweis  ohne  weiteres;  auch  in  den  ohne  weitere  Gautelen  her- 
gestellten Präparaten  hielten  sich  die  Gebilde  viele  Tage,  wobei  ihre  Zahl 
ebenso  wie  die  Reichhaltigkeit  der  fänschlüsse  allerdings  in  steter  Abnahme 
begriffen  war. 

Hinsichtlich  der  chemischen  Beactionen,  welche  bei  den  Schichtkörpem 
und  den  Schläuchen  in  analoger  Weise  ausfielen,  sei  Folgendes  hervor- 
gehoben : 


1)  Ans  den  mehr  brlnslichen  Partieen  wrf  die  Aasbeate  eine  Koesent  ipirliebe. 
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Verdfinnte  Jodtinctur,  ebenso  wie  yerdünnte  Jod-Jodkaliuml5sung, 
welche  Starke  schön  blau  filrben,  geben  weder  makro-  noch  mikroskopisch 
eine  Farbenreaction ;  ebenso  wenig  concentrirte  Jodlösungen; 

Methylviolett,  Karmin,  Hämatoxylin:  keine  Färbung; 

70  Proc.  Alkohol:  ohne  Wirkung; 

1-proc.  Osmiumsäure:  ohne  Wirkung; 

Aether:  Die  Wirkung  desselben  auf  Schl&uche  sowie 
Schichtkörper  ist  eine  plötzliche  und  endet  mit  voll- 
kommener Destruction  derselben.  Sowie  unter  dem  Deckglas 
der  vom  Sande  desselben  zugesetzte  Aether  mit  dem  Schlauche  in  Be- 
rührung kommt,  verlieren  die  streng  parallelen  grünlichglänzenden  Grenz- 
leisten ihren  Glanz,  werden  farblos  matt,  während  gleichzeitig  das  mit 
mathematischer  Exactheit  aufgebaute  Gebilde  in  eine  meist  bimförmige, 
färb-  und  glanzlose,  noch  am  ehesten  an  ein  Fettauge  erinnernde  Masse 
zerfliesst,  welche  in  ihrem  Innern  noch  Reste  der  früheren  Einschlüsse 
erkennen  lässt. 

Chloroform  und  Schwefelkohlenstoff  stimmen  in  ihrer 
destmirenden  Wirkung  mit  Aether  vollkommen  überein. 

Kalte  concentr.  HNO,,  SO^H^,  HCl:  wirkungslos;  Lücken  im 
Centrum  der  Schichtkörper  zeigen  sich  nicht. 

Concentr.  NH, :  wirkungslos. 

Eisessig:  ohne  Einfluss. 

Auf  Grund  der  chemischen  Reactionen  sind  somit  die  in  unserem 
Falle  sich  vorfindenden  Schichtkörper  gewiss  nicht  identisch  mit 
Virchow's  Corpora  amylacea.  Es  handelt  sich,  wenn  ich  der  sehr 
beachtenswerthen,  weil  zweckmässigen  Eintheilung  von  Siegert  folge, 
weder  um  Corpora  Virchowii  versicolorata  (im  chemischen 
Verhalten  und  Farbenreaction  ähnlich  dem  Amyloid)  noch  um  Corpora 
flava  sive  Morgagni  (ähnlich  dem  Hyalin). 

Dag^en  könnte  man  dieselben  immerhin  als  Myelinkörper  ansprechen, 
besonders  mit  Rücksicht  auf  die  Löslichkeit  in  Aether,  Chloroform  und 
Schwefelkohlenstoff.  Allerdings  werden  dem  Myelin  andere  Reactionen 
zugeschrieben,  welche  von  den  in  unserem  Falle  vorgefundenen  nicht  un- 
wesentlich abweichen,  so :  Bräunung  mit  Osmiumsäure,  Gelbfärbung  durch  J, 
Aufquellen  in  starken  Säuren,  Zerstör ang  durch  conc.  SO^H,,  Schrumpfen 
in  starken  Laugen,  Roth-  bis  Yiolettfärbung  durch  conc.  Schwefelsäure, 
andererseits  Braunfärbung  und  Zerstörung. 

Es  unterliegt  übrigens  keinem  Zweifel,  dass  den  zuerst  vonVirchow 
(1854)  beschriebenen  Myelingebilden  eine  chemische  Individualität  nicht 
zukommt,  worauf  1865  Liebreich,  1867  Köhler  besonders  hingewiesen 
haben. 

Andererseits  wurde  zu  wiederholten  Malen  auf  die  Identität  des  Myelins 
mit  Lecithin  (bekanntlich  auch  ein  Sammelname  für  phosphorhaltige  Fette 
analoger  Constitution)  hingewiesen. 

So  nimmt  Perls  gegenüber  Buhl's  myeliner  Degeneration  der  Alveolar- 
epithelien  Aufquellung  von  freiwerdendem  Lecithin  an  (Freiwerden  bei  Zer- 
fall der  rothen  Blutkörperchen).  Liebreich  (1 865)  und  K ö h  1  e r  (1867) 
zeigen,  dass  Myelinformen  durch  Aufquellung  von  Leciüiin  zu  Stande  kommen. 
Als  in  Wasser  gequollenes  Lecithin  erklären  das  Myelin  G  a  d  und  H  e  y  - 
mons,  ebenso  Dikanow,  Zoja. 

Das  Verhalten  der  Schichtkörper  in  unserem  Falle  erinnerte  an  die 
Befunde  Fürbringer's  (1881)  und  Posner's  (1889),  welche  eine  Be- 
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theiligung  von  Lecithin  am  Aufbau  der  Schichtkörper  der  Prostata  nach- 
wiesen. Allerdings  findet  letzterer  bei  Behandlung  mit  Aether  Erhalten- 
bleiben der  Form,  was  in  unserem  Falle  nicht  zutrifft.  Doch  betont  er 
gleichzeitig,  dass  Lecithin  nur  ein  Sammelname  für  Stoffe  ähnlichen  chem- 
mischen  Charakters  (N-  und  P-haltige  Fette)  sei.  Es  ist  im  hohen  Grade 
wahrscheinlich,  dass  sich  Lecithin  als  normaler  BestandtheU  in  eiweissartiger 
Bindung  in  den  Alveolarzellen  findet  (vgl.  L.  Zoj  a  1894),  andererseits  bildet 
Lecithin  einen  Bestandtheil  des  Blutes.  In  dieser  Hinsicht  halte  ich  es 
für  wichtig,  zu  betonen,  dass  in  unserem  Falle  sowohl  die 
Schichtkörper  als  die  Schläuche  nur  dort  sich  finden,  wo 
erstens  schon  makroskopisch  blutige  Beimengung  sicht- 
bar ist  und  wo  andererseits  die  mikroskopische  Unter- 
suchung das  Vorhandensein  zahlreicher  Alveolarepithe- 
lien  und  überhaupt  reichlichen  Zellschuttes  ergiebt  Um 
den  lecithinartigen  Charakter  der  Schichtkörper  in  unserem  Falle  anzu- 
deuten, möchte  ich  daher  dieselben  und  überhaupt  ähnliche  Gebilde, 
welche  die  Eigenschaft  haben,  in  Chloroform  und  Schwefelkohlenstoff  sich 
zu  lösen,  dabei  unter  Bedingungen  vorkommen,  welche  das  Vorhandensein 
von  Lecithin  in  hohem  Grade  wahrscheinlich  machen  (blutige  Beimengungen, 
Alyeolarepithelien,  Zellschutt),  mit  dem  Namen  „Corpora  lecithin- 
oidea^^  bezeichnen. 

Inwiefern  es  sich  in  meinem  Falle,  in  welchem  viele  Momente  für  das 
Bestehen  einer  Stoffwechselanomalie  sprechen  (so  die  hereditäre  Adipositas, 
Uraturie,  Nephrolithiasis,  Neigung  zu  Ekzemen),  etwa  ein  abnorm  reicher 
Gehalt  des  Blutes  an  Lecithin  mit  in  Frage  kommt,  entzieht  sich 
natürlich  der  Entscheidung.  Hinsichtlich  der  Entstehung  der  Corpora 
lecithinoidea  scheint  mir  die  Ansicht,  welche 'Ziegler  in  seinem  Lehr- 
buche vertritt,  und  die  eine  Entstehung  der  in  der  Lunge  vorfindlichen 
Schichtkörper  theils  aus  flüssigen,  theils  aus  cellulären  Zerfallsproducten 
annimmt,  durchaus  plausibel. 

Gegen  eine  ausschliesslich  intracelluläre  Genesis  spricht  in  unserem 
Falle  wohl  auch  der  Umstand,  dass  die  doch  zweifellos  extracellulär  ent- 
standenen Schläuche  in  ihren  chemischen  Beactionen  so  sehr  mit  den 
Schichtkörpern  übereinstimmen,  ein  Connex,  der  übrigens  auch  in  der 
Gleichheit  der  Fundstätten  und  ihrer  morphologischen  Verquickung  zum 
Ausdruck  gelangt.  Hinsichtlich  der  von  mir  beschriebenen  „Schläuche'' 
muss  behufs  Vermeidung  von  Irrthümem  besonders  hervorgehoben  werden, 
dass  Hoff  mann  im  Jahre  1898  ebenfalls  auf  „Schläuche^'  hinweist.  Diese 
„Hoffman naschen  Schläuche^'  haben  aber  mit  den  von  mir  beschriebenen 
Gebilden  weder  in  ihrer  morphologischen  Gestaltung,  welche,  soviel  ich 
aus  ihrer  Beschreibung  entnehme,  eine  unregelmässige  ist,  noch  hin- 
sichtlich ihrer  Entstehung  und  chemischen  Verhaltens  mit  den  eben  be- 
schriebenen Gebilden  etwas  gemeinsam.  Dieselben  sind  grösser  als  Eiter- 
zellen und  werden  von  ihrem  Entdecker  für  aufgedunsene,  wassersüchtig 
gewordene  Kerne  von  Cylinderepithelien  gehalten.  Sie  lassen  noch  Reste 
von  Zellsubstanz  erkennen  und  gelegentlieh  sogar  Reste  von  Flimmerhaaren. 
Sie  finden  sich  in  Fällen  von  acuten  Reizzuständen  der  Bronchialschleim- 
haut und  sollen  in  einem  merkwürdigen  Ausschliessungsverhältnis  zu  den 
eosinophilen  Zellen  stehen. 

Diesen  Hoffm  an  naschen  Schläuchen  gegenüber  möchte  ich  unter 
Berücksichtigung  jener  Momente,  die  ich  schon  bei  Besprechung  der  Cor- 
pora lecithinoidea  hervorgehoben  habe,  die  in  unserem  Falle  vorfindlichen 
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Schläuche  mit  dem  Namen  „Lecitbinoidscbläuche"  belegen.  Ihre 
richtige  Deutung  erscheint  mir  äusserst  schwierig. 

Es  wäre  daran  zu  denken,  dass  es  sich  vielleicht  um  Ausgüsse  ver- 
engter kleinster  Bronchioli  mit  einer  lecithinartigen  Masse  handle,  so  dass 
also  diese  Gebilde  in  Analogie  zu  bringen  wären  mit  den 
Harncylindern  und  so  wie  diese  auf  einen  Parenchym- 
process  hindeuten  würden. 

Andererseits  wäre  aber  auch  die  Ansicht,  dass  derartige  Gebilde, 
ähnlich  wie  Krystalle  aus  einer  Mutterlösung,  aus  einer  gebildeten  lecithin- 
artigen Substanz  gewissermaassen  herauskrystallisiren ,  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen,  wobei  ihre  Schlauchform  allerdings  in  hohem  Grade  auf- 
fallend erscheint. 

Der  Umstand  aber,  dass  nur  dort  sich  Schläuche  vorfinden,  wo  schon 
die  makroskopische  Besichtigung  hämorrhagische  Beimischung  und  zwar 
in  Form  von  feinsten  Blutäderchen  ergab,  führt  dazu,  dieselben  möglicher- 
weise mit  Vorgängen  im  Gapillargebiet  in  Zusammenhang  zu  bringen,  wo- 
bei die  bestehende  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  als  begünstigendes  Moment 
anzusehen  wäre.  Die  Anschauung,  dass  die  Lecithinoidschläuche  aus  einer 
eigenthümlichen  Umwandlung  von  hyalinen  Capillarthrombosen  hervorgehen 
und  demnach  in  genetischem  Zusammenhange  mit  den  Eingangs  hervor- 
gehobenen „hyalinen  Blutcylindern^^  (das  Vorkommen  hyaliner  Körper 
neben  Fibrin  bei  Tracheitis  membranacea  wird  auch  von  S.  Saltykow 
[1898]  betont)  in  Beziehung  stehen,  scheint  mir  auch  deshalb  wahrschein- 
lich, weil  ich  Gebilden  begegnete,  welche  im  Sinne  von  Uebergangsformen 
aufgefasst  werden  konnten. 

^In  kurzer,  übersichtlicher  Zusammenfassung  sei  hinsichtlich  der  klini- 
schen Beobachtungsergebnisse  sowie  mit  Rücksicht  auf  das  mikroskopische 
Sputumbild  folgendes  hervorgehoben: 

Für  den  schon  wiederholt  (insbesondere  von  englischen  Autoren)  ins 
Auge  ge&ssten  Zusammenhang  zwischen  Bronchitis  fibrin.  chron.  und  Stoff- 
wechselanomalieen  (uratische  Diathese)  ergeben  sich  in  unserem  Falle 
ananmestisch  und  objectiv  verschiedene  Anhaltspunkte  (Diätanomalie  im 
Sinne  vorwiegender  Fleischnahrung,  hereditäre  Belastung  quoad  Adipositas, 
üraturie,  Ekzem). 

Objectiver  Befund:  Herzfehlerlunge  infolge  Myodegeneratio  cordis, 
Emphysem,  Atheromatose. 

Localisation  des  Processes  in  der  rechten  Lunge:  daselbst  subjectiv 
Sensationen  beim  Aushusten  von  Gerinnseln,  Unmöglichkeit  auf  der  rechten 
Seite  zu  liegen,  physikalischer  Nachweis  von  Verdichtungsherden  daselbst. 

Als  bemerkenswerth  im  mikroskopischen  Sputumbilde  wären  hervor- 
zuheben : 


1)  „Hyaline  Blutcylinder" ; 

2)„r 


2)  „Corpora lecithinoidea"  in  Analogie  zu  den  von  Fürbringer  (1881) 
und  Posner  (1889)  als  lecithinhaltig  erkannten  Prostataschichtkörpern. 
Löslichkeit  in  Aether,  Chloroform  und  Schwef elkohlenstoff  ^) ; 

3)  „Lecithinoidschläuche*^  mit  charakteristischer  makroskopischer  und 
mikroskopischer  Fundstätte; 

1)  Es  dftrfte  sieh  «mpfehleo,  in  Jedem  Falle,  in  welebem  SebichUcörper  snr  Beobaebtang 
KdsBgen,  sanichst  ihr  Verbalten  gegenflber  den  eben  genannten  Ldsangsmitteln  an  prOfen. 
FlUt  die  Probe  positiy  ans  (AnflSsang  I) ,  so  sind  sowohl  die  yon  Siegert  sogenannten 
Corpora  Virehowii  Tersicolorata  (fthnüch  dem  Amyloid)  ebenso  wie  Corpora  fiaya  sire 
Morgagni  (Ihnlieh  dem  Hyalin)  aasgeschlossen. 
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4)  besonders  reichliche,  desquamirte,  verfettete  AlveolarepitheUen.  Im 
Sinne  Eisenlohr's  möchte  auch  ich  diesem  Befunde  eine  prognostisch 
günstige  Bedeutung  zuschreiben^); 

6)  ihrer  chemischen  Natur  nach  erweisen  sich  die  Gerinnsel  als  zum 
grössten  Theile  aus  Fibrin  bestehend. 
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1)  Mürs  1899  (ca.  9  Monate  nach  ihrem  Spitalsaastritt)  hatte  ich  Gelegenheit,  Pat  wieder 
in  sehen.  Sie  hatte  3  Monate  in  einer  Ortschaft  im  BSbmerwald  lagebracht,  woselbst  ihre 
Beschwerden  rasch  sarückgingen ,  so  dass  sie  selbst  steile  Berge  hinaufsteigen  konnte.  Bei 
der  Bückkehr  nach  Wien  Anfangs  Verschlimmerung,  gegeowürtig  sehr  gutes  AUgemeinbefinden 
mit  nur  geringer  Dyspnoe  bei  körperlichen  Anstrengungen.  Der  objective  LungenbeAmd  er^ 
giebt  b.  u.  r.  nur  spärliches  Knisterrasseln  nnd  leichte  Dämpfung.  Pat.  wirft  noch,  ab  and 
so  mit  Blut  untermisebt,  kleinere  Gerinnsel  ans.  In  denselben  fehlen  Jedoch  sowohl  die  „hyalinen 
Blnteylinder**  als  „Corpora  lecitbinoidea<<  und  „Lecitbinoidseblänofae"  ebenso  wie  irerfetteCe 
AlTeolarepithelien  und  Cholestearin  nur  äusserst  selten  ansatreflGsn  sind. 
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Nachdruck  verboten. 

Neuere  Arbeiten  über  die  Loealisation  geistiger  Vorgänge^). 

Von  Prof.  Dr.  1.  Cramer  in  Göttingen. 

i)  riMhiig,  OehirD  und  Seele.     Leipsig,  1896,  Veit  &  Co.     8.  Aafl. 


2)  T.  XoBAkow ,  C.y  Zar  Anatomie  and  Pathologie  des  unteren  Scheitell&ppchens.  Arch.  f. 
Psych.,  Bd.  XXXI,  Heft  1  and  2. 

S)  Siemorliog,  Ueber  Markscheidenentwicklang  des  Gehirns  nnd  ihre  Bedentang  fflr  die  Loeali- 
sation.   Berliner  klinische  Woehenschrift,  1898,  No.  7. 

i)  O^llktti,  Die  Rdfang  der  Leitangsbahnen  im  Thiergehirn.  Neorolog.  Centralblatt,  1898, 
No.  Jl. 

5]  risebiig,  Neue  Untersachnngen  Aber  die  Markbildang  in  den  menschlichen  Grosshirnlsppen. 
NearoloK.  Centralblatt,  1898,  No.  21. 

8)  I^Ulken,  Zar  Bntwicklang  der  Schleife  and  ihrer  centralen  Verbindaogen.  Nearolog.  Central- 
blatt, 1899,  No.  2. 

7)  Vogt,  Zar  Projectionsfaserang  des  Gehirns.  Vortrag  im  Verein  deutscher  IrrenSrste  in 
Halle  am  21. /22.  IV.  1899.     Ref.  in  der  Psych.  Wochenschrift. 

Es  sind  fast  3  Jahre  vergangen,  seitdem  Flechsig  (1)  seinen  am 
31.  October  1894  in  Leipzig  gehaltenen  Vortrag  veröfifentlicht  hat. 

Der  Vortrag  ist  so  bekannt  geworden,  dass  ein  Referat  über  den- 
selben kaum  noch  nothwendig  erscheint.  Die  rasche  Verbreitung  des 
Flechsig 'sehen  Vortrags  ist  nicht  nur  durch  den  Namen  des  berühmten 
Himanatomen ,  sondern  namentlich  auch  dadurch  zu  erklären,  dass  die 
mitgetheilten  Anschauungen  über  die  Loealisation  unserer  geistigen  Vor- 
gänge vollständig  neu  und  überraschend  waren  und  uns  dem  Verständ- 
Diss  der  materiellen  Grundlage  psyschischer  Vorgänge  wesentlich  näher 
fährten. 

Die  Art  der  Veröffentlichung  in  Form  einer  erweiterten  Rectoratsrede 
bedingt  es,  dass  die  specielleren  anatomischen  Begründungen  sowie  ein- 
gehendere psychologische  und  pathologisch-anatomische  Beweise  nur  gestreift 
werden  konnten.  Ein  Ersatz  dafür  findet  sich  in  zahlreichen,  z.  Th.  aus- 
fährlichen  Anmerkungen. 

Flechsig  führt  aus,  dass  die  Psychiatrie  immer  unter  dem  Mangel 
klarer  anatomischer  Anschauungen  über  das  Seelenorgan  empfindlich  ge- 
litten habe,  weil  sie  nicht  im  Stande  war,  ihr  Beobachtungsmaterial  auf 
organischer  Basis  zu  ordnen. 

„Noch  in  letzter  Zeit  haben  Verfasser  verbreiteter  psychiatrischer 
Lehrbücher  mit  der  Verachtung  der  Himanatomie  als  brauchbare  Grund- 
^e  für  das  Verständniss  krankhafter  Geisteszustände  geradezu  geprunkt 
^Qd  dies  als  Beweis  besonders  reifer  psychiatrischer  Erfahrung  hinzustellen 
l^ersncht.  Ich  hoffe,  dass  diesem  Hochmuth  des  Nichtwissens  in  abseh- 
barer Zeit  ein  Ende  bereitet  werden  könne." 

Soweit  Referent  die  Lehrbücher  der  Psychiatrie  kennt,  kann  man  von 
keinem  der  Autoren  von  einem  Hochmuth  des  Nichtwissens  in  anatomischer 
^iehung  sprechen,  wohl  aber  bei  einzelnen  von  einer  berechtigten  strengen 
^itik.  Nichts  hat  dem  Ansehen  der  Psychiatrie  mehr  geschadet  und 
^fd  ihr  mehr  schaden  als  kühne,  mit  Sicherheit  vorgetragene,  auf  neue 


1)  N&cb  eisern  in  der  med.  Oesellschaft  la  Göttingen  erstatteten  Referat.  Es  wurden  Ton 
^^*nerling  frenndlichst  sar  Verfttgang  gestellte  äusserst  instructiye  Zeichnungen  nnd  Photo- 
^phiesn  sowi«  Formol-Fräparate  nach  t.  Gndden  junior  demonstrirt. 

C«tnlhbtt  f.  AUc  F&th<d.  Z.  29 
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anatomische  Befunde  gestützte,  in  die  Praxis  übertragene  Theorieen, 
welche  nachher,  wenn  der  anatomische  Befund  sich  als  irrthümlich  erweist, 
zusammenbrechen.  Einigermaassen  durch  anatomische  Befunde  gestützte 
Theorieen,  welche  streng  wissenschaftlich  ohne  allgemein  reformirenden 
Zug  erörtert  wurden,  haben  stets,  auch  wenn  sie  sich  als  nicht  haltbar 
erwiesen,  der  Wissenschaft  Vortheil  gebracht,  weil  unsere  Erkenntniss 
durch  den  Nachweis  der  Irrthümer,  der  nur  durch  neue  Thatsachen  er- 
bracht werden  kann,  gefördert  worden  ist. 

Nur  gegen  das  erstere  Verfahren  sind  die  Verfasser  unserer  bekann- 
teren Lehrbücher,  unter  denen  sich  auch  zahlreiche  Autoren  bekannter 
hirnanatomischer  Arbeiten  befinden,  vorgegangen. 

Flechsig  hat  seiner  Zeit  der  Himanatomie  neue  Bahnen  eröfihet, 
indem  er  die  entwicklungsgeschichüiche  Methode,  gegründet  auf  die  Mark- 
scheidenentwicklung, schuf.  Er  hat  damit  diese  Wissenschaft  in  ungeahnter 
Weise  gefördert.  Referent  glaubt,  dass  wir  ihm  auch  heute  noch  zu- 
stimmen können,  wenn  er  schreibt:  „Der  Verlauf  der  Leitungen  über 
grössere  Strecken  kann  besonders  am  Menschen  nur  mittelst  der  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Methode  klar  gelegt  werden.'^  Allerdings  werden 
wir  das  „nur^^  weglassen  und  dem  Studium  der  secundären  Degenerationen 
einen  grösseren  Werth  beimessen  müssen,  als  es  Flechsig  thut  Das 
nüchterne  Urtheil,  welches  Flechsig  über  den  Werth  der  6  o  1  g  i  f&rbung 
fällt,  entspricht,  soweit  dies  Referent  nach  eigenen  Erfahrungen  beurtheilen 
kann,  durchaus  den  thatsächlichen  Verhältnissen. 

„Die  wichtigste  Thatsache,  welche  die  Golgifärbung  bezüglich  der 
langen  centralen  Nervenbahnen  ergeben  hat,  ist  der  Nachweis,  dass  die- 
selben in  Haupt-  und  Nebenleitungen  zerfallen;  im  Uebrigen  kann  ich 
nicht  zugeben,  dass  sich  die  modernen  Anschauungen  von  unseren  frQhereD 
in  fundamentaler  Weise  unterscheiden/' 

Soviel  über  die  Methode. 

Die  in  langen  Jahren  mühevollen  Forschens  errungenen  Resultate  fasst 
Flechsig  in  seiner  Rectoratsrede  zusammen. 

Die  niederen  Hirntheile,  welche  die  ersten  Angriffspunkte  für  die 
Triebe  darstellen,  haben  bei  der  Geburt  ihre  Entwicklung  schon  abge- 
schlossen. Im  Grosshirn  dagegen  finden  sich  auch  beim  völlig  reifen  Kinde 
nur  wenige  Nervenleitungen  fertiggestellt.  Die  einzelnen  Faserzüge  des 
Grosshims  erhalten  zu  verschiedener  Zeit  ihre  Markumhül- 
lung. Zuerst  entwickelt  sich  unter  allen  Sinnesleitungen  die  Riech- 
bahn,  zuletzt  die  Hörbahn.  Erst  wenn  die  Stabkranzfasern  vollständig 
ausgebildet  sind,  entwickeln  sich  die  Balken-  und  Associationsfasersysteme. 

Alle  Theile  der  Hirnrinde,  welche  mit  Stabkranzfasern  versehen  sind, 
sind  Sinnessphären. 

Die  Sinnessphären  der  Hirnrinde  liegen  nicht  alle  zusammen,  sondern 
bilden  gewissermaassen  nur  Inseln  und  nehmen  einen  kleinen  Theil  der 
Hirnrinde  ein. 

Als  Sinnessphären  kommen  in  Betracht: 

1)  Die  Körperfühlsphäre,  welche  die  beiden  Centralwindungen, 
die  hinteren  Theile  der  3  Stirnwindungen  und  einen  Theil  des  Gyr.  forni- 
catus  umfasst.  Der  Stabkranz  der  Körperfühlspbäre  entwickelt  sich  in 
mehreren  Absätzen  und  besteht  aus  centripetalen  und  centrifugalen  Bahnen 
(Pyramidenbahn,  Haubenstrahlung  etc.). 

2)  Die  Riechsphäre  und  Gyr.  hippocampi  finden  sich  in  den 
hintersten  Theilen  der  unteren  Stirnhirnfläche  und  im  Gyr.  uncinatus. 

3)  Die   Sehsphäre  beschränkt  sich   auf  die   mediale   Hälfte  des 
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Ocdpitallappens,  die  obere  Hälfte  des  6yr.  lingualis  und  auf  die  auf  die 
coDTexe  Fläche  des  Lappens  übergreifende  Kante. 

4)  Zur  Hörsphäre  sind  zu  rechnen  die  in  der  Tiefe  der  Fossa 
Sylvii  liegenden  Querwindungen  des  Schläfenlappens,  insbesondere  die 
vorderen  (Wurzeln  der  1.  Scbläfenwindung),  und  der  hintere  Theil  der 
1.  Schläfenwindung  selbst.  Die  einzelnen  specielleren  Eigenschaften  dieser 
Sinnessphären  werden  yon  Flechsig  in  den  Anmerkungen  (S.  62 — 78) 
ausführlich  erörtert. 

Diese  Sinnessphären  sind  durch  weite  Gebiete  von  der  Grosshim- 
rinde getrennt,  für  welche  sich  Stabkranzfasern  nicht  nachweisen 
lassen,  durch  die  Associationscentren. 

Als  erstes  kommt  in  Betracht  das  hintere  grosse  Associa- 
tionscentrum.  Dieses  mächtige  Gebiet,  welches  bei  geistig  hoch- 
stehenden Menschen  fast  die  Hälfte  des  gesammten  Grosshims  ausmacht, 
bei  geistig  tiefstehenden  erheblich  kleiner  gefunden  wird,  umfasst  den 
Praecuneus,  die  gesammten  Scheitelwindungen,  Theile  des  Gyr.  lingualis, 
die  Spindel  Windung,  die  2.  und  3.  Schläfen  Windung  mit  Einschluss  des 
Schläfenpols,  die  vorderen,  auf  der  Aussenfläche  des  Gehirns  gelegenen 
Abschnitte  aller  3  Occipitalwindungen.  Das  ganze  Gebiet  zeigt  einen  über- 
einstimmenden Bau  der  Rinde.  (Verhältnissmässig  reiner  fünfschichtiger 
Aufbau  nach  dem  Typus  Meynert.) 

2)  Das  mittlere  Associationscentrum  deckt  sich  mit  der 
Insel  und  stellt  ein  Gentrum  dar,  welches  sämmtliche  an  der  Sprache  be- 
theiligten motorischen  und  sensiblen  Rindenfelder  zu  einem  einheitlichen 
Ganzen  zusammenfügt. 

3)  Das  vordere  Associationscentrum  wird  durch  den  vorderen 
Theil  der  1.  und  den  grössten  Theil  der  2.  Stirn  Windung  und  den  Gyr. 
rectus  gebildet 

Auch  die  beiden  zuletzt  genannten  Associationscentren  zeigen  einen 
regulären  fünfschichtigen  Aufbau  wie  das  erste. 

Nachdem  die  Sinnessphären  ihre  Stabkranzfasem  erhalten  haben,  ent- 
wickeln sich  Associationsfasern  nach  den  Associationscentren. 

Die  verschiedenen  Associationscentren  sind  in  erheblichem  Umfange 
durch  lange  Associationsfasern  nicht  unter  einander  verbunden. 

Auf  die  geistvollen  und  interessanten  psychologischen  Betrachtungen, 
welche  Flechsig  an  das  Vorhandensein  dieser  Sinnessphären  und  Asso- 
ciationscentren knüpft,  und  wie  er  namentlich  die  höheren  geistigen  Fähig- 
keiten zu  den  Associationscentren  in  Beziehung  bringt,  will  Referent  nicht 
genauer  eingehen,  da  es  in  diesem  Referat  hauptsächlich  nur  auf  die  ana- 
tomischen Verhältnisse  ankommt^). 

Die  Publication  von  v.  Monakow  (2)  stellt  eine  kleine  Monographie 
der  Anatomie  und  Pathologie  des  unteren  Scheitelläppchens  dar. 

Um  die  in  Betracht  kommenden  Fragen,  deren  Kernpunkt  nach  Vor- 
stehendem darin  besteht,  ob  das  Scheitelläppchen  einen  Stabkranz  hat  oder 
nicht,  zu  entscheiden,  nimmt  v.  Monakow  alle  uns  zur  Zeit  zur  Ver- 
fügung stehenden  Methoden  zu  Hülfe.  Zunächst  schildert  er  uns  genau 
die  Anatomie  der  in  Betracht  kommenden  Region,  wie  sie  beim  erwach- 
senen Menschen  sich  darstellt,  sodann  berichtet  er  über  entwicklungs- 
geschichtliche, auf  die  Verfolgung  der  Markscheidenbildung  gestützte  Studien, 


1)  Ohne  in  allem  suzostimmen,  möchte  ich  hervorheben,  dass  Nissl  die  philosophi- 
schen Ansichten  Flechsig's  in  beachtenswerther  Weise  kritisirt  hat,  Monatsschrift  f.  Psych., 
Bd.  IV. 

29* 
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weiter  macht  er  uns  bekannt  mit  dem  Ergebniss  experimenteller,  am  Afifen 
angestellter  Forschungen,  und  schliesslich  tiieilt  er  uns  eine  Reihe  von 
pathologischen  Beobachtungen  am  Menschen  mit.  Alle  diese  verschiedenen 
Methoden  führen  zu  demselben  Resultat,  dass  das  Scheitell&ppchen ,  ob- 
schon  ein  Haupttheil  des  hinteren  grossen  Associationscentrums  Flechsiges, 
Stabkranzfasern  ftthrt 

Das  Resumö  v.  Monakow's  geht  dahin: 

Die  Mehrzahl  der  zum  Markkörper  des  unteren  Scheitelläppchens  ge- 
hörenden Fasern  ist  aus  Associationsfasern  zusammengesetzt,  ganz  ähn- 
lich, wie  dies  der  Fall  ist  auch  bei  den  Occipital-,  den  Central-  und  an- 
deren Windungen,  nur  in  etwas  ausgedehnterem  Grade. 

Der  Gyr.  supramarginalis  und  der  Gyr.  angularis  besitzen  indessen 
jeder  auch  einen  eigenen  Stabkranz. 

Die  Associations-  und  Stabkranzfasem  des  Gyr.  supramarginalis  ziehen 
gemeinsam  gegen  das  Dach  der  Uebergangspartie  des  Seitenventrikels  in 
das  Hinterhom,  wo  sie  mit  den  Strahlungen  aus  dem  oberen  Scheitel- 
läppchen sowie  mit  den  Balkenfasem  verschiedenen  Ursprungs  zusammen- 
treffen und  sich  theilweise  kreuzen.  An  dieser  Stelle  findet  sich  auch  die 
mächtige  Verbindung  zwischen  der  motorischen  Zone  und  dem  unteren 
Scheitelläppchen,  Fasciculus  centroparietalis.  Ein  ziemlich  mächtiger  Faser- 
antheil  der  Radiärfaserung  aus  dem  Gyr.  supramarginalis  zieht  weiter  in 
das  Strat.  sagittale  int.  der  dorsalen  Etage,  deren  Hauptbestandtheil  es 
bildet,  und  in  die  retrolenticuläre  Partie  der  inneren  Kapsel,  um  schliess- 
Hch  in  die  ventralen  Kemgruppen  des  Sehhügels  zu  gelangen.  Der  Stab- 
kranz des  Gyr.  supramarginalis  ist  also  grösstentheils  zu- 
sammengesetzt aus  den  nervösen  Ausläufern  der  oft  sehr 
stattlichen  Ganglienzellengruppen  in  den  ventralen  Seh- 
hügelkernen. 

Schliesslich  finden  sich  in  diesem  Stabkranzantheil  auch  centrifogal 
verlaufende  Fasern. 

Die  Hauptmasse  der  Fasern  im  retrolenticulären  Ab- 
schnitt der  inneren  Kapsel  gehört  nach  v.  Monakow 's  Uebenseugung 
im  Gegensatz  zur  Annahme  Flechsiges  nicht  zum  Stabkranz  der  hin- 
teren Gentralwindungen.  Dieser  letztere  zieht  vielmehr  in  die  zi^alich 
ausgedehnte  Partie  der  inneren  Kapsel,  welche  in  der  Frontalebene  der 
vorderen  zwei  Drittel  des  rothen  Kerns  liegt. 

Auch  der  Gyr.  angularis  besitzt  einen  wohlausgebüdeten  Stab- 
kranz.  Die  Wurzeln  desselben  vereinigen  sich  im  Mark  der  ersten  Tem- 
poralfurche, ziehen  als  parallele  Bündel  lateral  in  die  mittlere  und  dorsale 
Etage  des  sagittalen  Marks,  dringen  in  die  hintere  Partie  der  inneren 
Kapsel  und  ziehen  von  hier  aus  teils  zum  Pulvinar,  theils  zum  vorderen 
Abschnitt  des  äusseren  Kniehöckers,  theils  zum  vorderen  ZweihügeL 

Der  Stabkranz  aus  dem  oberen  Scheitelläppchen  und 
aus  dem  Gyr.  fomicatus  ist  beim  2V2-monatlichen  Kinde  bereits  ziemlich 
weit  in  der  Markscheidenentwicklung  vorgerückt,  zieht  in  die  mediale 
Partie  der  Fasermasse  in  der  Umgebung  der  Decke  des  Seitenventrikels 
und  geht  ebenfalls  in  die  hintere  Partie  der  inneren  Kapsel.  Schon  bei 
5  und  6  Monate  alten  menschlichen  Föten  ist  der  Stabkranz  des  unteren 
Scheitelläppchens  und  auch  ein  Theil  der  Associationsbahnen  vorhanden, 
aber  noch  marklos.  Auch  beim  2-monatlichen  Kinde  sind  diese  Fasern 
noch  marklos.  Im  4.  Lebensmonat  erhalten  sie  gleichzeitig  mit  den  langen 
Associationsfasern  des  unteren  Scheitelläppchens  ihr  Mark. 

Es  ist  also  nach  Vorstehendem  ein  principieller  Unterschied  im  Ver- 


—    445    — 

halten  der  Stabkranz-  und  Associationsfasern  zwischen  den  Sinnessphären 
TOD  Flechsig  und  dem  unteren  Scheitelläppchen  nicht  vorhanden,  und 
es  liegt  demnach,  nach  v.  Monakow,  keine  Berechtigung 
vor,  das  untere  Scheitelläppchen  als  ein  Gentrum  mit  ge- 
sonderter Function,  als  ein  Associationscentrum  zu  be- 
trachten. 

Im  Gehirn  ganz  junger  Kinder  hat  v.  Monakow  wie  Flechsig 
feststellen  können,  dass  die  Markbildung  zuerst  in  den  von  Flechsig 
als  Sinnescentren  bezeichneten  Windungen  auftritt,  während  im  2.  Lebens- 
monat  die  Frontalwindungen,  die  basalen  Temporalwindungen  und  der 
Lob.  parietalis  noch  marklos  sind. 

Dagegen  konnte  sich  v.  Monakow  nicht  davon  überzeugen,  dass 
die  Stabkranzfasem  zuerst  und  vor  den  Associationsfasern  markhaltig 
werden.  Projections-,  Balken-  und  Associationsfasern  entwickeln  sich  viel- 
mehr in  ziemlich  unregelmässiger  Anordnung,  und  keine  der  3  Faserarten 
umhüllt  sich  in  ihrer  Längen-  und  Breitenausdehnung  gleichzeitig  mit  Mark. 

Beim  3—4  Monate  alten  Kinde  entbehren  die  Fimbria  und  Fomix- 
säolen  noch  gänzlich  des  Marks;  auch  dieser  Befund  spricht  dagegen, 
dass  sich  die  Projectionsbündel  des  Gehirns  in  ihrer  ganzen  Ausdd^nung 
Yor  den  Associationsfasersystemen  mit  Mark  umkleiden  müssen. 

Siemerling  (3)  berichtet  zunächst  über  die  Flechsig'schen  Unter- 
SQchungsergebnisse  und  theilt  dann  in  seiner  bekannten  knappen  und 
präcisen  Form  die  Untersuchungsergebnisse  an  12  von  ihm  untersuchten 
Gehirnen  aus  den  verschiedensten  Lebensaltem  mit.  Die  Präparate  waren 
nach  Weigert  oder  Weigert-Pal  behandelt;  Siemerling  zieht  das 
Weigert 'sehe  Verfahren  vor,  weil  sich  nach  Pal  die  Gefahr  einer  allzu 
starken  Entfärbung  nicht  so  gut  vermeiden  lässt. 

Was  die  zeitliche  Reihenfolge,  in  welcher  sich  einzelne  Abschnitte  der 
Grosshimrinde  mit  Mark  umkleiden,  betrifft,  so  stimmt  Siemerling  im 
Grossen  und  Ganzen  den  Untersucbungsergebnissen  von  Flechsig  und 
Bighetti  bei.  Am  frühesten  ist  Mark  nachweisbar  in  der  hinteren 
Centralwindung,  dann  im  Lob.  paracentralis  und  in  der  vorderen  Gentral- 
windung.  Weiterhin  in  der  medialen  Fläche  des  Hinterhauptlappens  (Fis- 
sura  calcarina),  in  dem  hintersten  Abschnitt  der  L  Schläfenwindung  mit 
den  angrenzenden  Querwindungen,  einem  kleinen  Abschnitt  im  unteren 
Stimhirn  und  im  Gyr.  hippocampi. 

Bei  genauerer  mikroskopischer  Durchforschung  zeigt  sich  aber,  dass 
beim  Neugeborenen  auch  an  anderen  Stellen  des  Gehirns 
schon  Mark  vorhanden  ist,  z.  B.  im  oberen  Scheitellappen,  im  vor- 
deren Stirnlappen,  in  der  Insel,  in  der  2.  Temporalwindung.  Bei  einem 
Kind  von  47  Tagen  ist  im  Parietallappen  die  Entwicklung  von  Markfasern 
schon  sehr  markant. 

Die  Markscheidenbildung,  wenn  sie  Anfangs  auch  be- 
bestimmte Territorien  bevorzugt,  beschränkt  sich  also 
sehr  bald  nicht  mehr  auf  bestimmte  Regionen,  sondern 
tritt  an  den  verschiedensten  Stellen  auf.  Im  Allgemeinen  sind 
die  radiären  Fasern  zuerst  in  stärkerem  Grade  mit  Mark  versehen,  da- 
gegen lassen  sich  nur  radiäre  markhaltige  Fasern  in  keiner  Periode  der 
Entwicklung  nachweisen. 

Bei  Abschluss  des  3.  Monats  ist  schon  keineStelle  mehr 
im  Gehirn  vorhanden,  wo  markhaltige  Fasern  fehlen. 

Die  Markscbeidenbildung  schreitet  vom  Gentrum  nach  der  Peripherie 
fort,  ähnlich  wie  das  von  G.  Westphal  bei  Bildung  des  Marks  in  den 
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84)  Kroenigwr,  BeobAohtaxigen  Über  den  Befand  des  Aosworfs  bei  syphiU  Lungenerknnkang. 

Deutsche  med.  Wochenschr.,  1884,  No.  60. 
86^  *Lang,  Vorlesungen  Ober  Syphilis.     Wiesbeden,  1886. 
86)  ^Lehman,   Nyere   Erfaringer   og    Undersogelser   om    Langensyphilis.     BibU    for    LaegeT., 

Kopenhagen,  1881,  8.  421. 
37^  Leiter,  Haut-  und  Geschlechtskrankheiten,  1891. 
88^  «Lorain  et  Sobiii,  Gas.  mid.  de  Paris,  1866,  No.  18. 
89)  Mahomed,  Two  cases  of  syph.  diseaae  of  the  Inngs.     Transact.  of  the  path.  Society,  1877, 

8.  889. 

40)  Mavriae,  Syphilis  tertiaire  des  poumons.     Gas.  hebdom.  des  hdpitaoz,  1888,  S.  414. 

41)  Vaeko,  Symptomatologie  der  Langensyphilis  auf  anatomischer  Grundlage.  L-D.  Erlangen, 
1898. 

42)  Konmaim,  Syphilis.    In  NothnagePs  spee.  Path.  u.  Therapie,  1896. 
481  Orth,  Lehrbuch  d.  spec.  path.  Anatomie,  1887. 

44i  ^Paakritinf,  Ueber  Langensyphilis.    Berlin,  1881,  Aug.  Hirschwald. 
46)  Paylinoff,  Diagnose  und  Behandlang  der  Langensyphilis.     Virchow's  ArehlT,  Bd.  LZXV, 
1879. 

46)  Perry,  Difltase  syphil.  fibrosis  of  the  lungs.     Transact  of  the  path.  Soe.,  1891,  8.  68. 

47)  Potenen,  Zur  Kenntniss  der  Lungensyphilis.    Mflnch.  med.  Wochenschr.,  1898|  8.  725. 

48)  *Porter,  Observations  on  phthisis  and  pneumonia  in  their  relation  to  syphilis.  New  York 
med.  Journal,  1886,  S.  114. 

49)  Potain,  Syph.  pulmonalre;  historiqne;  formes;  anatomo-patb.  symptdmes  et  diagnostic. 
Gas.  des  h6p.,  1888,  8.  1268. 

60)  * ,  De  Tassociation   de  la  syphilis   et  de   la  tubercul.  pulm.    L'Cnion  m^d.,  Paris, 

1888. 

61)  *Prokieh,  Zur  Geschichte  der  Lungensucht     Wiener  med.  Bl.,  1879. 

62)  Pye-Bmith,  Terti&re  Syphilis  der  Lunge  (chron.  interstit  Pneum.,  „fibroid  phthisis^),  der 
Luftwege,  des  Hersens,  der  Dura,  des  Soh&dels,  der  Ulna  und  des  Hodens.  Tranaact  of 
the  path.  Soc,  1877,  S.  884. 

68)  Bamdohr,   Zur  Casnistik  det  Lungensyphilis  bei   Erwachsenen.    Arch.   f.  Heilk.,   1878, 

S.  410. 
64)  «Bethi,  Zar  Gasuistik  der  Lungensyphilis.     Wien.  med.  Pr.,  1884,  No.  68. 
66)  BoUoston,  Gumma  of  lung.    Transact.  of  the  path.  Soc,  1891,  8.  60. 

66)  ^Bellet,  Ueber  Lungensyphilis.     Wien.  med.  Pr.,  1876,  No.  47. 

67)  Bahemann,  Üeber  Lungensyphilis.    I.-D.  Berlin,  1888. 

68)  Baehaijin,  Die  syphil.  Pneumonie.    Berl,  klin.  Wochensehr.,  1878,  8.  86. 

69)  Bohooh,  Lungen-  und  Trachealsyphilis.  Casuist  Beitr.  Deutsches  Arch.  f.  klhi.  Med., 
1882,  S.  410. 

60)  * ,    Beitr.  s.  Lehre   tou    der  Syphilis    der  Lunge,   der  Trachea   und  der  Bronehiso. 

Internat,  klin.  Rundschau,  Bd.  I,  1887,  No.  6. 

61)  BohiAnacher,  Ueber  die  syph.  Erkrankungen  der  Lunge.    I.-D.  Berlin,  1896. 

62)  *8chirren,  Ueber  Langensyphilis.     Dermat  Zeitschr.,  Bd.  I,  1898/94,  S.  221. 

68)  ^Bchiiitiler,  Ueber  Langensyphilis  und  ihr  Verhftltniss  cur  Lungenschwindsucht  Wien, 
med.  Pr.,  1879. 

64)  * ,  Zur  Pathologie  und  Therapie  der  Kehlkopf-  und  Lungensyphilis.     Ebenda,  1886. 

66)  * ,  Weitere  Beiträge  zur  Kehlkopf-  und  Lungensyphilis.     Ebenda,  1886. 

66)  Bohwyier,  Sectionsbericht  su  Seifert's  Fall  Ton  syphil.  Bronchostenose.  Bf&nch.  med« 
Wochenschr.,  1896,  No.  16. 

67)  *8eo,  Phthisie  badll.  des  poum.  et  maladies  sp^fiques  (non  tubercul.)  des  poum.  M^de- 
eine  clinique,  T.  II. 

68)  Belfert,  Ueber  die  Syphilis  der  oberen  Luftwege.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1898, 
S.  1010. 

69) ,  Ueber  Bronchostenose.     Hflnch.  med.  Wochenschri,  1896,  S.  719. 

70)  Benger,   Ueber   die  Besiehungen  der  Langensyphilis  sur  Tubereulose.    I.-D.  Berlin,  1883. 

71)  Bokolowtky,  Ueber  die  luetische  Phthise.     Deutsche  med.  Wochenschr.,  1888,  No.  87 — 89. 

72)  Bpanudis,  Ueber  congenitale  Lungensyphilis.     I.-D.  Freiburg,  1891. 

78)  Btioker,  Atrophie  und  trockene  Entsündong  der  Häute  des  Bespirationsapparates ;  ihre 
Besieh,  sur  Syphilis.     DeuUches  Arch.  f.  klin.  Med.,  1896,  S:  118. 

74)  *Btorch,  Beitrag  sur  Syphilis  der  Lunge.  Bibliotheca  medica,  Abth.  C,  Heft  8,  CasMl, 
1896. 

76)  Btroebe,  Zar  Histologie  der  congenitalen  Nieren-  und  Lungensyphilis.  Dieses  Ceotralbl., 
1891,  8.  1009. 

76)  Btrftmpall,  Spec.  Pathol.  u.  Therapie,  1892. 

77)  Thierfelder,  Pathol.  Histologie,  I,  Taf.  V,  1872.    (Atlas  mit  kurzem  Text.) 

78)  Yiroliow,  Die  krankhaften  Geschwftlste.     1864/66. 
70) ,  Virchow's  Archiv,  Bd.  XV. 


—    451    — 

*WagnM,  B.,  Archiv  der  HtUknnde,  1868. 
81)  *WiBitike,  Zur  Kenntniss  der  hereditftren  Lues.     Prager  med.  Woehenschr.,  1893,  No.  18. 
81)  *Wober,  Y.,  Beitrftge  tnr  patbol.  Anatomie  der  Neageborenen»    Kiel,  185S. 

83)  Weber,   H«rmaiin,    Sjphilitic   dieease   in  the  üver,   longs,    bronchial  glands,    dara  mater, 
eranlam  and  stemam.    Tran&aot  of  tbe  path.  Soc,  1866,  8.  182. 

84)  Wendeler,   Demonstration,   berichtet   in   der   Zeitsehr.   f.    Gebortshaife   a.   Gynäkologie, 
Bd.  XXXIV,  1896,  8.  129. 

85)  Ziegler,  Lehrbach  d.  patbol.  Anatomie,  1890. 

86)  ZiemfMn   (Dr.,   Wiesbaden),   Langentaberculose ,    -typhilis    oder   -careinom.     Berl.   Idio. 
Wocbensehr.,  1887. 

87}  Zinm,  lieber  Lungensypbilis.    Chariti-Annalen,  1898,  8.  286. 

Die  älter«  Literatar  fibtr  Lnngensyphilis,  soweit  sie  sich  auf  Sectionsberichte  st&tst,  findet 
eich  fast  voUstlndig  bei  Hiller  (28) 

„Es  erhellt  aus  dieser  Uebersicht  der  wichtigsten  Localerkrankungen, 
dass  das  erschreckend  grosse  Gebiet  der  Lues,  welches  noch  bis  vor 
Kui^em  ein  so  dunkles  und  zweifelhaftes  war,  trotz  der  immerhin  noch 
sehr  erheblichen  Lücken  unseres  Wissens  doch  schon  gegenwärtig  in  einem 
früher  nicht  geahnten  Lichte  vor  uns  liegt.  Wir  verdanken  diesen  gün- 
stigen Wechsel,  der  sich  im  Laufe  von  kaum  zwei  Decennien  vollzogen 
hat,  in  erster  Reihe  der  sorgfältigeren  anatomischen  Forschung.  Sie  ist 
die  Leuchte,  welche  schnell  auch  den  Kliniker  zum  Auffinden  neuer  Er- 
fahrungsschätze geführt  hat. 

Allein  dieser  unerwartete  Fortschritt  hat  auch  etwas 
Verführerisches  an  sich.  Schon  jetzt,  so  scheint  es  mir, 
sind  manche  Untersucher  zu  sehr  geneigt,  im  raschen  Zu- 
sammenfassen alles  der  Syphilis  zuzueignen,  was  nur 
irgend  in  einem  Syphilitischen  vorkommt,  oder  was  nur 
irgend  einer  sogenannten  antisyphilitischen  Behandlung 
deicht.  Hier  auf  das  Dringendste  zurYorsicht  zu  mahnen, 
halte  ich  um  so  mehr  für  Pflicht,  als  die  Geschichte 
unserer  Wissenschaft  uns  gerade  in  der  Syphilodogie  ein 
tarnendes  Beispiel  zeigt,  zu  welchen  Uebertreibungen  der 
Enthusiasmus  führen  kann/^ 

Diese  in  dem  vorstehend  gesperrt  Gedruckten  enthaltene  Mahnung 
des  grossen  Meisters  (Virchow,  Die  krankh.  Geschw.,  1864/65,  S.  471) 
ist  auch  heute,  nach  35  Jahren,  noch  am  Platze.  Vielleicht  sogar  mehr 
als  damals,  obgleich  mit  der  Entdeckung  des  TuberkelbaciUus  im  Jahre 
1882  das  Gebiet  der  Tuberculose  schärfer  umgrenzt  und  dadurch  zugleich 
eine  Reihe  von  Krankheitserscheinungen  der  Syphilis  entzogen  wurde,  die 
sonst  gewiss  unter  ihrer  Flagge  gesegelt  wären. 

Wenn  ich  diese  Worte  an  den  Anfang  der  vorliegenden  Arbeit  gesetzt 
habe,  so  hat  das  seinen  Grund  in  der  damit  verbunden  gewesenen  ein- 
gehenderen Beschäftigung  mit  der  Literatur  der  Lungensyphilis.  Denn 
eine  solche  ist  sehr  geeignet,  auch  einen  von  Haus  aus  nicht  besonders 
Zweifelsüchtigen  zum  Skeptiker  zu  machen  gegenüber  der  Inanspruch- 
nahme der  Syphilis  als  Aetiologie  für  alle  möglichen  Veränderungen,  deren 
Ursache  wir  theils  nicht  kennen,  oder  von  denen  wir  wissen,  dass  sie  mit 
Sicherheit  auch  durch  verschiedene  andere  Momente  bedingt  sein  können. 

Ich  weiss,  dass  ich  vielfach  auf  Widerspruch  stossen  würde,  wenn  ich 
iD  mehr  iJlgemeiner,  zusammenfassender  Weise  aus  der  durchgesehenen 
Literatur  das  Ergebniss  zöge,  dass  das  Vorhandensein  der  „Lungensypbilis^^ 
erst  noch  zu  beweisen  sei.  Und  zwar  Widerspruch  deshalb,  weil  einer- 
seits alle  Autoren  von  Lungensyphilis  sich  auf  Virchow  berufen  können, 
und  es  auch  thun,  andererseits,  weil,  abgesehen  von  der  umfangreichen 
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Literatur,  alle  bezüglichen  Lehrbücher  einen  kleinen  Abschnitt  Ober  Luugen- 
Byphilis  bringen,  der  diese  Erkrankung,  wenn  auch  meist  in  mehr  oder 
weniger  zurückhaltender  Weise,  darstellt. 

Deshalb  kann  ich  es  nicht  vermeiden,  als  Belege  kurze  Auszüge  aus 
dem  grösseren  Theil  der  Arbeiten  zu  geben,  da  hierdurch  am  leichtesten 
ersichtlich  ist,  dass  meine  Ausführungen  sich  auf  rein  objective  Betrach- 
tungen aufbauen. 

Die  Lungensyphilis  wird  beschrieben  L  bei  der  erworbenen  —  so  viel 
ich  sehe,  nur  bei  Erwachsenen  — ,  II.  bei  der  angeborenen  Lues.  Bei 
beiden  Gruppen  bilden  eine  übereinstimmende  Form  die  sog.  Gumroiknoten, 
während  die  übrigen  sehr  mannigfaltig  sind. 

L   Die  erworbene  Lungensyphilis. 

A.  Arbeiten,  die  sich  vorwiegend  anf  klinisohe  Beobachtungen 

stütaen,  Abhandlungen  u.  s.  w. 

Bau  ml  er  r4)  beschreibt  als  Lungensyphilis  Infiltrationen  bei  nicht  tuberculös 
belasteten,  sonst  Kräftigen  syphilitischen  Kranken,  bei  denen  die  Lungenverändenmeen, 
besonders  das  Fieber,  nach  einer  antisyphilitischen  Behandlang  prompt  yerschwinden. 
Als  Beleg  ein  Fall  und  einer  von  Ziemsse n.  Hält  die  Diagnose  bei  dem  mangelnden 
anatomischen  Nachweis  immer  für  zweifelhaft.  Aus  dem  Grande  erklärt  er  auch 
Grandidier's  (20)  Angaben  für  zweifelhaft,  Bolle t  (56)  nicht  für  genügend  casuistisch 
belegt  und  mehr  theoretisch  construirt.  Von  der  anatomischen  Seite  berichtet  B. 
über  die  diffase  syphilitische  Infiltration  der  Alveolarsepta,  die  von  Virchow  und 
Weber  als  „weisse  Hepatisation  während  des  Uterinleoens"  bei  Neugeborenen  be- 
schiieben  und  von  Heck  er  (25)  auf  Syphilis  zurückgeführt  sei.  Diese  Veränderungen 
seien  dann  von  Wagner  und  Moxon  auch  beim  Erwachsenen  wahrscheinlich  ge- 
macht. —  Gummiknoten  sind  bei  Neugeborenen  und  Erwachsenen  nachgewiesen, 
doch  ist  selbst  mit  dem  Mikroskop  sehr  schwierig  zu  entscheiden,  was  aus 
tuberculösen  oder  katarrhalisch-pneumonischen  Processen  hervorg^angen 
ist,  da  auch  bei  diesen  das  Alveolargewebe  in  Form  einer  zelligen  InHl- 
tration  betheili^  sein  kann.  Bezüglich  der  interstitiellen  Pneumonie  erwähnt  er 
Vida],  Dittrich  und  Moxon,  die  hier  Syphilis  annehmen.  Wagner  weise  darauf 
hin,  dass  analog  den  Zuständen  in  Leber  und  Milz  möglicherweise  auch  in  der  Longe 
das  Syphilom  durch  Resorption  zu  solchen  Narben  Veranlassung  geben  könne. 

Grandidier  (20)  hat  in  30  Fällen  „mit  hoher  WahrscheinUchleit'^  die  klinische 
Diagnose  Lungensyphilis  gestellt  aus  dem  Zusammentreffen  folgender  Punkt«:  Keine 
tuberculöse  Bdastung,  kein  phthisischer  Habitus.  Lues  in  der  Anamnese  und  an  an- 
deren Körpertheilen  nachweisbar.  Physikalisch  erkennbare  Infiltration  der  Lunee,  die 
ausschliesslich  oder  vorwiegend  den  rechten  Mittellappen  ergriffen  hat,  eine  Lokali- 
sation, auf  die  Gr.  das  Hauptgewicht  bei  der  Differentialdiagnose  legt.  End- 
lich Schwinden  oder  Besserung  der  Symptome  auf  die  Behandlung  (Jodkali, 
Schwefelquelle,  weni^  Quecksilber^. 

Cube  (11).  Ein  34-jähr.  Mann  hatte  Jahre  lang  an  chronischem  Lungen-  und 
Kehlkopfkatarrn  gelitten.  Die  Erkrankung  wurde  allgemein  als  tuberculös  angesprochen, 
auch  von  zwei  consultirten  namhaften  Wiener  Aerzten.  Exacerbation  mit  nektischem 
Fieber,  Mattigkeit,  abundanten  Nachtschweissen.  Mehrmalige  Expectoration  von 
übelriechenden  bis  bohnengrossen  fetzigen  Gewebsstücken.  Im  weiteren  Verlauf 
Hämoptoe.  Objectiver  Lungenbefund :  Infiltration  des  rechten  Mittellappens  (Dämpfung, 
unbestimmtes  Athmen,  consonirendes  Bassein).  Im  Sputum  elastische  Fasern.  La^ngo- 
skopisch  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  TJlcerationsprocesse  der  Kehlkopfechleimhaut. 

Die  Diagnose  auf  Lungensyphilis  wurde  gestellt  aus  folgenden  Gründen: 
1)  Lues  in  der  Anamnese  (vor  9  Jahren  Schanker  mit  folgendem  Exanthem  lud 
Schmierkur).  2)  Wohlerhaltenes  Fettpolster,  dabei  schmutziggraue  kachektische  Haut- 
farbe. 3)  Sitz  der  Infiltration  im  rechten  Mittellappen,  wobei  er  als  Gewährsmänner 
Fournier  und  Gran vil Her  (sie!)  (Grandidier?)  nennt.  4)  Der  laryngoskopische 
Befund.  C.  lässt  die  Differentialdiagnose  zwischen  tuberculösen  und  syphilitischen 
Kehlkopf erkrankungen  im  Allgemeinen  offen.  Hier  aber  entscheiden  die  ausgebreiteten 
TJlcerationsprocesse  im  Kehlkopf  gegen  Tuberculöse.  Denn  bei  Phthisikem  findet  man 
sie  so  hochgradig  nur  in  den  letzten  Stadien.  5)  Sicher  sei  die  Diagnose  erst  durch 
das  mikroskopische  Bild  der  expectorirten  Gewebsstücke,  Hier  war  Lungengewebe 
noch  deutlich  erkennbar,  wenn  die  Alveolen  auch  verkleinert  oder  z.  Th.  yersäwunden, 
oder    an   manchen   Stellen    auch   mit  Zellen   und   Zellderivaten   erfüllt    waren.     Die 
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yphilitische  Veränderung  betaraf  das  interstitielle  Gewebe,  welches  eine  Zunahme 
TOQ  faserigem  Gewebe  oder  noch  häufiger  zellige  Neubildung  in  Form  von  Rund-  und 
Spindelzeuen  erkennen  Hess.  An  vielen  G^ässen  und  an  den  Bronchien  fanden  sich 
Wandverdickungen,  z.  Th.  in  Folge  kleinzelliger  Infiltration.  Ausserdem  werden  auch 
erwahat  käsige  Zerfallsherde  und  jRiesenzdlen  mit  4—9  Kernen,  die  aber  nicht  aus- 
schliesalich  excentrisch  l^en.  Auch  habe  die  Zellanordnung  des  Tuberkels  in  der  Um- 
^bimg  gefehlt  —  Den  Eindruck  einer  Neubildung  hat  J^lebs  bei  erstmaliger  Be- 
sichtigung gehabt. 

b)  „Jeder  Zweifel  wird  beseitigt''  durch  den  Erfolg  der  antisyphili- 
tischen Behandlung.  —  Die  Lungensypmlis  ist  eine  relativ  häufige  Erkrankung. 

Kr  oeniffer  (34)  hat  unter  seinen  zahlreichen  Phthisikem  in  öF'ällen  nie  Tuberkel- 


eitrig, dick,  ^b.  Unter  Hinweis  auf  die  tuberkelbacillenartigen  von  Lustgarten 
knrz  vorher  m  Initialsklerosen  beschriebenen  Stäbchen  betont  K.,  dass  bei  5  dieser 
6  Fälle  Lues  wahrscheinlich  oder  sicher  war. 

Mauriac  (40).  In  den  letzten  Jahren  sind  die  Beschreibungen  von  Lungen- 
syphilis häuüger  geworden.  Aber  viele  Fälle  sind  nicht  einwandsfrei,  oft  ist  wohl  der 
Wunsch  der  Vater  der  Diagnose  gewesen.  M.  verlangt:  1)  Hinreichenden  Zusammen- 
hang zwischen  Lues  und  der  Lungenaffection.  2)  Physiognomie  symptomatique,  un 
pro^  particulier,  qu'on  ne  trouve  pas  d'ordinaire  dans  les  pneumopathies  d'ordre  com- 
mon. 3)  Beding  specifisch  therapeutische  Beeinflussung.  4)  Veränderungen,  deren 
Spedfitat  unzweifelhaft  ist  (Koch 's  Tuberkelbacillus) ,  event  auszuschliessen.  —  Die 
Lon^syphilis  ist  viel  seltener  als  die  schon  seltenen  syphilitischen  Laryn^-Tracheo- 
pathieen.  Syphilis  und  Tuberculose  können  neben  einander  vorkommen.  Sie  bedingen 
sich  oder  prädisponiren  aber  nicht  jenseitig.  Höchstens  die  Schwächung  der  Con- 
stitution durch  die  Syphilis  b^flnsti^  die  luberculose.  —  Klinisch  ist  die  Lungen- 
syphilis oft  nicht  von  aer  Tuberculose  zu  trennen. 

Für  Syphilis  spricht  spedüsche  Dyspnoe.  Der  Bluthusten  fmdet  sich  seltener 
als  bei  Tuberculose.  Die  Dämpfung  sitzt  vorwiegend  im  rechten  Mittellappen.  Dazu 
schildert  M.  noch  eine  Beihe  von  auscultatorischen  Feinheiten.  —  Das  Vorkommen 
von  Gummen  beweist  er  unter  anderem  so:  Wenn  Gtewebstheile  expectorirt  werden,  so 
erkennt  man  daraus  einen  ulcerösen  Process  in  den  Lungen.  Findet  man  nun  weder 
Tnberkelbacillen  noch  Krebszellen,  was  kann  es  dann  nc^  sein,  als  ein  syphilitisches 
Gummi?  Für  die  Differentialdiagnose  g^en  Tuberculose,  die  er  für  sehr  schwierig 
erklärt,  giebt  er  folgende  Punkte:  1)  Für  Syphilis  spricht,  mit  Grandidier,  der  Sitz 
im  rechten  Mittellappen.  2)  ErbUche  Belastung  memr  für  Tuberculose.  3)  Die  Syphilis 
entwickelt  sich  viel  langsamer  als  die  Tubercufose.  4)  Bei  Tuberculose  finden  sicn  ein 
8chlechter  All^emeinzustand  und  Beschwerden,  das  Gegentheil  ist  der  Fall  bei  Syphilis, 
wo  man  oft  überrascht  ist  über  den  Lungenbefund  bei  gutan  Allgemeinzustana.  5) 
Lues  in  der  Anamnese  und  den  übrigen  Organen  madit  sie  audh  für  die  Lungen- 
affection wahrscheinlich.  6)  Ebenso  das  Fehlen  der  localen  Temperaturerhöhung  über 
dem  Herde,  die  über  dem  tuberculösen  Herde  nie  fehlt  (Güntz).  7)  Das  Fehlen  von 
Tuberkelbacillen  im  Sputum  spricht  für  Syphilis,  geradeso  wie  manchmal  zu  findende 
luftleere  Lungenfetzen,  die  pathosnostisch  sind.  t:i>  deutet  es  auf  Syphilis,  wenn  man 
unter  Hg  Heilungen  von  wunderbarer  Schnelligkeit  sidit. 

Potain  (49)  unterscheidet  1)  Gumma;  2)  Verdichtungen  bind^ewebiger  Natur, 
meist  in  den  mittleren  Partieen.  3)  Eine  Mischung  beider.  Klinische  Diagnose:  Dys- 
pnoe, gutes  Alkemeinbefinden.  Wichtig  der  event.  Tuberkelbacillennachweis  zur  Ex- 
clusion.  —  Die  öyphilis  verschlimmert  die  Tuberculose.  Sehr  selten  tritt  zur  Syphilis 
Tuberculose  der  Lungen.  —  Ebenso  unfreundlich  als  sinnentstellend  sagt  P.  S.  1266, 
<la8s  ein  Arzt  in  den  Charit^- Annalen  von  Berlin  1884  versichert,  dass  viele  unter  der 
Bezeichnung  Lungensyphilis  verÖfiEentlichten  Fälle  keine  seien.  Das  sei  vielleicht 
richtig,  aber  nichtMlestoweniger  existire  die  Lungensyphilis.  Gemeint  ist  augenscheinlich 
die  sehr  gründliche  Arbeit  von  Hiller,  die  wom  seine  Namensnennung  verdient  hatte. 
Und  dass  Hill  er  eine  grosse  Zahl  der  berichteten  Fälle  für  sichere  Lungensyphilis 
erklärt,  lässt  P.  unerwähnt. 

8  a  c  h  a  r )  i  n  (58)  4  Fälle  mit  klinisch  nachweisbarer  Lungen  Verdichtung,  die  sämmt- 
lich  auf  Quecksilber  oder  Jodkalium  spurlos  verschwanden.  Giebt  auf  Grund  seiner 
Beobachtungen  die  Differentialdiagnose.  Es  spricht  für  Syphilis:  1)  event  Anamnese; 
*^)  kräftige  Constitution ;  3)  Objectiv  nachweisbare  Limgenverdichtune  mit  ihren  Folgen. 
4)  Fehlen  des  Blutspeiens,  Hustens,  Sputums  und  der  Kasseleeräuscne;  5)  kein  Fieber; 
6)  Entschiedene  Wirkung  einer  Quecksilber-  oder  Jodbehandlung. 

Schech  (59).  Zwei  klinisch  beobachtete,  einander  sehr  ähnliche  Fälle.  In  der 
Anamnese  des  einen  Geschwür  am  Penis,  Alkoholismus,  des  anderen  Schanker  mit 
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folgendem  schuppenden  AuBschlagi  der  nach  Queclrailber  tmd  Jod  schwand.  Kehlkopf- 
berand  beiderseits  normal,  Langen  bei  dem  einen  Infiltration  der  mittleren  Lungen- 
abschnitte  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule,  beim  anderen  verschärftes  und  verlängärtes 
Vesiculärathmen  der  rechten  Spitze  neben  allgemeinen  Katarrh.  Beide  hatten  Tracheal- 
stenosen, bei  dem  einen  sichtbar  (knotige,  breit  aufsitzende  krdsförmige  Uneben- 
heiten von  dunkelrother  Farbe,  unmittelbar  über  der  Theilungsstelle),  bei  dem 
anderen  „sicher  Syphilom  der  Trachea,  denn  die  Stenosenerscheinungen  wichen  anti- 
luetischer  Behandlun^^  —  Bei  beiden  wurden  zeitweise  Gewebsstücken  ausgehustet,  die 
mehr  oder  weniger  deutlich  noch  Lungengewebe  erkennen  Hessen,  sonst  aber  nichts 
Charakteristisches  boten,  imd  die  Seh.  an  oie  von  Cube  beschriebene  E^xpectoradonen 
erinnern.  —  Bei  beiden  auch  in  anderen  Oreanen  auf  Syphilis  verdächtige  Erkrankungen. 
Prompter  Bflckgang  der  Erscheinungen  aui  antiluetiscne  Kur.  — ^  „Da  wir  zur  Zeit  kein 
einziges  pathognomisches  Zeichen  besitzen,  so  wird  man  eut  thun,  den  Bath  Schnitz- 
1er 's  zu  beherzigen,  nämlidi  die  Diagnose  zu  stützen  nidit  auf  ein  einzelnes  Symptom, 
sondern  auf  die  functionellen  Störungen  und  nachweisbaren  Veränderungen  in  der 
Lunge,  den  Verlauf  der  Krankheit,  den  Einfluss  der  Behandlung,  die  Anamnese  und 
Coincidenz  mit  Syphilis  in  anderen  Organen." 

Schiffmacher  (61)  bringt  Zusammenstellungen  über  die  Literatur,  auf  Grund 
deren  «r  zu  dem  Schluss  kommt,  dass  die  Lungensyphilis  gar  nicht  so  seltoi  seL 
Fordert  mit  Fournier  auf,  bei  jeder  Lungenaffection,  die  unter  den  Erscheinungen 
der  Phthise  verläuft,  an  Syphilis  zu  denken  und  aufs  sorgfältigste  alles  daraufhin  zu 
prüfen.  Lisbesondere  solle  man  Tuberculose  nur  dann  als  sicher  annehmen,  wenn 
Tuberkelbacillen  nachgewiesen  seien.  —  Darauf  Mittheilung  dreier  Fälle  von  LungensyphiÜs, 
die  nur  klinisch  beobachtet  wurden.  Tuberkelbacillen  wurden  nicht  gefunden,  deshalb 
und  aus  verschiedenen  anderen  Gründen  die  Diagnose  Lungensyphilis  gestellt,  welche 
ihre  Bestätigung  dadurch  fand,  dass  die  Patienten  ^bessert  oezw.  geheilt  ¥rurden. 

Seifert  (68).  Keferat,  gehalten  in  der  Abtheilung  für  Dermatologie  und  Syphilis 
der  65.  Versammlung  der  Gr^ellschaft  deutschex  Natmrforscher  und  Aerzte.  Betrifft 
fast  ausschliesslich  die  klinische  Seite. 

Seifert  (69).  43-jähr.  Pat.,  bei  dem  schon  vorher  Gerhardt  die  Diagnose 
Tracheo-bronchostenosis  ex  gummat.  cicatr.  gestellt  hatte. 

Eine  früher  nachgewiesene  Dämpfung  über  dem  Stemum  war  nach  einer  Kur  in 
Aachen  verschwunden.  Sie  konnte  nach  S.  als  eine  luetische  Infiltration  im  vorderen 
Mediastinum  angesehen  werden.  —  Daran  schliessen  sich  Mittheilungen  über  die  mecha- 
nische Behandlung  der  Bronchostenosen  (Sectionsbericht  siehe  Schw;^zer  [66]). 

Senger  (70).  Das  Ergebniss  seiner  Erfahrungen,  die  er  bei  200  Fallen  von 
Phthisis  syphilitica  gesammelt  hat.  Bei  Lungensyphilis  findet  man  schwielige 
Narben  —  an  den  nicht  gewöhnlichen  Stellen  —  mit  Atelektase  und  consecutivem 
Emphysem,  während  bei  der  Tuberculose  primäre  interstitielle  Bind^websentwicklung 
nicht  anzunehmen  ist  und  ulceröse  Tuberculose  höchst  selten  zur  vemarbung  führt 
—  Die  unzweifelhaften  Beweise  für  die  Existenz  der  Lungensyphilis  sind:  1)  Die  Kinder 
syphilitischer  Eltern,  welche  kurz  nach  der  Geburt  stoben  und  in  den  Lungen  die 
l)effannte  weisse  Hepatisation  oder  bronchopneumonische  Herde  aufweisen  —  faHs 
Tuberculose  der  Mutter  ausgeschlossen  weraen  kann.  Denn  dass  die  Ursache  der 
Bronchopneumonie  eine  Erkältung  im  Mutterleibe  gewesen  wäre,  sei  unerhört  —  Ebenso 
beweisend  sind  Gummen  bei  Neugeborenen  oder  einige  Tage  alten  Kindern.  2)  Der 
Erfolg  der  Therapie:  Hg,  Jodkali,  Schwefelquellen  können  die  Lungensyphilis  heilen, 
die  Tuberculose  nicht  —  Unterstützung  durcn  Tuberkelbacillen  suchen.  „Wain  man 
diese  trotz  richtig  angewandter  Färbemethode  nicht  findet,  sagen  wir,  hier  liege  keine 
Tuberculose  vor."    S.  22  sagt  S.  z.  B. :  „Der  letzte  Ausgang  Syphilitischer  wird  herbei- 

feführt  durch  Urämie  (Nephritis  granulosa),  durch  Cirrhosis  nepatis,  Tabes  dorsalis, 
)ementia  paralytica  und  auch  häufiger  durch  eine  Pneumonie  (lobäre 
Hepatisation  und  lobuläre  phthisische  Pneumonie).  Dies  Ende  findet 
man  in  dem  vielaktigen  Drama  der  Syphilis  sich  stets  wiederholen, 
wenn  man  ca.  200  Fälle  von  Syphilis  durchsieht"  In  einer  Beziehung  ist 
es  der  Marasmus  der  Syphilis,  der  zur  Phthisis  disponirt.  Aber  „sollte  vielleicht  eine 
Metamorphose  oder  höhere  Entwicklung  der  Syphilisorganismen  zu  den  Tuberkelbacillen 
stattfinden  ?"    ( 1 1) 

Sticker  (73).  Ein  Theil  der  sorgfältigen  und  ausführlichen  Krankengeschichten 
weist  Pleuritis  sicca  —  und  zwar  in  Verbindung  mit  Pharyngitis  chronica  —  nach, 
bei  Kranken,  die  eine  Syphilis  nach  Anamnese  und  Befund  sidier  hatten  oder  aber 
genügende  Verdachtsgründe  dafür  ergaben. 

Zinn  (66).  Den  Ausgangspunkt  der  Arbeit  bilden  zwei  klinische  Fälle  von 
Lungensyphilis  bei  Frauen.  Bei  beiden  war  die  syphilitische  Infection  nach  Z.  sicher. 
Dio  eine  war  laut  Anamnese  4  Jahr  vorher  von  ihrem  Manne  83rphi]itisch  inficirt 
worden;    sie  bekam   Flecke  auf  der  Haut   und   Krankheitserscheinungen    im  Halse. 
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Femor  waren  im  Status  vom  1.  Augast  1898  Inguinal-Suprackvicular-Achdeliidhlen- 
drüsen  und  die  der  seitlichen  Bmstwand  klein  und  liart  zu  rohlen.  Die  Ingoinaldrüsen 
«ach  in  grosserer  Zahl,  bei  der  nac.hherigen  tabellarischen  Zusammenstellung  steht 
dafür  einfach  InguinaldrÜBen  vergrössert.  Die  andere  hatte  sich  angeblich  bei 
der  Pflege  ihres  Mannes,  der  STphilis  hatte,  angesteckt  ,  J)ie  Nägd  starben  ab,  stiessen 
sich  ab  mid  fielen  aus.  Die  Kopfhaare  fielen  £ast  völlig  aus."  —  (Sie  lebte  seit  9  Jahren 
von  ihrem  Manne  getrennt.)  —  im  Status  wird  über  diese  beiden  Körperthdle  nichts 
mrahnt  Sonst  fand  sich  unter  anderem  Leukoderma  am  Halse,  am  Stirnbein  links 
oben,  kurz  vor  der  Haargrenze,  eine  Narbe.  An  den  Tibiakanten  rauhe  Knochen- 
anftreibungen. 

Beide  Patientinnen  boten  percussorisch  und  auscultatorisch  die  Zeichen  einer  Ober- 
lappeninfiltration, mit  Gaveme  m  dem  letzteren  Falle.  Da,  wie  oben  erwähnt,  „Syphilis 
sicher*'  war,  der  EmShrungszustand  gut,  bezw.  leidlich,  da  trotz  sehr  häufiger  sorg- 
fiiltiger  Untersuchung  sich  feine  Tub^kdbacillen  im  Sputum  fanden,  wohl  aber  in  dem 
einen  Fall  elastische  Fasern,  im  anderen  Lungeneewebe,  so  wurde  „specifische  Be- 
Ittndliug''  eingeleitet,  imter  welcher  im  ersteren  Falle  Besserung,  im  letzteren  HeQung 
eintrat  —  Von  diesen  2  Fällen,  die  aus  der  Gerhardt 'sehen  Sllinik  stamme,  druckt 
Z.  in  extenso  noch  5  aus  der  gleichen  ab,  die  schon  in  den  Dissertationen  von  Ruhe- 
mann  @7)  und  Schiffmacher  (61)  mitgetheilt  waren.  Auf  Grund  dieser  7  FäUe 
nnd  der  Literatur  &sst  Z.  seine  Ausfiihrungen  in  folgender  etwas  unbestimmten  Form 

seihet  zusammen :  „ dass  die  Erkennung  der  syphilitischen  Lungenerkranktmg 

groeee  Schwierigkeiten  bereitet  Bei  genauer  Abwägung  aller  Einzelheiten  ist  es  jedoch 
oft  modich,  eine  richtige  Diagnose  zu  stdlen.  Bei  einem  grösseren  Infiltrat  unterhalb 
de«  Schlüsselbeins,  namentlich  der  rechten  Seite,  unter  geringer  oder>  fenlender  Spitzen- 
bethelHgong,  wird  der  Verdacht  auf  LungensypluliB  r^e  weroen.  Der  gute  Emährungs- 
zustana  des  Kranken  steht  in  keinem  Verhältnis  zu  dem  lokalen  Befunde.  Wir  unter- 
sachen  eründÜch  und  wiederholt  das  Sputum  mit  negativem  Ergebniss  auf  Tuberkdbacillen, 
finden  oajgeigen  gel^entUch  Theilchen  von  Lungeneewebe.''  (Z.  hält  es  allerdings  nicht 
für  möghch,  aus  solchen  die  gummöse  Natur  der  Krankheit  zu  echliessen,  wie  es 
Gabe  und  Güntz  gethan  haben)  „oder  auch  elastische  Fasern  im  Sputum  bei  gänzlich 
fieberlosem  Verlauf.  Die  Anamnese  ergebt  nun,  dass  vor  einigen  Jahren  eine  syphili- 
tische Affection  stattgefunden  hat.  Bei  der  genauen  Allgememuntersuchung,  oei  der 
Untersuchung  der  Nase,  des  Bachens,  des  Keh&opfes  und  der  Luftröhre  können  sichere 
Zachen  abgäaufener  oder  recenter  Syphilis  nachgewiesen  werden.  Der  Krankheits- 
Terlaof  zeigt  einen  gleidimässigen  oder  zunehmenden  Lungenbefund.  Alle  die  Symptome 
eeben  ons  das  B^t,  eine  antisyphilitische  Behandlimg  einzuleiten.  Zunächst  wird 
Jodkalium  allein  verordnet,  event.  Sublimatinhalation.  Sobald  sich  eine  wirkliche 
Besseranjg  zagt,  werden  wir  eine  Schmierkur  einleiten.  Der  prompte  Erfolg  whd 
die  Richtigkeit  der  Diagnose  am  besten  sichern.  In  der  skizzirten  Weise  liegen  die 
Verhaltnisse  ja  nur  bei  den  typischen  Fällen.  Sehr  oft  haben  wir  Abweichungen  in 
den  Terschiedensten  Richtungen  vor  uns"  u.  s.  w. 

In  diesen  Fällen  ist  also  die  klinische  Diagnose  Lungensyphilis  gestellt^ 
wenn  der  physikalische  Befund  Verdichtungen  im  Lungengewebe  nachweist 
(Dämpfung,  verschärftes  Athmen,  Rasseln)  Auswurf  mit  oder  ohne  Blut,  und 
gleichzeitig  noch  eine  verschieden  combinirbare  Reihe  von  Punkten  damit 
zusammentrifft.  Das  ist  zuerst  in  der  Anamnese  das  Fehlen  der  tuber- 
culösen  Belastung  einerseits,  überstandene  Lues  andererseits  (gegebenen 
Falls  mit  noch  nachweisbarer  Syphilis  an  anderen  Stellen).  Ferner  ein 
guter  Ernährungszustand,  der  mit  dem  Krankheitsprocess  nicht 
zusammenstimmt.  Sodann  eine  verhältnissmässig  starke  Dyspnog. 
Weiterhin  wird  auf  das  vorwiegende,  bezw.  primäre  Befallensein  der  m  i  1 1- 
lerenLungenpartieen,  besonders  des  rechten  Mittellappens  Werth 
gelegt.  Selbst  Aufrecht  (2)  theilt  diesen  Standpunkt,  wobei  er  sich,  wie 
die  meisten  anderen,  auf  Grandidier  (20)  und  Pancritius  (von  dem 
später  die  Rede  sein  wird)  stützt,  sowie  auf  Schnitzler,  von  dem  er 
3  klinische  Fälle  berichtet,  bei  denen  neben  sonstiger  Lues  Infiltration  der 
mittleren  Lungenpartieen  vorhanden  war,  die  auf  specifische  Therapie 
schwand. 

Endlich  wird  bei  den  Arbeiten  seit  1882  etwa  das  Fehlen  von 
Tuberkelbacillen  im  Sputum  bei  wiederholter  richtig  ausgeführter 
Untersuchung  differentialdiagnostisch  als  wichtig  erklärt.  Den  Ausschlag 
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aber  giebt  der  Erfolg  einer  antiluetischen  Behandlang.  Keu- 
mann  (43)  sagt  S.  522:  „Zar  FeststelluDg  der  Diagnose  kommen  zunächst 
in  Betracht:  hereditäre  Belastung,  individuelle  Disposition,  die  genaue 
Eenntniss  der  vorausgegangenen  Krankheitserscheinung  und  der  actuelle 
Zustand  des  Organismus. 

Ist  kdne  hereditäre  BeLastung,  keine  tuberculÖBe  Erkrankung  eines  anderen  Ot^uoa 
oder  individudle  DispcNsition  zur  luiberculose  vorhanden,  ist  bei  langen  und  hartnackieem 
Husten  keine  Anorezie,  keine  abendlichen  Temperaturstei^erungen,  keine  nachtlioieQ 
Bchweisse,  keine  Hämoptyse,  nur  massige  Abmagerung  und  ESinDUSse  an  Kraft  einge- 
treten, das  Sputum  massig,  nicht  purulent,  die  Schlüsselbein-  oder  Schulter^tengrube 
einer  oder  b^der  Seiten  niät  tief  emgefallen,  dann  sind  die  vorhandenen  syphilitischsi  Q) 
(boU  wohl  heissen  physikalischen?)  und  functionellen  Lungenerscheinuneen  auf  Syphilis 
zurückzuführen.    Eme  sichere  Entscheidung  bietet  der  bakteriologische  Befund. 

Ist  die  Mitte  der  Lunge  der  Sitz  der  Infiltration,  so  kann  bei  con- 
statirter  syphilitischer  Vergangenheit  oder  Anwenheit  spätluetischer  Symp- 
tome, puriformem  blutig  gestriemten  Gewebsdetritus  enthaltendem  Sputum, 
Abmagerung,  anämischem  Zustande,  erdfahlem  oder  olivenfarbigem  Gesichts- 
colorit,  auf  Lungensyphilis  mit  ziemlicher  Sicherheit  gefolgert  werden,  wenn 
die  Lungenspitzen  beiderseits  normale  Verhältnisse  aufweisen^^ 

S.  523.  ^Giebt  die  wiederholte  bakteriologische  Untersuchung  negative  Resultate 
in  Bezug  auf  TuberkelbaciUen,  so  kann  die  Dia^ose  auf  Lungensyi^iilis  gestdlt  werden.'^ 
S.  524.  ,.Die  Combination  von  Lungensyphihs  und  Tuberculose  ist  am  Lebenden  nur 
dann  zu  diagnostidren,  wenn  man  <ten  Kranken  genau  und  zdtig  beobachtet,  an  ihm 
die  Lungensyphilis  vorenst  oonstatirt  hat,  und  nebst  den  hinzutretenden  ESrschänungen 
von  Tuberculose,  TuberkelbaciUen  im  Sputum  gefunden  hat  Dass  in  einer  tubercoldsen 
Lunge  Sjrphilis  sich  entwickelt  habe,  lässt  sich  nur  vermutheu''. 

Ein  besonderer  Befund  ist  es  noch,  der  für  die  Diagnose  Lungen- 
syphilis von  manchen  Seiten  verwerthet  wird:  der  Nachweis  von  Lungen- 
gewebe im  Auswurf  durch  Gube  (11),  Schech  (59)  und  Gflntz,  der  von 
Neumann  (42)  u.  Ä.  citirt  wird.  Gube  benutzt  dies  sogar,  um  aus  den 
darin  histologisch  sicher  als  syphilitisch  erkennbaren  Ver- 
änderungen die  Diagnose  zu  stellen.  Aufrecht  (2)  hält  es  für  nicht 
zweifelhaft,  dass  di^  expectorirten  Lungengewebsstücke  Gubens  Zeichen 
eines  auf  syphilitischer  Basis  eingetretenen  Destructionsprocesses  waren 
—  wohl  nicht  wegen  des  histologischen  Verhaltens  der  Gewebsstücke,  denn 
diese  beschreibt  er  tendenzlos  nur  wie  zerfallenes  Lungengewebe,  sondern 
wegen  des  günstigen  Ausgangs  des  Falles  unter  antisyphilitischer  Be- 
handlung. 

Zu  den  expectorirten  Massen  sagt  bereits  Marchand  .  .  .  „So  kann 
ein  derartiger  Befund  für  sich  allein  nicht  nur  kein  (bei  Neumann 
steht  der  entstellende  Druckfehler  „ein^')  sicheres  diagnostisches  Merkmal 
eines  Gumma  der  Lunge,  wie  Güntz  behauptet,  sondern  nicht  einmal 
einer  syphilitischen  Affection  der  Lunge  überhaupt  abgeben  (NeumanD 
[42],  S.  522,  der  seinerseits  jedoch  nicht  zweifelt,  dass  es  sich  um  Lungen- 
syphilis gehandelt  habe). 

Der  Befund  der  rothen  Stäbchen  im  Sputum  vonKroeniger  bedarf 
wohl  keiner  näheren  Betrachtungen. 

Zu  welcher  Feinheit  der  Untersuchungsmethoden  manche  gelangt  sind, 
um  die  Lungen  Syphilis  zu  diagnosticiren,  zeigte  z.  B.  Mauriac  (40),  der 
die  Güntz  'sehe  Entdeckung  mit  anführt :  .  .  .  6)  Das  Fehlen  der  localen 
Temperaturerhöhung  über  dem  Herde  spricht  für  Lues,  denn  über  tuber- 
culösen  Herden  fehlt  sie  nie.  .  .  . 

Es  würde  zu  weit  führen,  noch  mehr  aufzuzählen,  was  sonst  noch 
für  Spitzfindigkeiten  von  Mauriac  und  Anderen  herangezogen  sind. 

Während  nun  einerseits  der  Beweis  nicht  erbracht  ist  —  auch 
durch  die  früheren,  hier  nicht  aufgeführten  Autoren  nicht  —  dass  Krank- 
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heitsbilder  wie  die  vorstehend  geschilderten,  durch  die  Syphilis 
hervorgerufen  werden,  so  besteht  auf  der  anderen  Seite  kein  Zwe^el,  dass 
einer  oder  alle  der  genannten  Punkte  durch  bekannte  Keime,  in 
erster  Linie  den  Tuberkelbacillus  und  durch  andere  Schädigungen 
bedingt  sein  können.  Die  hinreichende  Beweiskraft  fehlt  auch  den 
beiden  Hauptstützen  der  klinischen  Diagnose:  Negativer  Bacillen- 
befund  und  Erfolg  antiluetischer  Behandlung.  Denn  man  braucht  gar 
nicht  so  sehr  viele  Phthisikersectionen  gesehen  zu  haben,  um  zuzugeben, 
dass  bei  tuberculoseverdächtigen  Kranken  intra  vitam  oft  und  in  kundiger 
Weise  ohne  Erfolg  nach  Tuberkelbacillen  gesucht  sein  kann,  wo  dann 
die  Obduction  makroskopisch  und  mikroskopisch  unzweijfelhafte 
Tuberculose  ergiebt.  Und  ebenso  ist  es  nicht  zu  bestreiten,  dass  be- 
reits physikalisch  nachweisbare  tuberculöse  Lungen erkrankungen 
zurQckgehen,  ja  ausheilen  können,  auch  bei  oder  trotz  einer 
antiluetischen  Behandlung. 

Im  übrigen  wird  in  den  vorstehend  angegebenen  Arbeiten  die 
Schwierigkeit  der  Diagnose  mehr  oder  weniger  scharf  betont.  Kaposi 
(31)  erklärt,  die  Diagnose  ist  selbst  am  Secirtisch  schwierig,  oft  unmöglich. 
B  ä  u  m  1  e  r  (4)  hält  die  Diagnose  bei  dem  mangelnden  anatomischen  Nach- 
weise immer  für  zweifelhaft.  Strümpell  (76)  widmet  der  Lungensyphilis 
24  Zeilen,  worin  es  unter  anderem  heisst:  „Trotz  der  in  der  letzten  Zeit 
ziemlich  grossen  Literatur  über  diesen  Gegenstand  lässt  sich  aber  unseres 
Erachtens  noch  keine  irgendwie  abgeschlossene  klinische  Darstellung 
der  LuDgensyphilis  geben.  Diejenigen  Aerzte,  welche  geneigt  sind,  jede 
Lungenerkrankung  bei  einem  früher  syphilitischen  Individuum  für  syphili- 
tischer Natur  zu  halten,  rechnen  gewiss  manches  zur  Lungen  Syphilis,  was 
gar  nichts  mit  Syphilis  zu  thun  hat.  Wenigstens  haben  wir  die  Erfahrung 
gemacht,  dass  sich  alle  diejenigen  Fälle,  welche  man  anfangs  für 
Lungensypbilis  zu  halten  geneigt  sein  konnte,  schliesslich  bei  län- 
gerer Beobachtung  oder  bei  der  Autopsie  als  etwas  anderes 
(meist  als  Tuberculose)  herausstellten. 

Allerdings  finden  sich  gegenüber  diesen  Zurückhaltungen  auch  Mit- 
theilungen, die  für  die  entgegengesetzte  Auffassung  in  Anspruch  genommen 
werden  könnten,  indem  sie  zum  Tbeil  eine  ganz  bedeutende  Zahl  von  Be- 
obachtungen ins  Feld  führen;  Grandidier  (29)  30,  Senger  (70)  200, 
Pancritius  (44)  106.  Es  möge  genügen,  auf  die  vorangegangenen  Aus- 
züge hinzuweisen,  um  zu  zeigen,  woraus  Grandidier  in  seinen  Fällen 
die  Diagnose  „mit  hober  Wahrscheinlichkeit  gestellt  hat'S  und  was  man 
von  den  „Erfahrungen''  zu  halten  hat,  die  Senger  bei  200  Fällen  von 
Phthisis  syphilitica  sich  gesammelt.  Pancritius  ist  schon  hinreichend 
von  Hiller  (28)  beleuchtet,  ich  will  aber  doch  wenigstens  einige  Proben 
aus  den  wörtlichen  Gitaten  bei  H  i  1 1  e  r  buchstäblich  hier  abdrucken,  woraus 
zur  Genüge  hervorgeht,  von  welchem  Gesichtspunkte  aus  die  Abhand- 
lung von  Pancritius  zu  beurtheilen  ist  Ich  habe  es  deshalb  auch 
nicht  für  nöthig  gehalten,  ihn  im  Original  nachzulesen,  obwohl  er  oft,  selbst 
von  berufenster  Seite,  als  Gewährsmann  angeführt  wird.  Bei  Hill  er 
lautet  das  Gitat  aus  Pancritius  z.B.  S.  210  „.  .  .  im  Fortschreiten 
des  pathologischen  Processes  zur  parenchymatösen  Pneumonie  wird,  ähn- 
lich wie  bei  parenchymatöser  Hepatitis,  Nephritis,  Lienitis,  Orchitis.  Es 
werden  die  specifischen  Gewebselemente  in  den  Kreis  der  Erkrankung  ge- 
zogen, es  bilden  sich  Exsudationen  in  das  Parenchym  hinein,  das  Gewebe 
wird  succulenter  und  je  nachdem  die  lymphatischen  und  drüsigen  (1)  Ele- 
mente prävaliren,  bilden  sich  die  verschiedenartigsten  und  zum  Theil  sich 
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widersprecheDdsten  morphologischen  OestaltuDgen  der  syphilitischen  Pneu- 
monie mit  dem  passiven  destructiven  Charakter  aus,  um  dem 
ganzen  Organ  den  Stempel  des  Verfalls  aufzudrücken  (sicl)/^  Weiterhin 
„In  diesem  letzteren  passiven  Stadium  der  syphilitischen  Pneumonie  tritt 
das  Gemeinsame  hervor,  dass  die  Formelemente  umgewandelt  oder  gänz- 
lich zerstört  werden,  und  so  finden  wir  auch  in  den  Lungen  die  den 
bindegewebigen  Formationen  gleichwerthigen  Processe  (1),  und  zwar 

1)  Fettige  Entartung  vorzüglich  des  neugebildeten  (embryonalen) 
Gewebes, 

2)  Verkäsung, 

3)  schiefrige  (Pigment-)  Induration,  musculäre  (1) 
speckige  Cirrhosis, 

asige  Verquellung,  amyloide  Degeneration, 
allgemeiner  Detritus, 

6)  syphilitische  Phthisis/^ 

„Im  späteren  Stadium  dieser  parenchymatösen  Pneumonie  tritt  eine 
fibrinöse  und  putride  Peribronchitis  (t)  hinzu'^  .  .  .„dass  das  männ- 
liche Geschlecht,  und  bei  diesem  die  blühende  Jugend  und  das  erste 
MaDnesalter  durch  Lungensyphilis  —  in  Form  von  Phthisis  syphilitica  — 
decimirt  werden'^  (!).  Zu  letzterem  bemerkt  H i  1 1  e r ,  dass  esPancritius 
jedoch  gelungen  ist,  bei  weitem  die  Mehrzahl  seiner  aufgeführten  106  Kranken 
vor  diesem  Schicksal  zu  bewahren  und  zu  heilen. 

B.  Arbeiten,  die  sich  im  wesentlichen  auch  auf  Seotions- 

befunde  stütsen. 

Zunächst  wieder  kurze  Berichte  von  der  Mehrzahl  dieser  Arbeiten. 

Aufrecht  (2)  widmet  in  seineii  Lungenentzündangen  der  Byphilitischeii  Pneu- 
monie 19  Seiteu.  Er  beBchreibt  erst  die  congenitale,  darauf  die  acquirirte  Lungen- 
STpbilis,  und  bei  der  letzteren  3  Formen:  1)  Oummiknoten ,  2)  bindegewebige  und 
3)  parenchymaUVse  Veränderungen.  Nähere  Erwähnung  werden  die  Ansfühningen 
weiter  unten  findeoi  an  dieser  Stelle  soll  nur  über  A.'8  eignen  Fall  von  ^rein  pneu- 
moniBcher.  durch  SyphiliB  herbeigeführter  diffuser  Verdichtung'^ 
berichtet  werden :  42-iähr.  frau,  früher  jahre&njg  puella  publica.  Mit  23  Jahren  sypmL 
Infection.  Mit  24  Jahren  Puerperium,  an  das  sich  ünterldbsentzündung  aDschloes  (von 
der  Flucht  Bteht  nichts  eeschriebeD).  Seit  6  Monaten  ensbrüstig,  viä  und  oft  sehr 
heftiger  Husten.  24  kg  Gewichtsabnahme  in  6  Monaten.  An  Herz  und  Lungen  nichts 
Abnormes.  Auf  Jodkaii  so  bedeutende  Besserung,  dass  Pat.  nach  4  Wochen  bächwerde- 
frei  entlassen  werden  konnte,  kehrt  aber  schon  nach  4  Tagen  mit  Athemnoth  zurück. 
£s  wurde  syphilitische  Stenose  der  grossen  Luftwege  ang^ommen,  bis  etwa  4  Monate 
nach  der  ersten  Aufnahme  die  Pat.  wieder  kam  mit  Dämpfung  und  kleinblasigem 
Bassein  auf  der  rechten  Thoraxseite  von  der  Mitte  der  Scapula  aus  nach  vom  und 
unten.  T.  3823.  Tod  unter  Fortdauer  der  Dyspnoe.  Section:  In  beiden  Pleurahöhlen 
eine  massige  Quantität  klarer,  seröser  Flüssigkeit,  rechter  O.-L.  und  M.-L.  gut  luft-  und 
bluthaltig.  M.-L.  ^fast  ganz  luftleer  von  trübor,  zäher  Cousistenz  (!)*'.  Die  Durch- 
schnittsflache von  blassgrauem  Aussehen,  nicht  gekörnt  Mikroskopisch:  AUe 
Alveolen  mit  zelligem  Material  gefüUt;  AlveolarepitheUen,  BundzeUen,  rothe  Blk.  Auch 
Fibrin.  Neben  diesen  gewöhnlichen  pneumonischen  Veränderungen  fand 
sich  noch  eine  beträchthche  Dicken  zun  ahme  der  Wände  kleinerer  Gefässe, 
die  in  einer  Zunahme  der  die  Muscularis  und  Adventitia  bildende  Elemente  bestand. 
Den  Hauptantheil  an  der  Wandverdickung  trug  die  Adventitia.  Als  Ursache  der 
Athemnoth  wurde  ein  pflaumenffroeses,  fast  kugeliges  Aneurysma  der  Aorta  gefanden, 
welches  die  Trachea  dicht  über  (kr  Bifurcation  zu  emem  schmalen,  sichelförmigen  Spalt 
zusammengedrückt  hatte.    Die  übrigen  Ornne  ohne  besondere  Abnormität. 

Die  syphilitische  Natur  der  Pneumonie  beweist  A.  einmal  durch  die 
Schills  in  Ananmese  und  sonstigem  Befund  (Atheromatose  der  Aorta  mit  dadurch  be- 
dmgter  aneurysmatischer  Ausbuchtung),  femer  durch  den  Sitz  der  Lungenaffection  im 
M.-L.,  vor  allem  aber  durch  die  Gefässwand verdickung. 

Bade  (3).  Die  syphilitischen  Processe  in  der  Lunge,  Entzündung  und  Gommi- 
knoten  sind  ziemlich  selten,  namentlich  letzterer.  —  5  Falle  von  ^gummösen  Herden'^, 
d.  h.  als  Gummiknoten  verdächtige.    4  von  diesen  hält  B.  nicht  dafür,  bei  zweien 
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wurdoi  auch  Taberkdbacillen  gefunden.  Im  5.  Falle  dagegen  Iiandelte  es  Bich  um 
änen  last  wallnuasgroaeen  rundfichen  Knoten  von  ziemlich  lester  Consifltenz,  bei  einem 
23-jihr.  Mann,  der  von  syphilitiBchen  ErBcheinungen  nur  noch  fibröse  Narben  im  Hoden 
zdgte.  In  dem  yerkästeni  bezw.  aus  kömig  zerfallenden  Zellen  gebildeten  Cen- 
tram sah  man  von  charakteristiBchen  (Gebilden  sehr  verdickte  Gefässe,  die  oft  mit 
Bjeroimenem  Blut  gefüllt  waren  (s.  Baum^arten).  Die  periphere  Zone  bestand  aus 
Oranulationfiffewebe  mit  ovalen  und  spindelförmigen  Zellen ,  zum  Theil  mit 
r&diärem  Ausstrahlen  der  Zü^e.  In  dieser  Zone  Biesenzellen.  In  einem  FtSl- 
wiat  wurden  TuberkelbaciUen  nachgewiesen,  die  B.  trotzdem  nicht  für  durch 
yersehen  nachträglich  auf  den  Schnitt  gebradite  hält,  sondern  für  solche,  die  in  dem 
Sdmitt  vorhanden  waren.    Stellt  dennoch  die  Diagnose  Gummi  wegen 

1)  der  Isolirtheit  des  Knotens  in  normalem  Lungengewebe, 

2)  des  Sitzes  im  M.-L., 

3)  der  Beschaffenheit  des  Knotens,  seiner  Grösse.  Ein  so  grosser  tuberculöser 
Knoten  würde  sich  aus  mehreren  Tuberkeln  zusammengesetzt  erweisen,  von  einer  stär- 
keren Bindegewebskapsel  umgeben  sein  und  nicht  das  aowechslungsrdche  Bild  mit  ver- 
dickten und  Dlutgeföüten  G^Busen  gegeben  habcm.  —  Die  gefundenen  TuberkelbaciUen 
Mit  B.  für  secnndär  eingewandert. 

Borst  (7)  demonstrirte  3  Präparate  von  Lungen,  in  denen  sich  miliare  Tuberkel- 
bildang  mit  luetischer  Schwielenbildung  in  besonders  charakteristischer 
Wdse  combinirten.  Die  Schwielen  kapselten  die  Tuberkel  ein,  orsanisirten  sie 
fibrös  und  umhüllten  Cavemen  und  Gummata.  Von  der  Begründung  aer  luetischen 
Natur  der  Bind^ewebsentwicklung  wird  in  dem  Referat  nichts  gesa^  Im  übrigen 
wird  auf  eine  unter  B.'s  Leitung  verfasste  Dissertation  von  Simon:  lieber  die  Com- 
bination  von  Syphilis  und  Tub^ulose  in  der  Leber-  hingewiesen.  —  Die  Demonstration 
schloes  sich  an  emen  Vortrajg  von  v.  Bindfleisch:  Ueber  organisatorische  Vormn^ 
an  müiaren  Tuberkeln,  worin  dieser  besonders  die  Einkapselung  tuberkulöser  Merde 
durch  eine  Bind^ewebshülle  besprach. 

Councilman  (10)  betont  m  der  Einleitung,  dass  Virchow  sich  vorsichtig  über 
die  Lungensyphilis  äussert.  Dann  2  Fälle.  1)  Kranker  mit  Morbus  Brightü,  der  an 
acuter  £ndo(»iditis  gestorben  war.  Section:  Ueber  den  Ubien  Narben  und  kupfrige 
Verfärbung.  Gesäiwollene  und  harte  Injguinaldrüsen.  Deutliche  Narben  an  der 
Glaos  penis  mit  Bubstanzverlust.  Im  Oesophagus  7  cm  vom  Pharvnx  zwei  oberfläch- 
liche Geschwüre.  In  beiden  Pleurahöhlen  je  260  ccm  klarer,  leicht  Blutiger  Flüssigkeit. 
Beide  Lungen  steUenweise  adhärent,  auf  der  Pleura  verschiedene  bindegewebige  Auf- 
lagenmeen  und  Narben.  Die  Lungen  waren  voluminöser  als  normal  und  ödematös. 
AuBserdem  herd weise  Verdichtungen,  auf  dem  Schnitt  grauroth,  glatt,  trocken.  Darin 
mehrfach  sehr  derbe  Käsdierde.  Mikroskopisch  boten  dieselben  das  Bild  der 
^si^  Pneumonie:  Umrisse  der  Lungenalveolen  noch  erkennbar,  Alveolen  angefüllt  mit 
Fibrm  und  «rossen  nekrotischen  Zelten.  Alveolarwände  zum  Theil  „hyalinartig**  aus- 
sehend, mit  Eosin  lebhaft  förbbar.  An  weniger  weit  fortgeschrittenen  Stellen  starke 
Schwellung  der  Epithelien  in  den  Alveolen,  hyidine  D^neration.  —  In  vielen  Arterien 
Qod  Venen  hyalines  Material,  steUenweise  zum  Verscmuss  führend.  Endarteriitis  der 
kleinen  Arterien,  zum  Theil  ocdudirend,  überall  in  den  erkrankten  Partieen.  2)  43-jähr. 
^niL  Seit  8  Jahren  mehrfach  acuter  Gdenkrheumatismus.  Seit  2  Jahren  kurzlufti^. 
>'ephriti8.  Oedeme.  Section:  Chronische  Nephritis.  Herzhypertrophie.  Syphihs 
*^:  S^hiliüsche  Leber  (kleine  Gunmiata  und  Bänder  von  Bindegewebe),  lemer 
Amyloid  m  Milz  und  Nieren.  Beide  Lungen  hinten  verwachsen.  Lungenoberfläche 
Mhr  unregelmässig  durdi  tiefe  Einziehungen  der  Pleura.  Von  der  hier  verdickten 
Pleura  zogen  bina^ewebige  Stränge  zum  Lungenhilus.  Darin  verschiedene  käsige 
Quoten  («ömmnata'*).  Verachiedene  Bronchopneumonieen.  Das  Uebrige  emphysematös. 
£odarterütis.  —  C.  hält  die  hyaUne  Degeneration  der  Capillaren  (die  in  den  Alveolar- 
w&idea  z.  B.  auch  beobachtet  wurde)  für  den  ersten  Grad  der  Erkrankung.  Stellt  die 
^nge  auf,  ob  die  Ursache  hiervon  nicht  in  einem  von  dem  supponirten  Syphilis- 
^i^oismus  produdrten  löslichen  Gift  gegeben  sei,  welches  aucn  in  den  anderen 
^rgiueu  (Nieren)  gewirkt  hätte.  Die  käsige  Pneumonie  des  ersten  Falles  zeigt  nach 
u  die  Bildung  des  nGumma**.  Zur  Di^erentialdiagnose  giebt  er  an:  Tuberculose: 
l>ie  käsige  Pneumonie  bei  Tuberculose  ist  directe  Wirkung  der  Tuberkdbacillen  auf 
^  Gewebe.  Die  zellige  Exsudation  stirbt  ab  und  kann  so  bleiben  oder  verflüssigt 
werden.  Gumma:  Der  primäre  Process  ist  die  Atrophie  der  Alveolarwände  durcn 
hyaline  Degeneration  der  Capillaren,  es  fol^t  hyaline  Degeneration  der  ZeUen, 
(^c^ase  n.  s.  w.,  wodurch  die  resistente  Substanz  des  Gummas  entsteht  Für  Lues 
^cht  femer  das  Fehlen  von  Leukocyten  in  den  Exsudationen.  —  Syphilitische 
^Üüse  riebt  es  nicht  Bei  Lues  findet  man  nur  Production  von  Bindegewebe  und 
leste  hyaüne  Gummata,  völliges  Fehlen  ulcerativer  Processe,  keine  käsige  Bronchitis. 

Ooodhart  (17).    59-jä&.  Frau,  die  in  wenigen  Stunden  an  Hämoptoe  starb. 
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Lungen:  PleuiitiB  adhaesiya,  Lnngenoberflache  faltig,  ünregdmäaeige  fibröse  Ver- 
dichtuneen  in  bdden  Lnng^,  knotig  anzufühlen,  grauschwarz.  Dann  an  2  oder  3 
Stellen  Hohlräume,  gefüllt  mit  Eiter.  Eine  Höhle  von  '/•  ^^  Durchmeeaer  nahe  der 
Basis  eingenommen  Yon  einem  Pulmonalaneurysma  von  1  cm  Durchmesser  von  einem 
grossen  ^eige  der  A.  pulmonalis.  Blut  füllte  den  Sack  und  die  ihn  enthaltende  Höhle, 
wie  auch  die  meisten  Bronchien.  Endlich  verschiedene  KSseherde.  Da  in  der  sonst 
gesunden  Leber  sich  ausserdan  eine  feste  gelbe  Masse  befand,  die  an  einigen  Stellen 
gerade  im  Begriff  stand,  zu  erweichen,  so  wirft  G.  die  Frage  auf,  ob  man  auch  wohl 
ohne  dieses  „Lebergumma*^  die  syphilitische  Natur  des  Lnngenprocesses  hätte  erkennen 
können. 

Derselbe  (18).  4  Fälla  1)  19-jähr.  Mädchen.  Beide  Eltern  an  Phthise  gestorb«!. 
Seit  3  Jahren  Husten.  Ausserdem  Geschwüre  an  den  Bdnen,  nächtliche  KLonf-  und 
Gliederschmierzen.  Sectio n:  Trockene  und  eitrige  Pleuritis.  Grössere  und  Kleinere 
Cayemen  in  beiden  Spitzen.  Herdweise  Verdi<ätungen ,  „wie  teilweise  hepatisirt''. 
Kleinere  graue,  durchscheinende  Knötchen.  Leichte  Ulcerationen  der  Stimmbänder. 
Douglas  mcht  bedeckt  mit  kleinen  grauen  Granulationen. 

2)  27-jähr.  Frau.  Mutter  an  Phthise  gestorben.  Vor  10  Jahren  Flecke  am 
Körper.  Schmerzen  in  den  Gliedern  und  im  Kopf.  Haarausfall.  Keratitis,  Iritis 
rechts.  An  Armen  und  Beinen  kupfri^  Verfärbungen  und  knotige  S^hilide.  Section: 
Fibröse  Erkrankung  an  der  Basis  beider  Lungen  in  Form  von  weissen  Bändern,  wo- 
durch Inseln  von  Lungengewebe  herausgeschnitten  wurden.  Nussgrosse  Höhle  «augen- 
scheinlich" bronchiektatisdi.  In  der  Bauchhöhle  Eiter.  Rectum  stark  „vereitert"  und 
indurirt.  Diagnose:  Syphilitische  Strictur  des  Rectum.  Perforation.  Fibroee Lungen. 
Morbus  Brightü. 

3)  23-jäJQr.  Mann.  Chronische  interstitielle  Pneumonie.  Höhlenbildung.  Fibrose 
Induration.  Geschwüre  der  Trachea.  Amyloid.  Hatte  vor  37«  Jahren  Gonorrhöe  und 
verdächtige  Hauterkrankung.  Eine  Schwester  an  Hustoi  gestorben.  Selbst  seit 
3  Jahren  Husten.    Bild  der  fortgeschrittenen  Phthise. 

Mikroskopisch  starke  interstitielle  Veränderungen,  Kern  Vermehrung  mit  Ver- 
dickung der  Alveolarsepta.  In  den  Alveolen  die  grossen  Zellen  der  katairhaliachen 
Pneumonie,  daneben  klemere  Zellen,  wie  in  den  Septen. 

4)  39-jähr.  Frau.  Tod  an  Hämoptoe.  Section:  Die  Lungen  zeigten  höckerige, 
fibröse  Veränderung.  In  der  Leber  ein  wohl  charakterisirtes  Gunmu.  —  Mikro- 
skopisch war  allen  4  gemeinsam:  starke  Verdickung  der  Septa  mit  Wandverdick- 
un^en  von  Gefässen  und  Bronchien,  Bronchiektasieen.  Die  Bindegewebssepta  stellen- 
weise angefüllt  mit  kleinen  Zellen  und  Kernen,  weldie  ins  Lungengewebe  zwischen  den 
Alveolen  hineinwuchsen,  die  Wände  ausdehnend  und  verdickend.  —  Histologisch 
sind  die  Veränderungen  nach  G.  nicht  von  Tuberculose  oder  anderen  Biloungen 
zu  unterscheiden,  aber  makroskopisch  ganz  distinct:  die  fibröse  Erkrankung  der 
Lunge  ist  vorwiegend  bindegewebig,  „fibroid",  nicht  tuberkelartig.  Sie  befällt  die  Basis 
oder  Wurzel,  niSit  die  Spitze.  Die  Pleura  ist  ei^enthümlich  höckerig.  Die  Lungen- 
syphilis führt  zu  Gansrän,  nicht  zu  moleculären  oaer  käsigen  Veränderungen.  Hierauf 
lässt  G.  kurz  noch  19  weitere  Fälle  folgen.  Bei  den  meisten  liegt  eigenuich  gar  kein 
Grund  vor,  die  Lungenveränderung  nicht  für  tuberculös  zu  halten,  wenn  man  von  Syphilis 
in  Anamnese  und  in  anderen  Organen  absehen  wiU.  —  Im  vorletzteai  Fall  GummaU 
in  Lungen,  Leb^,  Hoden.    Diffuse,  syphilitische  Hepatitis,  chronische  Peritonitis. 

Gowers  (19).  68-jähr.  Mann.  Symptome  von  Hirntumor.  Section:  Im  Klein- 
hirn zahlreiche  kleine  Tumoren,  sehr  an  syphilitische  Gummata  erinnernd.  Im  rechten 
Oberlap|p^  orangengrosser  indurirter  Herd,  nicht  käsig,  nicht  zerreiblich,  überragend. 
Noch  einige  weitere  kleinere  solche  Herde.  Sonst  das  Lungengewebe  gesund.  Mikro- 
skopisch kein  gleichmässi^  Bild:  unregeimässige  Anhäufungen  von  kleinen  Zellen, 
die  sich  vielfach,  den  Bronchien  entiang,  ins  Lun^engewebe  erstreckten.  Die  Wände  der 
anstOBsenden  Alveolen  waren  damit  inultrirt.  Meist  waren  die  Alveolen  hier  ausserdem 
von  Entzündungsproducten  erfüllt:  Epithelzellen,  Blutkörperchen,  auch  kleine  Zdien 
wie  in  der  Neubildung.  Ausserdem  ein  Netzwerk  von  Fibrillen,  wie  oft  bei 
acuter  Pneumonie.  Die  Zellen  der  Neubildung  waren  lV«nial  so  gross  wie  Blnt- 
körp^xhen,  mit  deutlichem  Kern  bei  den  grosseren.  Zwischen  den  ZeUen  ein  feines 
f  ibrilläres  Strom  a,  eher  parallel  als  netzförmig.  An  einigen  Stellen  körnige  D^ene- 
ration.    In  der  Mitte  beginnende  käsige  Erweichimg. 

Green  (21).  40-jähr.  Mann.  In  der  Leber  „unzweifelhafte  Syphilis*'.  Lungen: 
Im  rechten  lJnterlapi)en  klein-orangengrosse  Verdichtung,  nicht  scharf  umsd^eben. 
Darin  2—3  20-Pf.-stückgros8e  Käseherde.  Mikroskopisch:  „Die  gewöhnlichen 
Charaktere  eines  syphilitischen  Gummis*',  indem  die  Neubildung  vorwiegend  aus  klein- 
zelligem Gewebe  mit  zum  TheU  unvollkommen  fibroider  Entwicklung,  zum  Theil  retro- 
graden Veränderungen.  —  Man  kann  oft  leichter  makroskopisch  die  Diagnose 
stellen  als  mikroskopisch,  denn  histologisch  unterscheidet  sich  das  neugebüdete  Gewebe, 
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wenn  überhaupt,  nur  wenig  Yon  sogen,  fibroider  chronischer  Phthise,  chronischer  Pnea- 
mouie  und  anderen  Formen  von  Lungeninduration.  Charakteristiscn  ist  der  nachweis* 
bue  Ausnng  der  Neubildung  von  den  kleinen  interlobulären  Blutgefässen,  während 
daf^egen  aie  chronische  Phtmse  ihren  Ausgjang  mehr  von  den  Alveolarwänden  und 
klemen  Bronchien  ninmit.  —  Unsere  histologischen  Kenntnisse  von  der  Lungensyphilis 
sind  sehr  unvoUkonimen. 

Greenfield  (28^  3  Fälle.  1)  40-jähr.  Soldat  Tod  durch  Suicid.  Lungen 
Tdlkommen  gesund  bis  auf  den  rechten  Ünterlappen.  Hier  fanden  sich,  bei  intacter 
Fleura,  Einziehungen  und  Vertiefungen  (wie  bei  den  Durchnähungpsteilen  bei  einem 
gepolsterten  Sofa).  Diesen  Stellen  entsprachen  auf  dem  Durchschnitt  Bänder  von 
pigmentirtem  fibrösen  Gewebe,  welche  nach  innen  zogen,  einige  bb  2  Zoll  weit. 
Darin  hier  und  dort  kreideardse  Massen.  Das  angrenzende  Lungengewebe  ganz  ^und. 
Ausserdem  Leistendrüsen  links  geschwollen.  Milz  mit  grossem  unr^elmassigen 
Herd  an  der  Oberfläche,  angehörend  der  Kapsel  imd  dem  nächstliegenden  Gewebe.  Er 
dich  nicht  den  in  der  Milz  häufig  gefundenen  Eapselverdickimgen.  2)  25-jähr.  Frau. 
Tod  durch  Unglücksfall.  Hatte  einen  liederlichen  Lebenswandel  geführt.  Potatrix. 
Am  linken  Bein  zwei  runde  Geschwüre  „mit  allen  Charakteren  sypmlitischer  Ulcera". 
Bestati^unK  durch  das  Mikroskop!  Femer  eine  syphilitische  Narbe  daneben.  In  der 
Leber  2  oaer  3  verkalkte,  kleine  Herde,  die  verkalkten  Gummen  glichen.  An  der 
Longe  derselbe  Befund  wie  im  vorigen  Fall,  nur  dass  die  in  die  Tiefe  ziehenden 
fibrösen  Bänder  keine  Pigmentation  oder  streifige  Herde  enthielten.  Sie  waren  &;anz 
roschieden  von  den  bei  ,iibrö6er  Phthise'^  vorkommenden.  3)  50-iähr.  Frau.  Toa  an 
Heminle^e.  Am  rechten  Bein  Narben  „wie  nach  syphilitischen  Geschwüren".  Lungen: 
Bionaütis,  Emphysem.  Sonst  ganz  gesund.  Dieselben  Einziehungen  der  Ober- 
fläche mit  davon  ausgehenckn  bindegewebigen  Bändern  wie  in  den  vorigen 
Fälien.  Nur  dass  die  letzteren  nicht  pi^entirt  waren,  während  sie  Kreideherde  ent- 
hidten.  Mikroskopisch  bestanden  die  Bänder  aus  Bindegewebe,  vorzugsweise  con- 
centrisch  um  G^ässe  und  Bronchien  angeordnet.  Wände  der  Gefässe  in  der  Umgebung 
verdickt.  Von  tuberculöeen  Processen  unterschieden  sie  sich  dadurch,  „dass  sie  nicht 
den  reticulären  oder  Ivmphoiden  CSiarakter  des  Tuberkels  hatten  und  sich  allmählich 
peripher  von  den  Gelassen  ausbreiteten  im  G^ensatz  zu  der  knotig^i  Form  der 
Wrkel". 

Gr.  betont,  dass  sie  sich  wenig,  wenn  überhaupt  von  anderen  chro- 
nischen Entzündungsprocessen  unterschieden«  Für  Lues  spricht  nach  Gr.  einmal 
die  Analogie  mit  anderen  Effecten  der  Lues,  andererseits  der  Ausschluss  ,,anderer  wahr- 
schemlicher  Ursachen".  —  £s  besteht  specielle  Neigung  zu  profuser  Hämoptysis  bei 
LoDffensyphilis  mit  geringen  Lun^erscheinungen.  Ürsi^e :  Die  reiche  Vascularisation 
des  Büuiegewebes  im  frühen  Stadium  und,  zum  Theil,  die  Compression  von  Venen  durch 
Verdickungen  in  der  Umgebung. 

Hansemann  (24).  Unter  den  Affectionen  in  der  Lun{i;e,  bei  denen  secundär 
der  Taberkelbacillus  sich  ansiedeln  kann,  erwähnt  H.  auch  die  syphilitischen.  —  Die 
Hoffnung,  dasa  nach  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  die  Differentialdiagnose  zwischen 
Sjphilis  und  Tubexculose  leicht  sein  würde,  hat  sich  als  trügerisch  erwiesen,  da  die 
meisten  syphilitischen  Veränderungen  secundär  mit  Tuberkelbacillen  in- 
ficirt  sind.  H.  hat  22  syphilitische  Lungen  untersucht  und  davon  nur  5  frei  von 
Tuberkelbacillen  und  secundären  tuberculösen  Veränderungen  gefunden. 

Bei  der  syphilitischen  fibrösen  Induration  ist  nach  H.  die  Diagnosse  nicht  so 
schwierig;  das  gezeigte  Präparat  war  von  schiefrigem  Narbengewebe  in  dicken  Strän&;en 
durchsetzt,  die  nach  dem  Hilus  zustrebten.  ,jL)ie  strahlige  Anordnung  der 
Narben,  nach  dem  ^ilus  zu,  ist  ausserordentlich  charakteristisch, 
uudaelbst  wenn  nun  eine  tuberculöse  Phthise  hinzutritt,  so  kann  man  daran 
noch  immer  den  primär  syphilitischen  Ursprung  erkennen."  . . .  „Weit  schwieriger 
ut  es,  die  gummösen  Bildungen  von  den  tuberculöeen  zu  unterscheiden,  weil  sie  gerade 
wie  diese  verkäsen;  und  wenn  sie  vollständig  verkäst  sind,  Tuberkelbacillen  sich  secundär 
darin  angesiedelt  haben,  dann  hört  die  Möglichkeit  der  Differentialdiagnose  gänzlich 
auf.  Nur  solange  noch  das  frische  gummöse  Gewebe  vorhanden  ist,  kann  man  die 
Affection  als  syphilitisch  erkennen.''  Zum  Beweis  3  Präparate:  DHaselnuss- 
groseer  käsiger  Knoten  aus  dem  Unterlappen  eines  4S-jähr.  syphilitischen  Mannes,  frei 
Ton  Tuberkelbacillen,  also  unzweifelnafte  Syphilis.  2)  von  einer  71-jähr.  Frau 
ue  Long^mit  zahlreichen  Narben  und  bis  haselnnssgrossen  käsigen  Knoten  in  der 
Spitze,  w^en  der  Grösse  der  Knoten  und  der  NarbSibildung,  £ren  Anblick  unge- 
wöhiüidi  war.  femer  wegen  des  vollständigen  Fehlens  von  Tub^kelbacillen  und  wegen 
^nutiger  SyphiUs  (Hepar  lobatum,  narbige  Atrophie  des  Zungengrundes)  erklärt  H.  die 
Lungenveränderung  für  zweifellose  Syphilis.  3)  Präparat  mit  senau  denselben 
luioten  in  der  Lungenspitze,  weder  makroskopisch  noch  nükroskopiac^  von  Fall  2  zu 
Qutencheiden.    Aber  hier  ausserdem  noch  disseminirte  Tuberculose.    Ergo  Com- 
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bination  von  Syphilis  uod  TuberculoBe  (der  Trä^  der  Lungen  hatte  auch  BonBt  mani- 
feste Erscheinui^en  von  Syj^hilis  und  die  Infection  zugaben). 

Hill  er  (2^  unterscheidet  die  Induration  und  Sklerosirung,  die  aus  mehr  oder 
weniger  ausgebreiteter  Wucherung  des  interlobulären  und  interalveolaren  Bind^ewebes 
entsteht  Auch  von  der  Adventitia  der  Lymphgefässe  kann  dieselbe  ausgehen.  Der 
Process  ist  derselbe^  der  von  vielen  Autoren  als  syphilitische  interstiLielle  Pneumonie 
bezeichnet  wird.  Die  neugebildeten  Bind^ewebsmassen  verdrängen  Schritt  für  Schritt 
das  eigentliche  Parenchym,  führen  zu  Schrumpfungen  und  Verdichtung  des  Gewebes, 
sowie  zu  narbigen  Einziehungen  an  der  Oberflä(£e  nach  Analogie  der  Lappung  der 
Leber  durch  Syphilis. 

Femer  kommen  nach  H.  Gummata  der  Lungen  vor  (Virchow'sche  Definition). 
Weiterhin  führt  H.  die  weisse  Hepatisation  (Virchow-Weber-Hecker)  und  die 
eelatinöse  Infiltration  an.  —  Die  Cavemen  bei  Lungensyphilis  sind  fast  durchweg 
bronchiektatische,  entstanden  durch  Bronchostenosen.  —  Die  vielfach  beschriebene  so- 
gmannte Phthisis  syphilitica  leugnet  H.  und  betont  die  Leichtfertigkeit  und  Ober- 
Sächlichkeit)  mit  der  diese  Diagnose  gestellt  sei,  was  er  durch  kurze  Referate  bezüg- 
licher Fälle  erhärtet 

H.'s  Formen  beruhen  auf  zwei  eigenen,  ^^au  beschriebenen  Fällen,  sowie  fast  der 
gesammten  bis  dahin  erschienenen  litteratur  über  Lungensyphilis,  aus  der  EL  —  mit 
sdnen  —  87  Fälle  zusammengestellt  imd  tabellarisch  geordnet  hat  (davon  80  mit 
Sectionsbefund}.  Unter  diesen  sind  58  „unzweifelhafte^^  Fälle  von  Lungensyphilis,  auf 
deren  kurz  skizzirte  anatomische  Befunde  seine  Definition  paast,  während  die  übrigen 
29  zweifelhaft  sind,  zum  grössten  Theil  wohl  Tuberculose,  manche  mit  mikroskopißchem 
Befund;  Tuberkel  mit  centraler  Yerkäsung  und  BiesenzeUen.  —  Geschwüre  und  Narben, 
Schwellung,  schwielige  Verdickung,  Stenose  oder  Ektasie  der  Bronchien  sind  nach 
H.  fast  stets  mit  Lungensyphilis  vereint.  —  Die  beiden  Fälle:  I)  45-jähr.  Dienstmädchen. 
Ziemlich  starke  Abmagerung.  Oedem  der  Unterschenkel.  Dämpfung  über  beiden  Unter- 
lappen. Section:  Acmäsive  Pleuritis  beiderseits.  Linke  Lunge:  die  mterlobulären  Septa 
des  Unterlappens  ziemlich  stark  verdickt;  ziemlich  ausgedehnte  Atelektasen.  Im  Ooer- 
lappen  kleine,  sdiiefrige  Indurationen.  Bronchien  stenosirt,  die  grosseren  am  stärksten 
(an  der  Bifurcation  gänsefederkieldick)  —  „Schleimhaut  überall  schwielig  verdickt'^ 
Bechte  Lunge  im  Unterlappen  gelatinöse  Pneumonie.  Das  peribronchiale  Ge- 
webe stark  verdickt.  In  der  Trachea  Geschwüre  mit  cailös  verdickten,  schwieligen 
Bändern.  Epiglottis  bis  zur  Hälfte  fehlend,  freier  Band  gezackt,  höckerig,  narbig.  — 
Am  weichen  Gaumen  und  der  hinteren  Pharynxwand  strahE^  Narbenzüge.  Perforation 
des  Septum  narium.  Ausserdem  noch  eine  Beihe  von  syphilitischen  Veränderungen  in 
anderen  Organen.  2)  52-jähr.  Näherin,  früher  puella  publica.  Gab  auf  Befrarai  an, 
dass  sie  seit  30  Jahren  an  Lues  leide.  Seit  20  Jahren  nicht  behandelt.  —  Starke  Athem- 
noth  bis  zum  Stridor.  Im  Allgemeinen  fieberfrei.  In  der  rechten  Foesa  supraspin. 
etwas  weniger  lauter  Percussionsschall  als  links.  Uebendl  scharfes  Vesiculärathmen 
mit  lautem,  weit  verbreitetem  Schnurren  und  Pfeifen.  Section:  Syphilis  constitutio- 
nalis.  Ulcera  syphilitica  tracheae.  Peritracheitis  et  Peribronchitis  syphilitica  fibrosa. 
Pneumonia  interstit  chronic,  fibrosa.  Cicatrix  lob.  sup.  pulmon.  dext.  Perforatio  septi 
narium.  Perihepatitis  et  Hepatitis  gummosa.  Degeneratio  amyloidea  hepatis,  lienis, 
renum,  intestini.  Atrophia  granularLs  renum.  Hydrops  anasarca.  Anaemia  universalis. 
—  In  beiden  Fällen  kein  mikroskopischer  Befund,  keine  Erwähnung  von  Bacillen- 
färbmig. 

Kaposi  (31).  „Ich  selbst  habe  eine  Beihe  von  einschlägigen  Fällen,  darunter 
einzelne  der  von  Schnitzler  mitgetheilten,  beobachtet,  welche  durch  den  Sitz,  die 
physikalischen  und  begleitenden  Symptome  der  Lungenaffection  und  den  schliesslichen 
Erfolg  einer  antisyphiiitischen  Behandlung  als  der  Xues  angehörig  angesehen  werden 
mussten''.  Anatomisch  unterscheidet  &,  1)  das  unzweideutigste,  weil  am  meisten 
charakteristische  das  Gumm  a,  welches  meist  zu  mehreren  gefunden  wird,  10  und  mehr. 
Grösse:  miliar  bis  hühnereigross.  Sitz  am  häufi^ten  im  rechten  Mittellappen,  demnächst 
kommen  die  Unterlappen  und  zuletzt  die  Oberlappen.  Die  Gummata  sitzen  im  Paren- 
chym,  peribronchial,  auch  subpleuraL  Die  grösseren  sind  scharf  begrenzt,  aber  nicht 
abgekapselt,  manchmal  mit  strähnigen  Ausläufern,  derb,  dicht,  zäh,  gleichmässig,  roth- 
braun, j^ünroth,  schwarzbraun  oder  weiss  und  derb,  oder  im  Ccntrum  gelb  una  etwas 
bröckehg,  oder  mit  dunkelbraunem  bis  schwarzem  Piement  durchsetzt  —  Bei  grösserer 
Menge  und  dichter  Nachbarschaft  erscheint  auch  das  eingeschaltete  Lungeneewebe, 
A.lveolen  und  Bronchien  secundär  verändert,  das  erstere  sklerotisch  verdichtet  bis  mftleer, 
die  letzteren  durch  Desquamativkatarrh  von  2^11enmassen  und  Schleim  erfüllt,  die 
Alveolen  undurchgänng.  —  Diese  makroskopisch  als  diffuse  Erkrankimg  erscheinende 
Form  unterscheidet  Virchow  als  multipde  chron.  Pleuropneumonie  oder  Bronchopneu- 
monie. —  2)  Die  weisse  Hepatisation  bdTodtgeborenen  ist  durch  Hecker  zur  Syphilid 
der  Neugeborenen  in  Beziehung  gebracht.  —  Citirt  Schnitzler,  nach  welchem  es  mög- 
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lieber  WetBe  emen  einfachen  Katarrh  der  Bronchien  auf  Jue tischer  Basis  giebt 
(w^gen  deichzeitiger  Roseola  und  Verschwinden  auf  autisyphilitiBche  Behandhing. 
Für  die  Klinische  Diagnose  ist  wichtig:  Fehlen  hereditärer  und  constitutioneUer 
tuberculöser  Disposition.  Lues  in  der  Anamnese.  Heiserkeit,  Hustenreiz,  Athemnoth. 
Infiltration  der  Lungen  in  circumscripten  Herden,  meist  der  rechten,  im  mittleren  und 
unteren  AnthelL  Bei  Lues  sind  Sachtsdiweisse  selten  und  spärlich.  Mftnr>hmftl 
Hämoptoe,  Aushusten  von  Qummagewebe  (Cube,  Güntz). 

KoDp  (33)  1)  33*jähr.  Mann.  Vor  6  Jahren  Geschwür  am  Praeputium,  welches 
ohne  Narbe  nach  wenigen  Wochen  heilte.  Keine  antiluetische  Cur.  Becundärerschd- 
nungen  nicht  beobachtet.  Ein  gesundes  Kind  von  etwa  1  Jahr.  Seit  V,  Jahr  Husten 
und  Auswurf.  Im  weiteren  Verlauf  Erscheinungen  von  Trachealstenose,  die  einen 
änaaerst  hohen  Grad  erreichten.  Laryngoskopisch  konnte  man  in  der  Trachea  dicht 
über  der  Bifurcation  einen  höckerigen  Tumor  erkennen.  Die  Section  (BoUinger) 
ergab  im  unteren  Abschnitt  der  Trachea  Geschwüre  und  an  der  Bifurcation,  übergreifena 
auf  die  Bronchien,  hochCTadiffe  Stenose,  den  rechten  Hauptbronchus  auf  Federkiel- 
dicke, den  linken  noch  m^  reaudrend.  Mikroskopisch  s^  man,  dass  die  Stenose  aus 
einer  2 — 8  mm  dicken  neugebildeten  derb-^erigen  Bind^ewebsschicht  mit  stellenweise 
reichlicher  Einlagerung  jugendlicher,  kleiner  EundzdUen  bestand,  die  an  SteUe  der 
Schleimhaut  und  Submuoosa  g^i^eten  war.  Dabei  Perichondritis  trachealis.  Der  linke 
Unterlappen  war  ^nahezu  hepatisirt,  nur  noch  Spuren  von  Luft  enthaltend*'.  Zwischen 
den  dnzdnen  Lobulis  sehr  reichliches,  strangförmiges  Bindegewebe  mit  beginnender 
Cirrhose,  welcher  mikroskopisch  derb-faseriffes  Bindegewebe  mit  unr^elmassiger  Ein- 
lagerung lymphatischer  Zellen,  sowie  eine  oesonders  hochgradige  fkitwicklimg  in  der 
Umgebung  yon  Arterien  und  Venen  erkennen  lässt.  Dass  der  Prooess  noch  fortschiitt, 
wurae  deutlich  aus  der  hochgradigen  Infiltration  von  Bundzdlen  im  anstossenden  luft- 
haltigen Gewebe.    Die  anderen  Organe  normal. 

2)  65-jähr.  Bauerstochter.  Fiir  Svphilis  fehlt  in  Anamnese  und  Befund  jeder 
Anhalt.  Klin.  Diagnose:  Carcinom  des  Larynx,  Ulcerationen  auf  den  Stinunbändem 
und  im  Larynx.  Linksseitige  Pneumonie.  Tracheotomie  wegen  hochgradiger  Stenosen- 
encheinungeD«  Section  (fiollinger):  Im  Kehlkopf  und  in  der  Trachea  verschiedene 
Narben  und  Geschwüre  nebst  peritrachealem  Abscess.  Stenosirung  der  unteren  Trachea 
durch  wulstige  Veränderungen  der  Schleimhaut.  Stenosirung  der  Hauptbronchien, 
linke  Lunge  splenisirt.  ->  Die  Schleimhaut wulstungen  geb^i  mikroskopisch  dasselbe 
Bild  wie  im  vorigen  FalL  Andere  Organe  ohne  Befund  in  Sonderheit  nirgends  auf 
Syphilis  beziehbare  Veranderunffen. 

Mahomed  (B9)  1)  47-jänr.  Frau.  Nekrose  des  Unterkiefers  nach  versuchter 
Zahnextraction.  Bright'sche  Krankheit  Tod  an  Erysipel  und  Pvämie.  Section: 
Gummata  in  Leber,  Gehirn,  Milz.  Schrumpfnieren  mit  Amvloid.  Amyloid  der  Darm- 
Bchleimhaut.  Lungen:  Eitrige  Bronchitis.  Im  rechten  Unterlappen  viel  runzliges, 
narbiges  Gtewebe,  nahe  der  Wurzel  ein  nnssgroeser,  weisser,  nbröeer  Knoten  von 
dem  verdidnmgen  der  Pleura  bis  zu  Va  ^^^  ausgingen,  welche  dicke,  fibröse  Aeste 
in  die  Tiefe  sandten.  Keine  kreidigen  oder  käsigen  Herde.  Aehnlich  die  linke  Lunge. 
Mikroskopisch:  Auf  der  Grenze  zwischen  dem  fibrösen  kemarmen  Gewebe  und 
dem  normalen  Lungengewebe  kleinzellige  Wucherung,  die  ganz  dem  gewöhnlichen 
syphihtischen  Gununa  glicL  Hierin  erkennt  man  den  wahncheinhchen  Modus  der 
Aofibreitunf .  —  In  dem  makroskopisch  normalen  Lungengjewebe  sah  man  mikroskopisch 
ähnliche  kleine  Herde  im  intraaiveolfiren  Gewebe.  An  einigen  Stellen  in  den  Alveolen 
katarrhalische  Zellen,  auch  Biesenzellen.  Sehr  beträchtUche  Periarteriitis  an  einzelnen 
GefäBsen. 

2)  47-jähr.  Frau,  die  an  Darmverschlvss  starb.  Section:  „Syphilitische  Ulceration 
und  Strictur  des  Bectums.  Greschwüre  an  der  Flexur,  hier  Perforation.  Versdiiedene 
Gummata  in  der  Leber.  Luneen:  Adhäsive  Pleuritis.  Beide  Lungen  geschrumpft, 
verdickt,  fibrös.  Einige  käsige  b&sw.  kreidige  Herde.  Grosse,  kreidig^e  Bronchialdruse. 
Mikroskopisch:  An  der  Grenze  des  fibrösen  Gewebes  dieselben  kleinzelligen  Wudhe- 
runffen  wie  im  vorigen  Fall,  theils  mit  Ueber^g  in  Bindegewebe,  theils  ohne  jede 
«Fibrillation'^.  Die  Neubildungen  scheinen  die  mteralveolären  Bäume  zu  wählen,  auch 
sonst  das  Bindegewebe,  z.  B.  das  um  die  Grefässe,  aber  nicht  so  ausgesprochen  wie  bdm 
TuberkeL  M.  wirft  die  Frage  auf,  ob  diese  kleinzelligen  Wucherungen  nicht  spedfisch 
aind  und  die  ersten  Anfänge  darstellen.  Dodi  können  sie  oft  genug  bei  anderen  Ursachen 
beobachtet  werden. 

Nacke  (41).  In  der  Symptomatologie  stützt  sich  N.  besonders  stark  auf  Pan- 
critius  (von  dem  schon  S.  457  die  Bede  gewesen  ist).  Der  im  Anschluss  hieran  aus- 
führlich mitgetheUte  Fall  bot  ^so  ziemlich  alJe  für  die  syphilitische  Erkrankung 
der  Lunge  charakteristischen  Symptome  .  •  .  .:  Dämpfung  in  der  C^egend  des 
rechten  Mittellappens,  Leber-  und  Milzvergröeserung,  fieberloser  verlauf,  FdUen  von 
Husten  und  Auswurf  (letztere  treten  erst  später  auf),  geringere  Excursionen  der  er- 
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knmkteii  Seite  des  nicht  phäiisiadieii  Thorax  und  BchliciBlich  Fehlen  der  Tuberkel- 
bacillen'^.  Weder  die  Anamnese  noch  der  äbriee  kUnische  Befund  boten  irgend  welchen 
Anhalt  für  Lues.  Section  ergab  in  den  Lun^:  Pleurits  älteren  und  frischeren 
Datums,  .Verkäste  Gummata  der  rechten  Lun^  mit  eitrieem  Z^rlall^.  (Der  MitteUappen 
war  fast  m  der  ganzen  unteren  Hfilfte  von  emem  Kaseherd  einaenommen,  der  eite^ge- 
ffillte  Hdhlen  enthielt.  In  der  Un^ebunff  noch  kleinere  solcher  Herde.)  Niivends 
Tuberkelknötchen  und  ähnliche  Oebude.  Induration  und  frische  pneumonische  Inül- 
tiation  in  der  Umgebung.  —  Gmnma  der  Lunge  und  des  Zwerchfells.  Abscesse  in  den 
Adhäsionen  von  Lunge  und  ZwerchfelL  Femer:  Verkalkte  und  yemarbte  Gummata 
der  Leber.  Cirrhose  des  Lebergewebes.  Amyloidmilz.  Diffuse,  eitrige  Peritonitis  (der 
Ausgangspunkt  ist  nicht  anfegeben).  Die  Diagnose  Lungensyphilis  stellt  N.  einmal 
aus  aem  makroskopischai  BSund,  die  gummösen  Bildungen  sind  nach  ihm  so  t^rpisch, 
dass  es  kaum  noch  der  mikroskopischen  Bestätigung  bedume.  Diese  mikroskopische 
LangenbeBchreibung  lautet:  Die  interlobulären  wie  intralobularen  Septen  zeigen  starke 
BuMtegewebewuchemn^y  zum  Theil  mit  kleinzelliger  Infiltration.  Die  Alveolm  sind  da- 
durch meist  comprimirt  Das  Epithcd  der  Alveolen  ist  vielfach  cubisch  geworden,  so 
dass  die  Alveolen  an  einzelnen  Stellen  Driisen  vollkommen  eldchen.  Darin  und  in 
den  kldnen  Bronchien  stellenweise  abgestoesene  Epithelien  und  Leukocyten.  Nirgends 
Pigment  oder  Kohlenstaubablagerungen,  nirgends  tuberculöse  Käseherde  oder  Tuberkel 
btdlenweise  starke  Endothelwucherungen  der  Gefässe.  Pleura  stark  fibrös  verdickt. 
—  (Von  diesem  Befunde  sagt  N.,  dass  er  einen  geradezu  einwandsfreien  Beweis  für  die 
specifisch  luetische  Erkrankung  der  Lunge  bildet.  Aber  wieso  denn  7  N.  konnte  nämlich 
mcht  mehr  feststellen,  aus  welchem  Thcdl  der  Lunge  der  Schnitt  zur  mikroskopischai 
Untersudiung  genommen  war.  Nach  dem  histologischen  Befund  ist  jedenfalls  soviel 
sicher,  dass  von  dem  käsigen  Herde  nichts  ^troffen  ist) 

Pavlinoff  (45)  2  Fälle  ohne  Sectionsbefund.  2  Männer,  die  nach  Anamnese 
und  den  nachwdsoaren  ^tertiären*^  Elrscheinungen  svphihtisch  waren,  boten  die  physi- 
kalischen Zeichen  von  Spitzenverdichtungen.  Da  aber  die  Kranken  von  kräftiger 
Constitution  waren,  da  Blutspeien,  Husten,  Kasselgeräusche  und  Fieber  fehlten,  vor 
allem  aber,  weU  nach  einer  Quecksilbercur  vollständiges  Verschwinden  aller 
lAngensvmptome  zu  beobachten  war,  stellte  P.  die  Diagnose  Lungensvphüia.  Ein 
weiterer  FaU  mit  charakteristischer  luetischer  Anamnese  hatte  Spitzeninfiltrationen, 
wie  man  sie  bei  Phthisikem  zu  finden  pflegt  Femer  Ulcerationen  an  den  wahren 
und  falschen  Stimmbändern  und  der  Epiglottis.  Ausserdem  Morbus  BrightiL  Section 
mab  ausser  Bright 'scher  Nierenkrankheit  Milzamjrloid  und  braune  Atrophie  des 
Herzens,  „svphilitiMhe  Processe**  im  Larjmx  (charakteristische  Greschwüre,  Narben  und 
Papillarwucnerungen),  in  der  Leber  Hepatitis  interstitialis  fibrosa  mit  ObernächennarbeD, 
Periostitis  ossificans  des  rechten  Schienbeines  und  Narben  von  serpiginöseQ  Hautge- 
sdiwfiren.  Ausserdem  beschreibt  P.  in  den  Lungen  neben  einer  acuten  pareochTina- 
tOsen  Pneumonie  in  den  unteren  Theilen  der  Lungen,  in  ihren  oberen  Abschnitten  „syphi- 
Utisdie  Veränderungen^^  Diese  weichen  makroskopisch  nicht  wesentlich  von  dem.  Be- 
funde bei  chronischer  Tuberculöse  ab,  nämlich:  Veraichtun{;en  bis  zu  HaselnussgrÖese, 
von  grauweisser  bis  grau^ber  Farbe,  zum  Theil  von  ungleicher  Gonsistenz,  indon  das 
Gentrum  weicher  ist,  als  die  Peripherie.  Die  Herde  li^n  zum  Theil  peribronduaL  Ausser- 
dem stark  ausgebildete  Binde^webssepten,  die  grosse  Abschnitte  des  betreffenden  Lappeis 
durchzidien ;  femer  Bronchiektasieen  und  bronchiektatische  Gavemen  in  der  ^tza 
Mikroskopisch  bestanden  die  grauen  und  gelblich-weissen  Herde  aus  spindelförmigen 
runden  Bindegewebezellen,  die  zum  Theil  bünddfönnig  angeordnet  sind,  manchmal 
ooncentrisch  um  Blutgefässe.  An  der  Peripherie  der  Knotoi  faseriges  Bindegewebe, 
ooDcentrisch  oder  strahlenförmig.  Die  Gefiisu^mina  in  den  Knötchen  stellenweise  durch 
Zeliwucherungen  deutlich  verengt 

Perry  (46)  54- jähr.  Mann.  Schwere  Dyspnoe  und  Bronchitis.  In  den  Lunten 
beträchtliche  Vermehrung  des  Bindegewebes,  welches  auf  der  Schnittfläche  ein  fernes 
Netzwerk  bildet,  an  der  Basis  ausgesprochener  als  an  der  Spitze.  Pleura  verdickt  und 
adhärirt  Mikroskopisch  in  dem  dichten  fibrösen  Gewebe  zahlreiche  Bnndzdlen, 
ohne  Verkäsnng,  ohne  JEUesenzellen.  Wände  der  kleinen  Arterien  verdickt  Hoden  fibrös. 
Leber  narbig.    Nieren  speckig. 

Petersen  (47)  33-jähr.  Pat,  die  vor  5  Jahren  wegen  Ulcus  cruris  lueticum  be- 
handelt und  mit  Schmierkur  geheilt  war.  Exitus  in  Folge  hochmdiger  narbiger  Stenose 
beider  Bronchien.  Section  (rro f.  Bibbert)  ergab :  Syphilitisdie  Narbenstenoee  bdder 
Bronchien.  Gummata  des  rechten  U.-L.  und  M.-L.  Interstitielle  Pneumonie  Interstitidle 
Hepatitis.  Schluckpneumonie  und  fibrinöse  Pleuritis  des  linken  U.-L.  Perih^>atitis 
und  adhäsive  Pelveoperitonitis.  Die  betreffenden  Knoten,  4  an  der  Zahl,  waren  von 
Haselnuss-  bis  Taubeneigröese,  trocken,  derb-elastiBch,  trüb  grau  und  liessen  keine  Spar 
von  Lungenteztur  mehr  erkennen.  Abpenzung  gegen  das  normale  Lungengewebe  eatr 
weder  scharf  oder  durch  eine  allmählich  sich  venierende  Zone  verdichteten  Gewebes 
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Tenoittelt  Mikroskopisch  erkannte  man,  vom  Gesunden  sich  der  Verkasung 
D^hernd,  starke  Wucherung  des  peribronchialen  und  perivasculären  Bind^ewebes,  etwas 
gpäta*  auch  des  interalveolären.  Nur  an  wenigen  »teilen  BetheiliguDK  des  Alveolar- 
epithels.  Man  erkennt  in  diesem  Bind^webe,  welches  viele  Bundzeüen  und  wenig 
Spindelzellen  enthalt,  nichts  als  die  Bronoiien  und  die  Gefässe,  diese  grösstentheils  mit 
meßo-  und  endarteritischen  Veränderungen.  Nach  innen  davon  fol^  das  völlig  structur- 
loae  Dekrotische  Centrum.  Ausserdem  ^den  sich  atopische  Epithel  Wucherungen  im 
Bereich  der  bindegewebigen  Wucherung,  wie  sie  für  die  Tuberculose  von  Friedländer 
and  Arnold  beschrieben  sind.  lUesaizellen  und  Tuberkelbacillen  wurden  nicht  ge- 
fnndeQ.  Gestützt  auf  die  Virchow'sche  Definition  der  Lungengummata  (78,  8.  465) 
hält  P.  die  Diagnose  für  sicher.  E.  äussert  sich  dagegen  skeptisch  gegenüber  bez. 
Diagnosen  aus  der  Zeit  vor  der  Kenntniss  des  Tuberkelbacillus. 

Pye-Smith  (52)  42-jähr.  Mann.  Eltern  an  „Husten  und  Herzklopfen"  gestorben: 
ädbet  (Gonorrhöe.  Von  Lues  nichts  in  der  Anamnese  und  Beiund  mI  sorg- 
fältiger Untersuchung.  —  Phthisischer  ELabitus,  Symptome  der  Phthise  —  worauf 
auch  die  DiiLgnoBe  gestellt  wurde  —  kalter  Abscess  am  Imken  Vorderarm,  ausgdiend 
Ton  Garies  der  XJlna.  Ausserdem  Endocuditis,  Pericarditis.  Polvarthritis.  Pßtzlich 
linksseitLee  Krämpfe,  in  diesen  Tod  innerhalb  von  10  Stunden.  Ausser  der  rheuma- 
tischen Herz&ffection  war  bei  der  Section  alles  die  Folge  von  Syphilis,  und 
weder  in  Lungen,  noch  Pia  oder  einem  anderen  Körpertheil.  einschliesslich  der  Wirbel- 
säale,  war  dne  Spur  von  ,,Tuberkeln^^  nachzuweisen.  An  der  Stirn  cariöse  Stelle,  die 
innere  Tafel  in  der  Mittellinie  bedeckt  mit  weichen  Adhäsionen  von  der  Dura.  Von 
dieser  Stelle  ging  bis  zur  ersten  und  zweiten  Stirnwindung  nach  vom  eine  verdickte 
and  adhärente  Stdle  der  Dura,  welche  ein  wenijz  vascularisirtes  „Condyloma"  von  un- 
verkennbar syphilitischem  Charakter  umgab.  —  Beide  Bronchien  dicht  unterhalb  der 
Bifaication  stenosirt.  Li  der  rechten  Lun^e  ein  einzelner  fibroider  Knoten,  sonst  nur 
Emphysem.  LJnke  Lungp  mehr  oder  weniger  fest  in  beiden  Lappen  consolidirt  und 
enm,  darin  überall  erweiterte  Bronchien.  Spitze  fast  luftleer.  Hier  und  da  Herde 
puiger  Degeneration  in  dem  dichten  fibroiden  Gewebe.  „Es  scheint  klar,  dass  diese 
interstitielle  Entzündung  nicht  von  der  Pleura  ausging  und  auf  die  Lungen  übergriff, 
Bondem  dass  es  eine  chronische  Peribronchitis  war,  die  von  der  syphilitischen  Ulceration 
der  Bronchien  ihren  Ausgang  nahm.*'  In  den  Hoden  interlobulare  Liduration.  Li  den 
Kniegelenken  chronische  Entzündung  in  G^talt  von  „fibroider  Degeneration"  der 
KnorpeL  Anatomisch  unterscheidet  sich  der  Lungenbefund  von  gewöhnlicher 
Phthise  nach  P.-S.  dadurch,  dass  sich  keine  Tuberkd,  keine  acute  Envdchung,  keine 
Gavemen,  keine  käsigcp  Drüsen  fanden  und  mikroskopisch  statt  Alveolen,  voll- 
gestopft mit  katarrhalischen  Zellen,  statt  peribronchialen  Tuberkeln  und  gehäuften 
opaken  Herden  eine  „fibro-nudeäre*'  Wucherung  mit  vielen  und  grossen  Grefässen  fand 
and  sehr  reichlich  fibröses  Narbengewebe.  —  Es  best^t  jedoch  kein  anatomischer 
üntenchied  zwischen  dieser  Lungensjrphilis  und  chronischer  interstitieller  Pneumonie 
oder  LungencirThose  Osoff.  fibroide  Phthise).  Die  zwei  wichtigsten  Kriterien  zur  Unter- 
Bcheidung  sind  nach  P.-B.:  1)  gleichzeitige  Veränderungen  in  anderen  Organen;  2)  die 
Beaction  auf  die  Behandlung. 

Ramdohr  (53)  findet  sich  schon  in  der  Tabelle  bei  Hiller  (28)  aufgeführt 
Hier  nochmals  eine  Kurze  Zusammenstellung  seiner  9  Fälle.  Es  fimd  sich:  Lues  in 
der  Anamnese  in  F.  1.  2.  3.  7.  9.  Lues  II  oder  UI  in  F.  1.  8.  9.  Als  Tuberculose 
zn  deutende  Lungenveränderungen  (Tuberkel  mit  Biesenzellen  imd  centraler  Verkäsung) 
in  F.  L  2.  3.  4.  5.  6.  7?  9.  Epitheliale  Wucherungen  in  den  Lungen  in  F.  1.  2.  7. 
EndarteriitiB  in  F.  1.  2.  3.  6.  7.  9.  Intarstitielle  Bindegewebsentwicklung  in  F.  1.  2. 
4.  n.  5.  (weisse  Pneumonie)  7.  8.  Tuberculose  anderer  Organe  in  F.  4.  7.  u.  8.  (Speck- 
leber, -nulz,  -nieren),  9.  (Sjpeckmilz). 

RoUeston  (55)  28-]ähr.  Mann.  Vor  10  Jahren  Lues  mit  folgender  syphilitischer 
Erkruikung  des  Hodens  und  Hautgeschwüren  am  Ellenbogen.  Tod  an  Urämie, 
^ction:  Makroskopisch  am  rechten  U.-L.  Pleuraschwarte  von  V,  Zoll 
IHcke,  von  der  aus  dicke  graue  bindegewebige  Stränge  in  das  darunter  lie^nde  merk- 
lich fibrös  verdichtete  Luneengewebe  zogen  und  ein  dichtes  Netzwerk  bildeten.  Li 
diesem  Bezirk  eine  käsige  Masse,  so  dick  wie  ein  Knicker  (marble).  Keine  Tuberkel 
in  den  Lungen.  Leberoberfläche  narbig  in  Folge  Perihepatitis.  „Grosses  käsiges 
Gumma  nahe  der  Pforte,  in  der  Nachbarschaft  kleinere,  3  oder  2  davon  in  der  Wand 
der  Gallenblase.  Lebersubstanz  cirrhotisch.  Mikroskopischer  Befund  aus  d&a. 
fibrös  verdichteten  Gewebe  mit  der  Schwarte:  Chron.  interstit.  Pneumonie.  Proli- 
^wende  Pleuritis  und  Perichondritis ,  Chondritis.  Chron.  Congestion  und  Hämor- 
rtugieen.  Lymphangitis.  Katarrhalische  Bronchitis.  Starke  Entzündung  der  Bronchial- 
^dra,  katarrh.  Pneumonie.  Blutungen.  Ck)llaps  und  Emphysem.  Leic&te  Anthracosis. 
Ferner  vielfach  verbreitete  Herde  Ivmphoider  Zellen,  theuweise  vascularisirt,  die  sich 
aber  «ehr  von  Tuberkeb  unterschieaen  und  keine  Tuberkelbacillen  enthielten. 
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t>as  „Gumma"  ist  wohl  die  kurz  erwähnte  käsige  Masse. 

Buhemann  (57).  Nach  Auszügen  aus  der  Casuistik  4  Fälle:  1)  27-jähr.  Puella 
publica  mit  sonstiger  Syphilis.  Infiltration  und  Höhlenbildung  des  linken  O.-L. 
Tuberkelbacillensuche  erfolglos.  —  Hg.  —  Besserung. 

2)  2d-jähr.  P.  p.  Mehrfach  w^en  Greschlechtsbrankheiten  in  Behandlung.  Spitzen- 
infiltration beiderseits.  Nie  Tuberkelbacillen  im  Sputum.  Section  (Dr.  Israel): 
Syphilis  constitutionalis.  Phthisis  pulmon.  gummosa.  (Beide  Lungen  waren  mehr  oder 
weniger  fest  verwachsen.  In  den  O.-L.  mehrere  unregelmassige  verdichtete  hasel-  bis 
wallnussgrosse  Partieen,  stellenweise  gleichmässie  weiss,  z.  Th.  Verkäsung  und  centrale 
Erweichung.)  Bronchitis  chronica.  Atrophia  mevis  linguae.  Ulcus  syphihtic  recti 
(Abscess  im  linken  kleinen  Becken,  der  durch  Fisteln  mit  Flexur,  unterer  IleumscbÜDge 
und  B»;tum  communicirt).  Ulcus  syphiL  Jejuni.  Amyloid.  3)  47-jähr.  Frau.  Lues  mit 
Schmierknr  in  der  Anamnese.  Section  (Dr.  Ha  nsem an n):  Syphilis  constitutionalis. 
Degen,  adip.  et  atrophia  fusca  myocardii.  Pericarditis  fibrinosa  adhaesiva.  Pleurit 
adhaes.  chronic,  sin.,  Pleurit.  dext.  partialis  purulenta,  partialis  serosa.  Pneumonia 
dissecans  purulenta  dext.  Oedema  pulm.  et  cerebri.  Gummata  lienis.  (2  Gummi- 
geschwülste im  Inneren,  die  (^össere  fast  vollständig  verkäst^  Nephrit.  parench3rm. 
haemorrhag.  Hepatitis  interstit.  gummosa.  (Sehr  runzlige  (jlestalt.  Schnürlappen. 
Frische,  tief  in  die  Substanz  eingreifende  Narbesi.  Acini  stark  verfettet,  interst  Ge- 
webe verbreitert)  u.  s.  w.  4)  43-jahr.  Frau.  In  der  Anamnese  Lues.  Heftige  Dyspnoe. 
Lauter  Inspirator.  Stridor.  L.  H.  U.  handbreit  eine  nicht  absolute  Dämpfung.  Diagnose : 
Syphilitisdie  Bronchostenose  mit  wahrscheinlichen  syphilitischen  Veränaerungen  im 
linken  U.-L.  Section:  Lues  pulmon.  et  broncL  Linker  Hanptbronchus  bis 
auf  3 — 4  mm  Durchmesser  ringförmig  st^nosirt  LungjengeWebe  äusserst  derb.  Mehr 
Bindegewebe  als  normal,  den  Sronchialverästelungen  ziemlich  genau  folgend.  Rechte 
Lunge  im  U.-L.  eine  schlaffe,  aber  frische,  nidit  besonders  elastische,  schwachkör- 
nige pneumonische  Infiltration,  ohne  gelatinöses  Aussehen.  Ausserdem  Gaumendefect, 
Uvula  fehlt  Alte  Narben  auf  der  Zunge.  Epiglottis  verkürzt,  Band  verkrümmt, 
stellenweise  lappig  eingezogen.  Mikroskopische  Schnitte  aus  dem  U.-L.  zeigten 
Verdickung  der  Pleura,  Anhäufung  von  Bina^ewebe,  z.  Th.  jüngeren  Datums,  z.  TL 
schwielie,  stellenweise  perivasculär,  während  die  allernächste  Umgebung  der  Bnmchien 
nicht  oder  nur  an  einigen  Stellen  schwielig  erscheint.  —  B.  unterscheidet  gummöse 
Luneensyphilis  und  eine  fibröse  oder  indurative  Form.  „Die  häufigsten  secundären 
Veränderungen  sind  ausser  der  Bronchopneumonie  frische  rothe  Hepatisation,  gdatinöse 
Infiltration,  Splenisation  des  U.-L.  —  Processe,  welche  man  doch  nicht  ohne  weiteres 
als  ursprünglich  syphilitisch  ansehen  kann."  Diagnose  gegen  Tuberculose:  Weniger 
schwäcnliches  Aussehen.  Dyspnoe.  Weniger  Husten.  Sputum  oft  fleischfarben  mit 
nekrotischen  Fetzen  (sequestrirte  gummöse  Lungenpartieen).  Hämoptoe  häufiger. 
Pleuritis  in  52  Proc.  Fieber  seltener.  Beim  Gumma  wohl  nie  Prädilection  des  rechten 
M.-L.    Erfolg  specifischer  Therapie  und  Fehlen  von  Tuberkelbacillen. 

Schwyzer  (66).  Klinische  Beschreibung  des  Falles  s.  Seifert  (S.  454).  —  3  cm 
oberhalb  der  Bifurcation  sass  eine  halbkuglige  Geschwulst,  die  das  Lumen  der  Trachea 
sichelförmig  verengte.  Die  Geschwulst  war  z.  Th.  in  einen  Abscess  mit  grauröthUchem 
rahmigen  Eiter  umgewandelt  und  communidrte  mit  der  Trachea  unter  Usur  eines 
Enorpelringes.  Oberhalb  dieser  Oeffnung  noch  ein  kleineres  Schlei mhautgeechwür.  Der 
übrige  Bestandtheil  des  Tumors  war  scnwielig.  Nach  vom  stiess  er  an  ein  Aneu- 
rysma des  Arcus  aortae.  Mit  einer  Sonde  konnte  man  ohne  grosse  Mühe  durdi  zähe 
Blutgerinnsel  von  der  Abscesshöhle  aus  in  das  Aneurysma  hineindringen.  Femer  sass 
an  &r  Bifurcation  eine  zweite  selbständige  schwielige  Geschwulst,  3V,  cm  lang  (von 
rechts  nach  Unks)  27t  ^^™  hoch,  13  cm  oick,  auch  mit  dem  Pericard  fest  verwachsen. 
In  der  anatomischen  Dia^ose  bezeichnet  Seh.  den  ersten  Tumor  ab  „Gumma  dw 
Mediastinums  (peritrachea^  mit  Durchbruch  in  die  Trachea  und  submuoösem  Abscess 
daselbst".    Den  zweiten  als  altes  Gumma. 

Sokolowsky  (71)  unterscheidet  von  syphilitischen  Krankheitsprocessen  in  der 
Lunge  2  Formen:  1)  Eine  sehr  seltene:  Sypniiombildung  in  der  Lunge.  2)  Eine  be- 
deutend häufigere,  welche  in  klinischer  Hinsicht  ctossc  Aehnlichkeit  mit  der  gewöhn- 
lichen stark  vorzeechrittenen  Lunge nphthise  bietet  Von  dieser  unterscneidet 
sie  sich  nur  dadurch,  dass  Fieber  und  Nachtsch weisse  meist  fehlen,  Blut- 
speien  viel  seltener  ist  und  hochgradige  Dyspnoe  besteht.  S.  führt  zum  Beweise 
3  Fälle  mit  Sectionsbefund  an,  die  oiese  Minischen  Symptome  boten  und  in  der  Ana- 
mnese vor  langen  Jahren  Ulcus  mit  Secundärerscheinungen  hatten.  In  allen  3  Fällen 
Pleuritis  adhaesiva,  Caveraen  in  den  Spitzen.  Femer  Verdichtungen,  die  in  Fall  1 
und  2  einerseits  bindegewebiger  Natur  waren,  ausserdem  in  Fidl  1  knotige  Ge- 
schwülste zum  Theil  von  trockenem  grau  gelbem  Durchsdmitt  darstellten,  im  3. 
Falle  „Verhärtungen,  die  beim  Durchschneiden  deutliche  Entzündungsheide  bilden,  io 
welchen  auf  grauem  Boden  eine  gelbliche  Masse  eingelagert  ist".    Dazu  Bronchopneu* 
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monieen.  In  kdnem  der  Falle  käsi^  Bronchopneumonie.  Veränderungen  an  anderett 
Stdlen:  Eehlkopfulo^ationen  bei  zweien,  bedeutende  Ezuicerationen  und  stellen  weis  zahl- 
reiche kleine  Narben  im  Dickdarm  beim  dritten.  S.  s  tützt  die  anato  misch e  Diagnose 
io  erster  Linie  durch  den  Xehikopfbefund  in  Fall  1  und  2.  Hier  bestanden 
—  neben  Ulcerationen  auf  den  Stimmbänaern  —  als  Characteristica  beidemal  Freibleiben 
der  hinteren  Kehlkopfwand  und  der  Epi^lottis,  sowie  in  Fall  1  hochgradige  Narbenbil- 
dimg  im  Kehlkopf.  Weiterhin  wird  m  2  Fällen  amyloide  Entartung  von  Milz, 
bezw.  Milz,  Leber  und  Nieren,  bei  Fehlen  von  hoch^^i^en  Lungenzerstöningen,  zur 
Stütze  der  Syphilis  herangezogen,  besonders  die  amyloide  Entartung  der  Nieren, 
die  nach  S.  eigentlich  nur  der  Syphilis  zugeschrieben  werden  muss.  Endlich  wird 
dafür  angeführt  Verdickung  und  Ebumeatio  des  Schadeldachs  in  einem  Fall,  sowie 
Endarteriitis  der  Aorta  in  2  Fällen.  —  Keine  Bemerkung  über  histologischen  Befund  oder 
Tnberkelbacillenuntersuchung. 

Weber  (83)  28-iähr.  ^hiffszimmermann.  Schmerzen  in  der  rechten  Hüfte  und 
in  beiden  Knieen.  Fieber.  Kop&chmerzen.  In  den  letzten  4  Tagen  ante  mortem  S^men, 
deoen  Lähmungen  folgten.  Section:  Pachymeningitis,  BetheSigung  an  der  Entzündung 
des  Schädeldaches,  periostitischer  Knoten  an  der  Innenseite  des  Stemums.  Lungen 
fester  und  schwerer  als  normal,  collabirten  nicht  so  schnell.  Die  Proben  schwammen. 
8tarke  Ausdehnung  des  Lymphgefässnetzes  auf  der  Pleura  und  der  Lymph- 
eefißse  im  Parenchym,  dann  rahmig  eingedickter  gelber  Eiter.  Bronchial- 
drüfloi  bis  tanbeneigross.  In  der  Leber  zahlreiche  Knoten  (Gununata).  Narbe  am  Penis. 
Leisten-,  Cubital-,  l^^kendrüsen  hart  geschwollen.  Narben  am  Bacnendach.  In  einem 
Zusatz  erklären  sich  James  Andrew  und  Jonathan  Hutchinson  auf  Grund 
90i]gfiltiger  Untersuchungen  desselben  Falles  mit  der  syphilitischen  Natur  aller  Verän- 
deruoeen,  audi  der  Lymphangitis  einverstanden. 

Ziemssen,  Dr.,  Wiesbaden  (86).  50  jähr.  Patient  mit  den  klinischen  Zeichen 
einer  Infiltration  eines  grossen  llieils  des  linken  Oberlappens :  Dämpfung,  Bronchial- 
athmen,  Bassein.  Sputum  manchmal  mit  streifigem  Blut.  Von  Zeit  zu  i^eit  Especto- 
ration von  festen  Pfropfen  (Fibringerinnsel).  Nie  bei  wiederholter  und  „fachmännischer'' 
UntoBuchung  Tnbca'kel-  oder  „Syphiiisbacillen'M  Da  auf  energische  Quecksüber- 
eur  wesentliche  Besserung  des  Allgemeinbefindens  eintrat,  mit  Zurückgdien  der 
Dämpfung  und  des  Bronchialathmens  bis  auf  einen  thalergrossen  Bezirk  „an  der  IL  Bippe^' 
wurdle  die  Diagnose  auf  Lungensyphilis  gestellt  Section.  (Dr.  Aug.  Pfeiffer): 
Oarcinom  des  linken  Oberlappens,  theilweise  zerfallen^  mit  grossen  Abecessen.  z. 
meint,  dass  erst  ein  luetisdier  Prooess  bestanden  hat  —  weil  nach  Quecksilberanwendung 
iast  gänzliche  Heilung  eintrat  —  welche   „dann  aber  in  Oarcinom  übergegangen  ist''. 

Eine  Beibe  von  diesen  Fällen  lässt  sich  mehr  oder  minder  leicht  mit 
den  Bildern  vereinigen,  wie  sie  in  den  Lehrbüchern  z.  B.  geschildert  smd. 
Einzelne  dagegen  nehmen  eine  ganz  gesonderte  Stellung  ein. 

An  den  Anfang  dieser  für  sich  stehenden  Fälle  muss  ich  die 
braune  Induration  Virchow's  setzen.  Er  sagt  ([78]  S.  470  im  An- 
schluss  an  die  weisse  Hepatisation):  „An  diesen  congenitalen  Alveolar- 
katarrh  schliesst  sich  meiner  Ansicht  nach  ein  anderer,  ziemlich  sel- 
tener Zustand,  den  ich  ein  paar  Mal  bei  Erwachsenen,  und  zwar  jedesmal 
bei  jungen  Mädchen  gesehen  habe.  Es  ist  dies  ein  Zustand,  welcher  der 
von  mir  beschriebenen  braunen  Induration  angehört,  welcher  sich  aber  von 
der  gewöhnlichen  Form  dadurch  unterscheidet,  dass  kein  Herzfehler,  über- 
haupt kein  nachweisbares  Circulationshindemiss  ausserhalb  der  Lunge 
dabei  ist,  dass  sich  aber  trotzdem  eine  grosse  Masse  bräunlichen  Pigments 
in  der  Lunge  aufhäuft,  welches  überwiegend  in  dem  zelUgen  Inhalte  der 
Alveolen  enthalten  ist  Diese  letzteren  sind  nämlich  so  reichlich  mit 
katarrhalischen  Bundzellen  versehen,  dass  das  Gewebe  durch  diese  An- 
häufung dichter  anzufühlen  ist,  und  der  Eintritt  der  Luft  in  die  Alveolen 
erschwert  wird.  Sehr  wahrscheinlich  ist  der  Alveolarkatarrh  auch  zugleich 
die  Bedingung  für  den  gehinderten  Durchgang  des  Blutes  durch  die  Lunge^S 

Man  trim  diese  Bemerkung  nämlich  mehr  oder  minder  vollständig  in 
fast  allen  neueren  Arbeiten,  die  Anspruch  auf  einigermaassen  weitergebende 
Uteraturauszüge  erheben ;  allerdings  immer  —  soviel  ich  mich  erinnere  — 
ohne  eine  ^nschränkung  im  Sinne  von  Virchow^s  „meiner  Ansicht  nach^*. 
Dabei  enthält  die  ganze  neuere  Literatur  aber  keine  zweite  solche 
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Mittbeilung  von  brauner  Induration,  die  mit  Syphilis  in  Ver- 
bindung gebracht  würde,  und,  soviel  ich  es  übersehen  kann,  auch  die 
ältere  nicht 

Nur  einmal  beschrieben  ist  zweitens  ein  Fall  wie  der  von  H.  Weber 
(S.  467),  (den  Hill  er  in  seiner  Tabelle  unter  der  Gruppe  der  sicheren 
Lungensyphilis  —  No.  44  —  aufführt).  Welcher  Art  die  Veränderungeo 
im  Lungenparenchym  waren,  ist  nicht  ersichtlich.  Den  Befund  an  den 
Lymphgefässen  wird  man  aber  doch,  anstatt  ihn  der  Syphilis  zuzuschreiben, 
besser  für  eine  Lymphangitis  halten,  wie  sie  z.B.  Kaufmann  als  Be- 
gleiterin der  Pneumonie  beschreibt  Der  sagt  (S.  180)  —  „Zuweilen  sieht 
man  schon  makroskopisch  in  der  Pleura  netzförmig  verzweigte,  oft  scböu 
nach  den  Interlobulärsepten  geordnete  breite,  mit  gelbgrauen  Massen  an- 
gefüllte Lymphgefässe ;  es  handelt  sich  dann  immer  um  echte  Lymphan- 
gitis resp.  Perilymphangitis  mit  Lymphthrombose"  —  und  in  einer  An- 
merkung: „In  besonders  schöner  Weise  tritt  diese  durch  Lymphangitis 
charakterisirte  interstitielle  Pneumonie  bei  der  Pneumonie  der  Rinder  her- 
vor. Hier  erscheinen  auch  auf  der  Schnittfläche  bis  gänsefederkielbrdte, 
oft  varicöse  entzündete  und  gefüllte  Lymphgefässe." 

Gesondert  steht  femer  der  Fall  von  Z  i  e  m  s  s  e  n  (S.  467).  Die  Section 
ergab  hier  ein  Lungencarcinom  mit  regressiven  Veränderungen.  Da  intra 
vitam  einmal  auf  energische  Quecksilbercur  eine  wesentliche 
Besserung  des  Allgemeinbefindens  mit  Zurückgehen  der 
Lungendämpfung  und  des  Bronchialathmens  beobachtet  wurden, 
so  nimmt  Z.  an,  dass  dies  in  der  That  ein  luetischer  Process  gewesen  sei, 
der  dann  nur  „in  Garcinose  übergegangen." 

An  diese  als  Lungen syphilis  beschriebenen  isolirt  stehenden  Bilder 
reihen  sich  die  syphilitische  Pneumonie  und  Bronchopneu- 
monie, deren  Vorkommen  schon  eine  etwas  grössere  Zahl  von  Autoren 
beschreibt  Pavlinoff  (S.  464)  berichtet  in  seinem  Falle  mit  Sections- 
befund  über  acute  parenchymatöse  Pneumonie  in  den  unteren  Theilen 
beider  Lungen  —  neben  sonstigen  syphilitischen  Veränderungen  in  ihren 
oberen  Abschnitten.  Warum  diese  nun  aber  gerade  syphilitischer  und  nicht 
tuberculöser  Natur  sind,  wie  man  nach  der  Beschreibung  viel  eher  an- 
nehmen möchte,  wird  nicht  erklärt.  Oder  sollen  vielleicht  die  endarte- 
ritischen  Processe  das  genügend  beweisen?  Unter  den  Fällen  Ruhe- 
mann 's  (S.  466)  lautet  bei  Fall  3  die  Sectionsdiagnose :  Syphilis  constitu- 
tionaUs,  die  sich  wohl  stützt  auf  die  beiden  Punkte  „Gummata  lienis"  und 
,,Hepatitis  interstitialis  gummosa".  Vielleicht  soll  daraus  hervorgehen, 
dass  auch  die  Lungenveränderungen  syphilitisch  sind,  wenn  sie  auch  nichts 
weiter  darstellen  als  „Pleuritis  adhaesiva  chronica  sin.,  Pleuritis  dext  par- 
tialis  purulenta,  partialis  serosa.  Pneumonia  dissecans  purulenta  dextra''. 

Kopp  (S.  463)  hat  2  Fälle  von  „Pneumonia  syphilitica".  Das  eine 
Mal  war  der  linke  Unterlappen  nahezu  hepatisirt,  das  andere  Mal  die  linke 
Lunge  splenisirt  K.  bemerkt  selbst,  dass  er  die  beiden  Fälle  nicht  mit  ab- 
soluter Sicherheit  der  Lues  III  zurechnen  könne,  da  nach  Bo  Hing  er, 
der  die  Section  ausgeführt,  der  chronische  Rotz  grob  anatomisch  und 
mikroskopisch  genau  denselben  Befund  liefert.  Da  jedoch  nach  der  Ana- 
mnese Rotz  auszuschliessen  sei,  so  könne  man,  meint  K.,  aus  dem  pathologisch- 
anatomischen Befund  im  Verein  mit  genauer  Anamnese  die  Differential- 
diagnose stellen.  —  Die  Anamnese  macht  aber  doch,  wie  aus  dem  vor- 
stehenden Auszug  ersichtlich,  die  Syphilis  beide  Male  mehr  als  unwahr- 
scheinlich. 

Als  „einen  ganz  eklatanten  FalP'   von  constitutioneller  und 
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visceraler  SyphOis  bezeichnet  Hiller  (S.  462)  seinen  ersten  Fall.  Die 
Lungenveränderung  bestand  hier,  neben  den  an  dem  schon  berich- 
teteD,  in  einer  Pneumonie  des  ganzen  rechten  Unterlappens  .  .  .  „eine 
eigenthümlich  grauweisse  gelatinöse  Infiltration.  Die  Gonsistenz  ist  gummi- 
artig elastisch ;  das  Parenchym  vollkommen  luftleer.  Auf  Druck  lässt  sich 
aus  der  Schnittfläche  eine  trübgraue,  zähe,  fast  kolloide  Flüssigkeit  aus- 
drücken^^  —  Das  ist  aber  doch  das  klassische  BUd  der  gelatinösen 
Infiltration,  welche  die  käsige  Pneumonie  einleitet.  Selbst  wenn 
alle  anderen  Veränderungen  dieses  Falles  sicher  syphilitischer  Natur  wären 
-  was  man  z.  B.  von  den  Ulcerationen  in  den  Luftwegen  noch  gar  nicht 
mal  zu  glauben  braucht  •—  so  muss  man  bei  dieser  gelatinösen  Pneumonie 
doch  in  erster  Linie  an  den  Tuberkelbacillus  denken,  und  es  ist  be- 
dauerlich, dass  daraufhin  keine  Untersuchung  vorgenommen  ist.  Auch  eine 
lüstologische  Untersuchung  wäre  bei  diesem  Befunde  angezeigt  gewesen, 
durch  welche  man,  wenn  nicht  in  der  pneumonischen  Lunge,  so  doch  viel- 
leicht im  Grund  der  Trachealgeschwüre,  Tuberkel  hätte  nachweisen  können. 

Auch  nach  Aufrecht  (S.  458)  „dürfte  das  Vorkommen  diffus 
pneumonischer  Erkrankungen  auf  Basis  der  Syphilis  als  that- 
sächlich  erwiesen  zu  betrachten  sein^^  einmal  „nach  den  Beobachtungen  von 
Rollet,  Schnitzler  (s.  S.  45ö)  Hiller  (s.  oben  u.  S.  462)  und  Pav- 
linofP^  (s.  S.  464  u.  468),  andererseits  nach  seiner  eigenen  Beobachtung. 
Bei  dieser  wird  die  syphilitische  Begründung  zur  Hauptsache  auf- 
gebaut auf  den  gekennzeichneten  Gefässwandverdickungeu.  Darüber 
lässt  sich  jedoch  noch  sehr  streiten.  Abgesehen  davon,  handelte  es  sich 
um  eine  ganz  gewöhnliche  fibrinöse  Pneumonie,  von  der  A.  selbst  sagt: 
.^Hierdurch  (nämlich  die  histologische  Beschreibung,  aus  der  die  fibrinöse 
Eutzündung  hervorgeht)  ist  immerhin  noch  nicht  erwiesen,  dass  dieser 
pneumonischen  Entzündung  eine  Sonderstellung  gebührt^\  Unter  diesen 
Umständen  muss  es  eigentlich  befremden,  dass  nicht  wenigstens  eine  6ram- 
Färbung  vorgenommen  ist 

Neumann  (42)  unterscheidet  3  Formen  von  syphilitischer  Pneumonie 
„1)  Die  diffuse  (lobäre)  syphilitische  Infiltration,  2)  die  gummöse,  3) 
die  interstitielle  (fibröse  oder  indurative)  Pneumonie",  die  mit  einander  auch 
combinirt  sein  können.  Ueber  die  difiuse  syphilitische  Infiltration  führt  N. 
u.  a.  aus  S.  513: 

Kommt  wie  die  Mehrzahl  der  syphilitischen  LungenerkrankuDgen  zmneist  in  der 
Mitte  der  Langen  vor  und  unterscheidet  sidh  dadurch  von  der  tuberculösen,  welche  mit 
Vorliebe  die  Lungenspitzen  einnimmt.  Sie  findet  sich  jedoch,  wenn  auch  selten,  in  der 
Lungenspitze  .... 

Die  Infiltration  befällt  bald  eine,  bald  beide  Lungen  und  schreitet  von 
der  Mitte  nach  abwärts,  wohl  auch  ^egen  die  Lungenspitze  vor  und  er- 
streckt sich  transversal  bis  an  die  Peripherie,  bezw.  die  Oberfläx^he  des 
befallenen  Lappens.  Nicht  selten  finden  sich  im  Infiltrationsherde  selbst, 
«iisseminirt  oder  aggregirt,  Knoten  in  verschiedener  Menge  und  Grösse,  zu- 
lueist  in  der  Nähe  von  Bronchien  und  Gefässen.  Die  Lunge  erscheint  im 
Bereiche  der  Infiltration  dunkelroth  gefärbt,  ihre  Gonsistenz  vermehrt  und 
voluminöser.  Die  Schnittfläche  ist  gleichmässig,  und  wenn  keine  Knoten 
zugegen  sind,  gleichförmig  verdichtet,  massig  feucht,  luftleer.  Beim  Auf- 
schneiden collabiren  die  Stücke  nicht  (Tiffany).^^ 

Bronchopneumonieen  finden  sich  in  Fall  2  von  Gouncilman 
(S.  459)  (neben  Gummen  der  Lunge)  und  bei  Sokolowsky  (S.  466) 
(neben  anderen  „syphilitischen^^  Lungenbefunden). 

Birch-Hirschfeld  (6)  rechnet  der  Syphilis  keine  Bronchopneu- 
nioDieen  zu. 
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Ziegler  (85)  nimmt  eine  reservirte  Stellung  ein:  ,,Nach  Angabe 
verscbiedenerAutoren  kommen  nach  Bronchialsyphilis  katarrhalische 
Bronchopneumonieen  vor,  welche  entweder  wieder  abheilen,  oder  zu  Ver- 
härtungen des  Lungengewebes  führen  und  als  Processe  anzusehen  sind, 
welche  unter  dem  Einflüsse  des  syphilitischen  Giftes  aufgetreten  sind.'* 

Ebenso  zurückhaltend  Kaufmann  (32):  „Es  sei  erwähnt,  dass 
—  wie  man  annimmt  —  auch  einfache  katarrhalische  BronchopDeu- 
monieen  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  zu  Stande  kommen,  welche  bei 
antisyphilitischer  Medication  schwinden/' 

Orth  (43)  sagt  hierüber  S.  480:  „Ob  es  ...  .  aber  echte  syphi- 
litische exsudative  Bronchopneumonieen  giebt,  welche  in  Ver- 
käsung oder  Vereiterung  ausgehen,  ist  sehr  zweifelhaft  und  müsste 
erst  durch  genauere  Untersuchungen  festgestellt  werden.^' 

Selbst  Virchow  (78)  verhält  sich  eher  ablehnend:  „Wo  hier  die 
Grenzen  zwischen  syphilitischen  und  nicht  syphilitischen  Formen  (der 
katarrhalischen,  so  häufig  käsig  werdenden  Pneumonieeu  und  Broncho- 
pneumonieen) zu  ziehen  ist,  und  ob  überhaupt  eine  dieser  Formen 
geradezu  syphilitisch  zu  nennen  ist,  weiss  ich  nicht  zu 
sagen.'* 

Nach  Lesser  (37)  folgt  in  einer  Reihe  von  Fällen  das  syphilitische 
Infiltrat  den  Bronchialverzweigungen  und  es  kommt  so  zur  Bildung  mul- 
tipler peribronchitischer  Herde. 

Neu  mann  (42)  umgrenzt  das  Gebiet  der  syphilitischen  Pneumonie 
und  katarrhalischen  Pneumonie  ziemlich  weit  in  dem  Abschnitt  b):  Chro- 
nische syphilitische  Bronchitis.  Die  Entstehung  der  katarrhali- 
schen Pneumonie  wird  hier  folgendermaassen  ausgeführt  S.  511:  „Die 
chronische  syphilitische  Bronchitis  ist  häufig  mit  syphilitischen  Affectionen 
des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  oder  blos  mit  letzterer  (Tracheobron- 
chitis) verbunden.  In  solchen  Fällen  hat  der  Process  vorwiegend  in  den 
grossen  Bronchien  seinen  Sitz,  und  bilden  Geschwüre  in  der  Luftröhre, 
zumal  mit  Stenosen  der  letzteren,  den  Ausgangspunkt  der  Bronchialerkran- 
kung. Unter  Einwirkung  der  permanenten  Irritation  sowohl  des  Secrets 
der  Geschwüre,  der  behinderten  Expertoration ,  als  der  mechanischen 
Störung  des  Gaswechsels  schreitet  der  Process  auf  die  feinen  Bronchien 
vor,  und  entwickeln  sich  die  Katarrhalpneumonieen,  die  zu  Symptomen 
von  Phthise  führen." 

Als  eine  etwas  grössere  Gruppe  kann  man  diejenigen  Fälle  zusammen- 
fassen, deren  Aehnlichkeit  darin  besteht,  dass  die  geschilderten  Lungen- 
veränderungen von  den  durch  die  Tuberculose  erzeugten  mannig- 
fachen Bildern  sich  nicht  unterscheiden  lassen.  Einige  Autoren 
geben  das  auch  selbst  zu:  Pye -Smith  (S.  465),  bei  dem  übrigens  auch 
die  pathologischen  Veränderungen  in  den  anderen  Organen  sehr  gut  zur 
gleichen  Ursache,  der  Tuberculose,  passen.  Goodhart,  dessen  Fall  1 
und  zum  Theil  auch  2  (S.  460)  durchaus  auf  Tuberculose  passt,  und  der 
bemerkt,  dass  histologisch  die  Veränderungen  von  Tuberculose  oder  anderen 
Bildungen  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Dagegen  ist  makroskopisch  nach 
Goodhart  die  Erkennung  möglich  (S.  460).  Ganz  ähnlich  Gowers 
und  Green  (S.  460),  Greenfield  (S.  461). 

Sokolowsky  (S.  466)  betont  die  grosse  Aehnlichkeit  zwischen 
Lungensyphilis  und  gewöhnlicher  stark  vorgeschrittener  Lungenphthise  in 
klinischer  Beziehung,  aber  auch  in  anatomischer  gilt  von  seinem  3.  Fall 
das  Gleiche,  und  man  kann  S.  nicht  darin  beistimmen,  dass  die  amyloide 
Entartung  von  Milz,  Leber  und  Nieren  —  auf  letztere  legt  S.  besonderes 
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Gewicht  —  zu  Gunsten  der  Syphilis  entscheidet.  Ebenso  deckt  sich  mit 
dem  Bilde  der  Tuberculose  der  Fall  2  von  Ruhemann  (S.  466) 
—  wozu  auch  die  Darmulcerationen  gut  stimmen  würden,  —  der  secirte 
Fall  von  Pavlinoff  (S.  464)  —  denn  die  geschilderten  endarteritischen 
Processe  kommen  doch  auch  der  Tuberculose  zu,  sind  also  nicht  als  spe- 
cifisch  syphilitisch  anzusehen  —  und  von  den  9  Fällen  Ramdohr's 
(S.  465)  alle  bis  auf  5  (sogen,  weisse  Pneumonie),  7  (epitheliale  Wuche- 
ruDgen  —  die  auch  in  Fall  1  und  2  mitbetheiligt  sind  — )  und  8  (inter- 
stitielle Bindegewebsvermehrung).  Hill  er  (2«)  rechnet  in  seiner  Tabelle 
TOD  Ramdohr's  Fällen  4  zu  den  sicheren,  die  übrigen  5  zu  den  un- 
sicheren Fällen  von  Lungensyphilis  (bei  denen  es  sich  meist  um  Tuber- 
culose oder  Krebs  handele). 

In  gleicher  Weise  würde  in  dem  Fall  aus  den  Transactions  74  (17) 
Goodhart  (S.  459)  wohl  kaum  eine  andere  Diagnose  als  Tuberculose 
gestellt  haben,  wenn  nicht  das  „Lebergumnia"  gewesen  wäre. 

Von  diesen  so  sehr  nach  Tuberculose  aussehenden  Fällen  stammen 
alle  (wenn  man  Sokolowsky  aus  dem  Jahre  1883  hier  mitrechnet)  aus 
der  Zeit  vor  der  Kenntniss  des  Tuberkelbacillus. 

Ausgenommen  ist  Ruhemann  (S.  466)  aus  dem  Jahr  1888,  und 
dieser  erwähnt  bei  dem  angezogenen  Fall  2  besonders,  dass  im  Sputum 
nie  Tuberkclbacillen  gefunden  wurden.  (Die  Beweiskraft  dieses  negativen 
Befundes  ist  schon  beleuchtet  worden.)  Von  dem  anatomischen  Präparat 
sind  jedoch  augenscheinlich  keine  Tuberkelbacillenfärbungen  gemacht 
worden. 

Der  sogenannten  syphilitischen  Phthise  gegenüber  verhält  sich 
Hiller  (28)  durchaus  ablehnend.  Die  als  solche  beschriebenen  Fälle 
seien  wohl  meist  Tuberculose  gewesen.  Er  betont,  wenigstens  bezüglich  der 
«.syphilitischen  Phthisis^S  die  Leichtfertigkeit  und  Oberflächlichkeit,  mit 
der  diese  Diagnose  besonders  in  den  letzten  zwei  Decennien  in  der  bis  dahin 
erschienenen  Literatur  gestellt  worden  ist. 

Nach  der  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  wird  eine  Lungen- 
syphilis bei  den  Erwachsenen  auch  nicht  mehr  in  dieser  Form  vorge- 
führt, sondern  es  wird  Werth  gelegt  entweder  auf  Gummata  oder  auf 
eine  vorwiegende  Bindegewebsentwicklung,  bezw.  beides  com- 
binirt.  Formen,  die  allerdings  auch  vor  dieser  Zeit  nicht  selten  sind.  Die 
bindegewebigen  Processe  in  den  Vordergrund  gestellt  finden  wir 
bei  Ramdohr  Fall  8  (S.  465),  Perry  (S.  464),  Mohamed  Fall  1 
und  2  (S.  463),  Goodhart  Fall  1  und  3  (S.  460),  Hiller  (S.  462), 
Greenfield  (S.  461),  Ruhemann  Fall  4  (S.  466),  Councilman 
(S.  459),  Rolleston  Fall  1  und  2  (S.  465),  Sokolowsky  Fall  1  und  2 
(S.  466),  Hansemann  [und  Storch]  (S.  461)  und  in  gewissem  Sinne 
Borst  (S.  459).  Die  Bindegewebsvermehrung  wechselt  zwischen  den 
leichtesten  Graden  und  dicken  mächtigen  Schwielen.  Auch  die  Vertheiluug 
wird  verschieden  angegeben.  Bei  den  Einen  ist  sie  am  ausgebreitetsten 
am  flilus  und  strahlt  gegen  die  Umgebung  allmählich  aus,  bei  Anderen 
oildet  sie  interlobulär  geordnet  ein  gleichmässiges  Netzwerk,  oder  es  wird 
hervorgehoben,  dass  sie  den  Bronchien,  Gefässen  und  den  Septen  der 
Lobali  und  den  Alveolen  folgt,  oder  aber  die  vorwiegende  Entwicklung  in 
der  Nähe  der  Pleuraoberiläche,  die  mit  narbigen  Einziehungen  dieser  ein 
höckeriges  bis  gelapptes  Aussehen  verleiht,  wird  als  charakteristisch  be- 
zeichnet (Anlehnung  an  die  Oberflächennarben  und  Lappungen  bei  der 
tfSyphilitischen  Leber"  z.  B.).  Hansemann  (S.  461)  geht  sogar  so  weit, 
dass  er  aus  der  strahligen  Anordnung  der  Narben,  nach  dem  Hilus  zu. 
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immer  noch  den  primär  syphiliÜBchen  Ursprung  erkennen  will,  selbst  wenn 
nun  eine  tuberculöse  Phthise  hinzuträte.  Er  erwähnt  gleichzeitig,  dass 
der  Fall  von  Storch  (74),  der  mir  nicht  zugängig  war,  dem  seinen  durch- 
aus analog  sei.  Borst  (S.  459)  geht  noch  weiter,  indem  er  bei  sicheren 
miliaren  Tuberkeln  in  der  Lunge  die  sie  einkapselnden  Schwielen  ffir 
luetisch  erklärte,  auch  ohne  einen  Beweis  dafür  zu  bringen.  In  den 
weissen  oder  blassgrauen  Schwielen  können  homogene  käsige  oder  ver- 
kreidete  Herde,  sowie  Pigmentirungen  eingeschlossen  sein. 

In  den  Lehrbüchern  finden  wir  diese  durch  Bindegewebswuche- 
rung  bezw.  Schwielenbildung  ausgezeichnete  Form  der  Lungen- 
syphilis durchweg  aufgeführt,  wie  bei  Birch-Hirschfeld,  Lesser, 
Neumann.  Kaufmann  (32)  bemerkt  dabei,  dass  die  Schwielen  an  sich 
kein  charakteristisches  Kennzeichen  haben.  Ziegler  (85)  „einen  Theil 
der  bei  Syphilitischen  vorgefundenen  Lungenindurationen  wird  man  wohl  als 
unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  entstanden  ansehen  dürfen,  allein 
es  hält  auch  bei  diesen  Zuständen  schwer,  eine  Entscheidung  zu 
treffen.  Sicher  stehen  viele  der  für  syphilitisch  erklärten  cirrho- 
tischen  Lungenverhärtungen  mit  der  Syphilis  in  keinem  ur- 
sächlichen Zusammenhang,  sondern  haben  sich  aus  anderen  Ursachen 
entwickelt.  Es  gilt  dies  auch  für  manche  als  syphilitische  Bildungen 
beschriebenen  pleuralen  und  pneumonischen  Schwielen,  sowie  für  inter- 
lobuläre Bindegewebsverdickungen.^^  Auch  Orth  (43)  erwähnt 
diese  productiven  fibrösen  Entzündungen,  wenn  auch  in  der  höchst  zurück- 
haltenden und  vorsichtigen  Art,  die  er  der  Lungensyphilis  gegenüber,  abge- 
sehen von  der  hereditären  Lues,  allerwärts  beobachtet:  „Dass  auch  die  Sy- 
philis Veränderungen  in  den  Lungen  erzeuge,  ist  eine  sehr  alte  An- 
nahme, trotzdem  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Lungensyphilis  noch  sehr- 
unvollständige, zum  TheU  deswegen,  weil  die  klinischen  Beobachtungen  sehr 
häufig  nicht  durch  anatomische  Untersuchungen  die  nöthige  Begründung 
und  Vervollständigung  erhielten,  hauptsächlich  aber  wohl  deswegen,  weil 
unsere  seitherigen  pathologisch-anatomischen  Kenntnisse 
eine  sichere  Diagnose  und  insbesondere  auch  Differential- 
diagnose nicht  gestatteten.  Darüber  kann  kein  Zweifel  sein, 
dass  vieles  insbesondere  von  acuten  entzündlichen  Processen,  was 
in  den  Lungen  Syphilitischer  gefunden  wird,  mit  dem  Syphilisgift 
direct  nichts  zu  thun  hat.  .  .  .  Aber  auch  die  chronischen 
Veränderungen,  welche  in  der  Lunge  Syphilitischer  vorkommen,  trotz- 
dem sie  in  vielem  Aehnlichkeit  haben  mit  den  syphilitischen  Veränderungen 
in  anderen  Organen,  können  auch  auf  andere  Weise  als  durch 
Syphilis  entstanden  sein.  Man  findet  hier  (einmal)  bindegewebige 
Neubildung  und  Induration  .  .  .,  die  überein  kommen  mit  den 
durch  Staubinhalation  erzeugten  sogen,  cirrhotischen  Processen  der 
Lunge  mit  allen  ihren  Gonsequenzen,  Bronchiektasieen,  bronchiekta- 
tischen  Ulcerationen ,  chronischen  Abscessbildungen.'^  .  .  .  Ferner  „Man 
nimmt  vorläufig  an,  dass  gewisse  productive  fibröse  Ent- 
zündungen, besonders  mit  interlobulärem  und  peribron- 
chialem Sitz  durch  Syphilis  erzeugt  sein  könnten.  .  .  .  Man 
wird  aber  aus  dem  anatomischen  Befunde  in  loco  niemals  die 
Syphilis  diagnosticiren,  sondern  höchstens  vermuthen  können,  wenn  . . ." 

Virchow  endlich,  auf  den  sich  ja  auch  hier  die  Mehrzahl  der  Autoren 
stützt,  äussert  sich  über  den  Zusammenhang  dieser  Processe  mit  der 
Syphilis  keineswegs  ganz  bestimmt,  S.  466:  „Meiner  Erfahrung  nach  be- 
trachte   ich    als    aller    Wahrscheinlichkeit   nach    specifische 
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Formen  folgende:  Am  gewöhnlichsten  ist  eine  multiple  chronische 
indurative  Pleuropneumonie  oder  Bronchopneumonie,  die 
entweder  an  der  Oberfläche  des  Organs  an  und  dicht  unter  der  Pleura, 
oder  im  Umfange  der  mittleren  und  kleineren  Bronchien  sehr  derbe  schwie- 
lige Herde  erzeugt,  welche  an  der  Oberfläche  der  Lunge  häufig  den  narben- 
artigen, im  Innern  des  Organs  mehr  den  knotigen  oder  geradezu  knolligen 
Charakter  haben.  Sie  fühlen  sich  hart  an,  schneiden  sich  schwer,  und 
bestehen  aus  sehr  dichtem,  zuweilen  geradezu  sklerotischem  Bindegewebe, 
das  an  sich  ganz  weiss  ist,  aber  durch  Aufnahme  von  kohligem  Pigment 
häufig  ein  geflecktes,  bläuliches,  graues  oder  fast  rein  schwarzes  Aussehen 
apnimmt.  Solche  Stellen  werden  bis  über  wallnussgross,  und  wenn  ihrer 
viele  nahe  bei  einander  liegen,  so  kann  dadurch  ein  grosser  Theil  der 
Lange  unwegsam,  und  der  Kranke  asthmatisch  werden.  Nicht  selten  be- 
merkt man  in  diesen  Knoten  gelbliche,  jedoch  kaum  käsige  Stellen,  und 
das  Mikroskop  zeigt  hier  eine  unvollständige  Fettmetamorphose,  sei  es 
des  Bindegewebes  selbst,  sei  es  der  aus  ihm  hervorgegangenen  Wucherungs- 
zellen, so  dass  allerdings  mit  Gummositäten  des  Periosts  und  der  Leber 
eioe  grosse  Aehnlichkeit  entsteht.  Sehr  wahrscheinlich  kann  später  eiue 
Resorption  des  Fettes  und  damit  eine  partielle  Rückbildung  eintreten. 
Ich  muss  aber  bemerken,  dass  ich  specifische  Unterschiede 
von  der  chronischen  Pneumonie  der  Schleifer  nicht  anzugeben 
?ermag." 

Ziehen  wir  den  Schluss  aus  den  auf  den  letzten  Punkt  bezüglichen 
AusfübrungeD,  so  steht  fest 

1)  dass  die  beschriebenen  indurativen,  fibrösen  Pro- 
cesse  in  den  Lungen  nichts  für  Syphilis  Charakteristisches 
haben, 

2)  dass  die  fraglichen  Veränderungen  andererseits 
sicher  durch  andere  Krankheitsursachen  bedingt  sein 
können. 

Bronchialstenosen  zum  Theil  recht  beträchtlichen  Grades  und 
meist  narbiger  Natur  erwähnen  Pye-Smith,  Kopp,  Buhemann, 
Petersen.  Es  scheint  unter  den  Autoren  für  abgemacht  zu  gelten, 
dass  eine  stenosirende  oder  andere  Narbe  im  Bronchialbaum  nur 
aaf  Syphilis  zurückzuführen  sei,  als  Abheilung  von  syphilitischen  Ge- 
schwüren, deren  Entstehung  man  meist  aus  zerfallenen  Gummen  herleitet. 
Es  wird  deshalb  auch  von  einem  Beweis  für  die  luetische  Natur  solcher 
Narben  ohne  Weiteres  abgesehen.  Nicht  anders  stellen  sich  zu  dieser 
Frage  die  Lehrbücher,  wenigstens  beschreiben  Ziegler,  Birch-Hirsch- 
feld  und  Kaufmann  bei  den  Erkrankungen  der  Bronchien  die  luetischen 
ülcerationen  und  bemerken  dabei,  dass  diese  einen  Ausgang  in  Narben- 
biidung  nehmen  können,  da(2:egen  erwähnen  alle  drei  das  bei  den  tuber- 
calösen  Geschwüren  nicht.  Nur  Orth  giebt  bei  den  Bronchostenosen  an, 
dass  sie  überhaupt  aus  entzündlichen  Veränderungen  hervorgehen  können. 
Sollte  denn  wirklich  bei  den  überaus  häufigen  tuberculösen  Ülcerationen 
der  Luftwege  nicht  auch  öfter  mal  eine  Ausheilung  zu  Stande  kommen? 
In  diesem  Falle  würden  sie  aber  auch  weisse,  strahlige,  stenosirende,  und 
was  sonst  die  syphilitischen  Producte  für  Kennzeichen  haben  sollen,  — 
Narben  liefern  können. 

Wie  die  endarteritischen  (bezw.  auch  endophlebitischen) 
Processe  auch  in  anderen  Organen,  besonders  im  Centralnervensystem,  von 
nianchen  Seiten  als  specifisch  luetisch  beansprucht  werden,  so  auch  von 
einigen  bei  der  Lungensyphilis.    Dabei  ist  es  ziemlich  verschieden,  welche 
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Bestandtbeile  der  GefHUswand  als  am  meisten  betheiligt  angegeben  werden. 
Nach  Birch-Hirscbfeld  ist  bei  den  Gummen  S.  544  „mikroskopisch 
Gewicht  zu  legen  auf  den  Befund  der  zur  Obliteration  fdhrenden  hyper- 
plastischen Processe  an  d<'n  Blutgefässen*^  und  ähnlich  bei  der  congenitalen 
Lungensyphilis  „stets  die  Gefässwand  Sitz  der  Wucherung,  welche  besonders 
die  Adventitia  und  Intima  verdickt".  In  Fall  3  von  Greenfield  (S.  461) 
waren  in  der  Umgebung  der  schwieligen  Bänder  „die  Wände  der  GefiLsse" 
verdickt.  Bei  Petersen  (S.  464)  boten  die  Gefasse  in  dem  gewucherten 
Bindegewebe  meso-  und  endarteritische  Veränderungen,  und  in  dem  secirten 
Pavlinoffschen  Falle  (S.  464)  waren  die  Gefässlumina  in  den  Knötchen 
stellenweise  durch  Zellwucherungen  deutlich  verengt.  Spanudis  (S.  478) 
beschreibt  bei  der  congenitalen  Lungensyphilis  Endarteriitis  obliteraus  in 
einigen  Fällen,  periarteriitische  Verdickungen  bei  einer  grösseren  Zahl. 
Gouncilman  (S.  459)  fand  in  Fall  1  in  vielen  Arterien  und  Venen 
hyalines  Material  stellenweise  zum  Verschluss  führend.  Endarteriitis 
der  kleinen  Arterien,  die  zum  Theil  occludirend  war,  fand  er  überall  in 
den  erkrankten  Partieen.  Auch  im  Fall  2  endarteritische  Veränderungen. 
C.  hält  die  hyaline  Degeneration  der  Capillaren  (die  in  den  Alveolarwänden 
z.  B.  auch  beobachtet  wurden),  für  den  ersten  Grad  der  Erkrankung  und 
stellt  die  Frage  auf,  ob  die  Ursache  hiervon  nicht  in  einem  von  dem 
supponirten  Syphilisorganismus  producirten  löslichen  Gift  gegeben  sei, 
welches  auch  in  den  anderen  Organen  (Nieren)  gewirkt  hätte.  Nach 
Aufrecht  (2)  ist  eine  beträchtliche  Dickenzunahme  der  Wände  kleinerer 
Gefässe  geradezu  beweisend  für  die  luetischen  Lungenveränderungen  bei 
Neugeborenen  und  Erwachsenen.  Die  Zunahme  betriflft  nach  ihm  aber 
Muscularis  und  Adventitia,  den  Hauptantheil  trägt  die  Adventitia. 

Gegenüber  der  Inanspruchnahme  der  endothelialen  Wucherungen  und 
Wandverdickungen  in  den  kleinen  Gefässen  als  specifisch  für  die  Syphilis 
genügt  es  wohl,  daran  zu  erinnern,  dass  man  ganz  analoge  Veränderungen 
gar  nicht  so  selten  in  sicher  tuberculösen  Veränderungen  findet. 

Bei  allen  bis  jetzt  betrachteten  Formen  der  Lungensyphilis  müssen 
wir,  wie  schon  einmal  besonders  hervorgehoben  wurde,  gestehen,  dass  bei 
ihnen  der  Beweis  für  den  causalen  Zusammenhang  der  be- 
schriebenen Lungenveränderungen  mit  der  Syphilis  nicht  erbracht 
ist,  während  dagegen  eine  andere  Ursache  überall  nSher  liegend 
und  ungezwungener  angenommen  werden  kann.  Das  Gleiche  kann 
man  nicht  behaupten  von  einer  anderen  grossen  Gruppe  von  Lungenver- 
änderungen, die  als  Gummigeschwülste  beschrieben  werden,  solange 
man  sich  auf  den  herrschenden  Standpunkt  stellt,  dass  das  „Gummi^^ 
eine  specifische  und  als  solche  erkennbare  Bildung  der  sogen, 
tertiären  Syphilis  ist. 

Es  liegt  zu  sehr  ausserhalb  unseres  Themas,  auf  die  Bildungen  näher 
einzugehen,  die  als  Gummigeschwulst,  Tumor  gummosus(Virchow),  Syphi- 
lom  (Birch-Hirschfeld  mit  Wagner),  Gumma  (Ziegler,  Birch- 
Hirschfeld  und  viele  andere)  aufgeführt  werden.  Aber  ich  kann  es 
doch  nicht  unterlassen,  einige  Sätze  zu  citiren  von  Virchow,  auf  den 
auch  diese  Lehre  in  ihrer  jetzigen  Gestalt  im  Wesentlichen  aufgebaut  ist 
Virchow  sagt  (78)  S.  392,  dass  der  Name  Gummositas  schon  1593  von 
Roselli,  gummata  von  Nicolaus  Massa  (1728)  gebraucht  wurde. 
„Die  Gummigeschwulst,  der  Tumor  gummosus  ist  eine  Bildung,  von  der 
wir  bis  jetzt  wenigstens  voraussetzen,  dass  sie  jedesmal  das 
Kesultat  einer  Constitution  eilen  Lues  sei.  Ich  will  jedoch  sofort  bemerken, 
dass  wir  allerdings  nicht  in  jedem  einzelnen  Falle,  wo  wir 
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derartige  Bildungen  treffen,  mit  Bestimmtheit  nachweisen  können,  dass 
Lues  wirklich  voraufgegangen  ist.  ...  es  ist  also  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  willkürlich,  wenn  man  solche  Bildungen  als  syphilitisch  be- 
zeichnet und  es  ist  denkbar,  dass  eine  analoge  Form  auch  unter 
anderen  Umständen  entstehen  könne/^  Indem  er  sich  gegen  den 
von  Wagner  vorgeschlagenen  Namen  Syphilom  wendet:  „Specifische 
Elemente  und  ein  so  beständiger  Bau,  dass  man  in  jedem  Falle 
im  Stande  wäre,  daraus  mit  vollkommener  Sicherheit  die  Dia- 
RDose  zu  bestimmen,  sind  meiner  Ansicht  nach  auch  in  den 
Gummata  nicht  vorhanden^^ 

Wenn  man  schon  auf  Grund  dieser  Bemerkungen  das  Recht  hat,  die 
syphilitische  Natur  der  Gummositäten  im  Allgemeinen  mit  Argwohn  zu 
betrachten,  so  gilt  das  noch  viel  mehr  bei  den  Gummen  der  Lunge.  Hier 
werden  so  bezeichnete  mehr  oder  weniger  scharf  begrenzte  Herde,  miliar 
bis  fiber  hühnereigross,  von  gleichmässiger,  grauer  bis  ^rauröthlicher  Schnitt- 
fläche und  mit  regressiven  Veränderungen  in  verschiedenen  Stufen  (Ver- 
käsung, eitrige  Einschmelzung  u.  s  w)  beschrieben.  Green  (S.  460), 
Hiller  (S.  462),  Councilman  in  Faü  2  (S.  459)  Kaposi  (S.  462), 
Rollestt>n  (S.  465),  Petersen  (S.  464),  Councilman  und  Petersen 
bemerken, dass Tuberkelbacillen  nicht  gefunden  werden  konnten,  Petersen 
aach  noch  das  Fehlen  von  Riesenzellen.  Auch  Ruhemann 's  Fall  (S.  466) 
kann  hierbei  genannt  werden.  Endlich  der  von  N  a  c  k  e  (S.  462).  Warum  die 
Veränderungen  bei  den  genannten  Autoren  nun  gerade  syphilitisch  sind, 
ist  doch  nicht  recht  einzusehen,  da  bei  allen  auch  andere  bekannte  Ur- 
sachen, in  erster  Hinsicht  tuberculöse,  verkäsende  denkbar  sind,  auch  bei 
denen,  wo  die  Tuberkelbacillenfärbung  negativ  war.  In  Sonderheit  muss 
man  Bade  widersprechen,  wovon  noch  weiter  unten.  Sein  Fall  kann  doch 
wohl  nicht  anders  wie  als  umschriebene,  käsige  Pneumonie  gedeutet  werden. 

Auch  auf  den  Fall  25  von  Wagner  (Lungensyphilom)  passt  das, 
den  Aufrecht  (2)  nachdem  er  vorher  die  Vircho waschen  ziemlich 
zweifelhaften  Ansichten  Ober  das  Lungengumma  angeführt  hat,  als  ein- 
wandsfreien  dagegen  wiedergiebt.  In  diesem  Fall  von  Wagner 
fanden  sich  weit  verbreitet  bis  wallnussgrosse  unregelmässige,  scharf 
umschriebene  Knoten,  luftleer,  homogen,  graugrflnlich  oder  blassbraunroth, 
stellenweise  schwarz  gefleckt,  wenig  feucht  und  massig  fest.  Das  Innere 
der  meisten  Knoten  enthält  kleine,  stark  cylindrisch  erweiterte  Bronchien, 
die  mit  strohgelbem  Eiter  gefilllt  sind.  —  Liegt  es  nicht  viel  näher,  die 
Verändemngen  als  eine  genau  gekannte,  durch  den  Tuberkelbacillus 
erzeugte  Erkrankung  anzusehen,  nämlich  die  lobuläre  käsige  Pneumonie? 
Auf  diese  passt  die  Beschreibung  wörtlich,  und  man  hat  um  so  weniger 
Grund,  einen  anderen  Process  anzunehmen,  als  ein  mikroskopischer  Be- 
fund fehlt,  der  möglicherweise  an  den  Randpartieen  oder  sonstwo  Tuberkel 
ergeben  hätte. 

Selbst  der  Fall  von  Nacke  ist  nicht  beweisend,  wenn  er  auch  die 
grossen  käsigen  Herde  mit  den  Eiterhöhlen  darin  für  „typisch  gummös^^ 
erklärt,  eine  Behauptung,  die  durch  den  mikroskopischen  Befund  keines- 
wegs an  Beweiskraft  gewinnt  da  die  Beschreibung  des  mikroskopischen 
Schnittes  vor  allem  so  viel  klar  macht,  dass  er  gar  nicht  aus  dem  käsigen 
Bezirk  stammt. 

Sicher  anders  zu  deuten  sind  ferner  wohl  die  Gummen  von  Gowers 
(S.  460),  wo  es  sich  um  einfache  pneumonische  Herde  gehandelt  haben 
dQrfte  (zelliges  Exsudat  mit  Fibrin  in  den  Alveolen).  Auch  das  „Gumma'^ 
Schwyzer's  (S.  466)  verdankt  seine  Auffassung  wohl  nur  einer  durch  die 
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Seifert 'sehe  (S.  454)  klinische  Publication  bedingten  (auf  die  er  Bezug 
nimmt)  Voreingenommenheit  des  Anatomen  zu  Gunsten  der  Syphilis. 
Würde  man  sonst  wohl  einen  anderen  Zusammenhang  der  bei  der  Ob- 
duction  vorgefundenen  Verhältnisse  angenommen  haben,  als  diesen:  Das 
Aneurysma  des  Arcus  aortae  hatte  an  der  Stelle  der  Trachea,  die  hinter 
ihr  lag,  durch  Druck  eine  derartige  Schädigung  in  der  Trachealwand  ver- 
ursacht, dass  eine  Infection  von  der  Schleimhaut  aus  stattfinden  konnte. 
Aus  diesen  beiden  Momenten  sind  weiterhin  die  Usur  des  Knorpels  und 
der  Abscess  mit  den  umgebenden  Schwielen,  der  also  zwischen  Aneurysma 
und  der  perforirten  Luftröhre  lag,  hervorgegangen.  Schliesslich  sei  noch 
Mauriac  (S.  453)  erwähnt,  der  mit  seiner  Beweisführung  auch  nicht  sehr 
glücklich  ist:  Wenn  Gewebstheile  expectorirt  werden,  so  erkennt  man 
daran  einen  ulcerösen  Process  in  den  Lungen.  Finden  sich  nun  weder 
Tuberkelbacillen  noch  Krebszellen,  was  kann  es  dann  noch  sein,  als  ein 
syphilitisches  Gumma? 

Es  fehlt  auch  nicht  an  Stimmen,  die  wenigstens  zur  Vorsicht  mahnen 
bei  der  Diagnose  Gummigeschwulst  der  Lungen.  Um  mitVirchow  (78) 
zu  beginnen,  so  sagt  dieser  S.  467 :  „Aber  man  darf  nicht  übersehen,  dass 
etwas  ganzAehnliches  auch  bei  der  Tuberculose  vorkommt  und  meiner 
Meinung  nach  wird  es  noch  eines  sehr  genauen  Studiums  be- 
dürfen, um  die  Grenze  zwischen  der  Tuberculose  und  den  käsigen  Gummo- 
sitäten  festzustellen^\  Recht  skeptisch  äusserst  sich  auch  Ziegler  (8ö) 
S.  705:  „Als  Gummiknoten  der  Lunge  bezeichnen  wir  Herderkrankungen, 
welche  durch  verkäsende  Granulationsherde  innerhalb  eines  entzündeten 
Lungengewebes  oder  neugebildeten  hyperplastischen  Bindegewebes  charakte- 
risirt  sind.  Derartige  Veränderungen  sind  vielfach  be- 
schrieben, allein  sicherlich  ist  vieles  davon  nicht  syphi- 
litischer Natur  gewesen^\ 

Bäum  1er  (S.  452)  hält  die  Unterscheidung  des  Gummis  auch 
mikroskopisch  von  tuberculösen  oder  katarrhalisch  pneumonischen  Pro- 
cessen für  schwierig. 

Die  Möglichkeit  einer  Unterscheidung  schien  auch  hier  bedeutend 
näher  gerückt  mit  der  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus,  wie  auch  von 
verschiedenen  Seiten,  besonders  aus  der  ersten  Zeit  nach  der  Entdeckung 
betont  wird.  Z.  B.  sagt  Orth  (43)  S.  479  „ihre  (die  gummösen  Neu- 
bildungen) Unterscheidung  von  phthisischen  Käseherden  ist  nicht  leicht, 
wird  sich  aber  in  Zukunft  machen  lassen".  Ebenso  betont  Birch- 
Hirschfeld  (6),  es  sei  differential- diagnostisch  ein  Hauptgewicht  darauf 
zu  legen,  dass  es  fast  ausnahmslos  gelingt,  auch  in  älteren,  durch 
schwielige  Induration  abgegrenzten  tuberculösen  Herden  die  charakteristi- 
schen Tuberkelbacillen  nachzuweisen. 

Gewiss  wird  die  Bacillensuche  oft  genug  aufklärend  gewirkt  haben, 
indem  der  positive  Ausfall  manche  Käseknoten,  die  sonst  möglicherweise 
für  Gummata  gehalten  wären,  auf  ihre  wahre  Ursache  zurückführen 
konnte.  Aber  allen  Streit  über  diese  Frage  hat  sie  nicht  aus  der  Welt 
geschafft.  Denn  einmal  spricht  der  negative  Bacillenbefund  in  einem 
käsigen  Knoten  nicht  gegen  Tuberculose.  Andererseits  ist  man  sogar 
vollständig  wieder  an  der  alten  Stelle,  wenn  man,  wie  Einige  es  thun, 
auch  dann  noch  an  der  Diagnose  Syphilis  festhält,  wenn  in  den  „Gummen" 
Tuberkelbacillen  nachzuweisen  sind,  die  dann  als  eine  secundäre  Ein- 
wanderung bezeichnet  werden.  Das  thut  z.  B.  Bade  (S.  458),  der  ausser- 
dem auch  noch  Riesenzellen  in  dem  Herde  beschreibt,  und  ähnlich  erikl&rt 
Hansemann  (S.  461)   bei  den   demonstrirten  Präparaten   die   Knoten 
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anch  für  Lungengummata,  ungeachtet  der  nebenher  vorhandenen  disse- 
minirten  Tuberculose.  Combinirt  man  diese  Auffassung  von  der  secundären 
Einwanderung  dann  mit  der  Kaufmännischen  (32)  Definition  des 
Gammas,  welche,  verdeutlicht  durch  eine  wohlgelungene  Abbildung,  S.  863, 
durchaus  dem  Bau  eines  grossen  central  verkästen  Tuberkels  entspricht, 
daDD  verzichtet  man  überhaupt  auf  die  Unterscheidung  zwischen  Gummi 
und  Tuberculose  und  es  bleibt  dann  die  Entscheidung  der  persönlichen 
Neigung  des  Einzelnen  überlassen. 

II.  Die  congenitale  LangensyphiUs. 

lieber  die  congenitale  Lungensyphilis  sind  die  Mittheilungen  aus  der 
neueren  Zeit  ziemlich  spärlich.  Eine  grössere  Arbeit  befindet  sich  unter 
ihnen,  von  Heller  (26). 

Andreae  (1)  hat  bei  13  Kindern  von  wenigen  Stunden  bie  zu  5  Monaten,  welche 
„Syphilis  verschiedener  Organe''  boten  (Hautexantheme,  Pemphigus  an  den  Füssen, 
Leoerveränderungen,  Erkrankungen  der  Epiphysen,  Knochencanes,  Rhagaden  an  Mund 
und  After,  u.  s.  w.)  die  Luneen  genauer  untersucht 

Die  meisten  oer  hier  gebundenen  Veränderungen  („Atelektase,  Hyperämie,  Oedem, 
Bronchopneumonieen'*)  bringt  er  „nur  in  höchst  beschränkter  Weise  mit  der  Syphilis 
in  Bezienung''  (Prädisposition  durch  den  besetzten  kachektischen  Zustand). 

Auf  Syphilis  bezieht  er  1)  Fall  A:  Kind  im  10.  Monat,  Tod  nach  4  Stunden. 
Pemphignsbiasen  am  Fuss,  diffuse  zelh^  Infiltration  der  Leber.  Lunten  wie  hepa- 
tiairt,  voluminös,  blass.  Diffuse  betrachtliche  Infiltration  der  AlveoTarsepta,  ohne 
katarrhalisch -desqnamirende  Processe.  Deshalb  wohl  zu  trennen  von  der  weissen 
Pneumonie  Vircnow'B,  von  der  A.  überhaupt  keinen  Fall  bei  den  untersuchten 
Kindern  gefunden  hat  2)  Fall  N.  Zwillingskind,  Tod  nach  B  Wochen.  Lues  bei  Vater 
und  Mutter  in  der  Anamnese  nicht  nachweisbar,  bei  der  Mutter  auch  keine  Anzeichen 
der  Syphilis  zu  finden.  —  Luneen  boten  stellenweise  starke  Bindegewebsentwicklung, 
deren  Anfang  man  anderwärts  a&  rundzelllge  Infiltration  der  Septa  verfolgen  konnte. 
(Ausserdem  brondiiektatische  Cavemen.)  A.  bezeichnet  diese  Veränderungen  als  luetisch, 
weil  einmal  der  Beginn  des  Processes  intrauterin  sein  musste,  während  „andererseits 
bekannt  ist,  wie  intrauterine  Entzündungen  bei  Kindern  syphiUtisdiier  Eutern  vor- 
kommen''. Gleichzeitig  hebt  er  das  Fehlen  sonstiger  Anhaltspunkte  hervor.  Auch  in 
den  anderen  Organen-  war  mikroskopisch  nichts  nachweisbar.  3)  Fall  S.  Kind  im 
10.  Monat  Tod  nach  14  Tagen:  Eltern  beide  syphilitisch,  Kind  hatte  „auch  sonst 
ex(jnisit  syphilitische  Veränderungen"  (Pemphigus  der  unteren  Extremitäten,  diffuse 
Inhltration  der  Leber^.  In  den  Lungen  fanden  sich  „zwar  anatomisch  specifisch 
wohl  charakterisirte  Bildungen  nicht.  Sie  waren  histologisch  nicht  wesent- 
lich verschieden  von  der  Bronchiophthisis,  die  Bindmisch  bei  älteren  Indi- 
^dnen  beschrieben  hat.  4)  Fall  M.  Ausgetragenes  Kind.  Tod  nach  5  Monaten.  Eltern 
beide  syphilitisch.  Leiche  des  Kindes  stark  abgemagert  Multiple  Knochen-  und  Ge- 
lenkerkrankungen. Subcutane  Hautabscesse.  Am  Dann  Geschwüre.  Lungen:  Ad- 
häsive Pleuritis,  Caveme,  Knötchen,  die  wie  Tuberkel  aussehen  und  mikroskopisch  sich 
auch  als  soldtie  erwiesen.  Diese  tuberculose  Lunffenerkrankung  bei  dem  Kina,  weldhes 
im  fibrigen  nach  A.  syphilitisch  war  (bei  den  Eltern  Syphilis,  selbst  „gummöse 
Bildonsen  unter  dem  Periost'*  und  „eigenthiimüche  Herde  in  nahezu  sämmtiichen 
Böhr^nochen'S  war  beding  durch  den  hereditären  anomalen  Zustand  im  Gesammt- 
Organismus.  „Es  handelt  sich  mit  einem  Wort  um  eine  syphilitische  Tuber- 
culose". —  Bei  Erwachsenen  ist,  abgesehen  von  Gummen,  die  Lungens^hilis  schwer 
zu  erkennen,  da  sie  keine  specifiscnen  Producte  setzt,  man  muss  sich  mehr  von 
dem  gesammten  Eindruck  des  bei  der  Autopsie  gewonnenen  Bildes  leiten  lassen.  —  Die 
^  <&  congenitalen  Syphilis  beobachteten  Lungen  Veränderungen  kommen  auch  bei 
nicht  syphilitischen  Eandem  vor. 

Greenfield  (22):  12  Monate  altes  Kind.  Lues  in  Anamnese  oder  manifesten 
Zeichen  nicht  festzustellen.  Rechte  Lunge  normal,  linke  ganz  oonsolidirt,  sehr 
gespannt,  leichte,  frische  Pleuritis,  eitrige  Bronchitis.  Auf  der  Schnittfläche  gelb  bis 
gelblichweiss,  fliessend  weich  und  leicht  durchscheinend,  sehr  verschieden  von  der  ge- 
wöhnlichen srauen  Hepatisation  bei  acuter  Pneumonie.  Nur  weni^  trüber  Saft  abstreich- 
bar. Mikroskopisch  ein  Netzwerk  von  fibrösen  Bändern,  die  je  etwa  7 — S  Alveolen 
iBDschliessen.  Sie  sind  reich  vascularisirt,  bestehen  aus  zarten  Bündeln  und  Zellinfil- 
tration, compiimiren  zum  Theil  die  Alveolen.  Alveolarwände  verdickt,  Epithel  erhalten 
and  augoiBaieinlich  gewuchert.    Die  Verdickung  ist  bedingt  zum  Thm  allein  durch 
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die  Epithidwucherimg,  der  grössere  Theil  aber  durch  Zellvmchercmg  um  die  Fulmonalis- 
capillaren. 

Ueberall  zellige  oder  fibröse  Verdickung  der  Qefass-  und  BronchialwSnde. 
jyWeisse  Hepatisation  von  Virchow  und  Weber**. 

Die  Bilder  stimmen  üb^ein  mit  Lungenschnitten  von  einem  £and,  dessen  andere 
Organe  Gummata  enthielten. 

Heller  {2ß)  giebt  zunächst  ein  Referat  über  congenitale  Lungensyphilis.  —  Er 
hat  von  690  bis  V,  Jahr  alten  Kindern  10(5  «==  22,5  Prc^  syphilitisch  gefunden.  Von 
diesen  hatten  95  >«  89  Proc.  irgendwelche  Lungen  Veränderungen,  darunter  53  = 
50  Proc  interstitielle  Pneumonie,  während  sonst  von  gleichaltrigen  Kindern  nur 
20  Proc.  Veränderungen  der  Athmunesorgane  zeigten.  Ausser  den  Gummiknoten 
gicbt  es  nach  H.  syphilitische  Pneumonieen,  die  er  nach  dem  literarischen 
Material  und  nach  eigener  EMahrung  schildert:  1)  Die  weisse  Pneumonie  Vir- 
chow's,  nur  bei  Tootgeborenen  oder  solchen,  die  nur  ganz  kurze  Zeit  gelebt  haben. 
Meist  sonstige  unzweifeUiafte  Zeichen  von  Syphilis.  Lungen  sehr  gross,  bedecken  den 
Herzbeutel,  mit  Rippeneindrücken  wie  l>ei  den  Pneumonieen  Erwachsener.  Farbe  weiss, 
Kraulichweiss,  bisweilen  röthlich  marmorirt  In  stärksten  Fällen  nicht  aufblasbar. 
Mikroskopisch  das  interstitielle  Gewebe  nicht  breiter  als  normal,  die  Alveolen  massen- 
haft mit  meist  verfetteten  EpitheUen  gefüllt  2)  Die  interstitielle  Pneumonie. 
Bei  leichten  Fällen  sieht  man  die  Anfänge,  welche  von  den  Gefässen  oder  Bronchien 
ausgehen.  In  ausfesprochenen  Fällen  sind  die  Lungen  gross,  blass-  oder  dunkelgrau- 
roth,  derb,  aber  iulenthalben  bald  mehr,  bald  weniger  lebhaft  Mit  der  Lupe  erkennt 
man  ein  viel  gröberes  Gefüge  des  Lungensewebes.  Mikroskopisch  ist  das  inter- 
alveoläre Gtewebe  verbreitert,  wodurch  die  Alveolen  eingeengt  werden,  oft  in  sehr  hohem 
Grade.  Die  Verbreiterung  ist  bedingt  zum  Theil  durch  Vermehrung  des  Bindegewebes, 
ohne  Vermehrung  der  elastischen  Fasern,  zum  Theil  durch  oft  recht  reichliche  zellige 
Infiltration.  Die  Alveolarepithelien  in  der  B^el  sdir  deutlich,  etwas  gequollen  und 
häufig  mit  braunen  oder  gelblichen  Pigmentkömern  durchsetzt  Zweifellose  Vermehrung 
der  Capillaren,  oft  ungewöhnlich  stark,  meist  zugleich  Erweiterung.  Zugleich  finden 
sich  oft  die  pigmentirten  Epithelien,  die  Virchow  bei  der  braunen  Induration  bei  den 
jungen  Mädchen  beschrieben  hat  —  Keine  endarteritischen  Wucherungen  wie  bei 
Heubner.  —  Die  Ausbreitung  ist  sdir  wechselnd,  es  können  die  ganzen  Lungen 
oder  nur  einzelne  Lappen,  oder  nur  einzelne  Lappenabschnitte  befallen  sein.  —  AIb 
Nebenbefund  beschreibt  H.  oft  beträchtliche  Hypertrophie  des  rechten  Herzens.  Oft 
Ekchymosen  in  Pleura  und  Pericardium.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  fanden  sich  da- 
neben eine  oder  mehrere  syphilitische  Veränderungen;  Hauterkrankungen,  intetstitielle 
Hepatitis,  charakteristische  Erkrankungen  der  Verlmödierungsffrenzen,  Gummata  in 
Luneen,  Leber  oder  anderen  Organen.  Nicht  immer  war  Syphilis  der  Eltern  nach- 
weisbar. —  Die  Kinder  können  am  Leben  bleiben.  —  Die  Prooesse  können  mit  dem 
Lungenwachsthum  fortschreiten. 

Endlich  giebt  H.  der  Vermuthung  Ausdruck,  dass  bei  Kindern,  die  zweifelloB  kräftig 
geathmet  haben,  und  bei  denen  die  Lungen  luftleer  waren,  es  sich  manchmal  tun  inter- 
stitielle Pneumonie  gehandelt  habe. 

Hochsinffer  (29^:  3  Kinder,  4 — 16  Wochen  alt,  mit  verschiedenartigen,  oon- 
genital-sy^hilitisdien  Anectionen,  sowie  Pneumonieen,  die  in  2  Fällen  als  syphilitiBch 
diagnostiart  wurden.   Anatomisch  ergab  sich  in  allen  3  Fällen  Tuberculose  der  Lungen. 

Spanudis  (72).  Nach  einer  üebersicht  eines  Theiles  der  Literatur  üb»  Lungen- 
syphilis makroskopische  und  milnt)skopische  Beschreibung  zweier  Fälle  von  congenitiüer 
Lungensyphilis.  1)  Frucht  vom  Ende  des  8.  Monats,  welche  etwa  6  Stunden  unter 
sehr  mangelhafter  Bespirationsthätigkeit  gelebt  hatte.  Bei  der  Mutter  waren  allgemeine 
Drflsenscn wellungen  vorhanden.  Bection:  lieber  den  ganzen  Körper  verbreitetes 
syphilitisches  Exanthem.  Lungen  ziemlich  gross.  Nur  an  wenif;en  Stellen  etwas 
Luftgehalt  Auf  dem  Durchschnitt  eine  im  aUgemeinen  rothe  Sdmittfläche  mit  zahl- 
reichen, bis  kirschkem^ossen ,  grauen,  deuüich  prominirenden  Herden.  Mikro- 
skopisch zeigten  Schnitte  von  zahlreichen  Stellen  normale,  lufthaltig  Alveolen,  viel- 
fach auch  sogar  ausgesprochenes  Emphysem.  Andererseits  fanden  sich  herdweise  Ver- 
dichtungen und  VeraicKunß  der  aus  cubischen  Zdlen  bestehenden  Septen  auf  das  2- 
bis  Gfacne,  zum  Theil  soweit  gehend,  dass  keine  Alveole  mehr  dazwischen  nachweisbar 
war,  hier  und  da  in  lobulärer  Ausbreitung  auch  Anfüllung  der  Alveolen  mit  grossen 
oder  polygonalen  Zellen,  die  sich  aber  von  denen  der  Alveolarsepta  merklich  unter- 
scheiden. Aehnliche  Zellen  in  einer  Keihe  von  Bronchien.  Auss<andem  sind  noch  zu 
erwähnen  knotenförmige  Verdickungen,  die  schon  mit  blossem  Auge  sichtbar  waren. 
Sie  erwiesen  sich  als  peribronchitische  Bundzellenuihäufungen,  welche  die  Umgebuns 
der  Bronchien  betrafen  und  ihre  Wand,  ausgenommen  das  intacte  C^linderepith^ 
Dieses  zelli{;e  Infiltrat  drang  an  einigen  Stellen  auch  durch  das  Epithel  m  das  Lumen 
der  Bronchien  vor. 
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An  den  Grefässen  fanden  sich  vereinzelt  Veränderungen:  TheÜB  endarteritische  Pro- 
cesse,  die  von  einer  leichten  Wucherung  der  Endothelschicht  fauch  mit  Abstossung  von 
Endothelien),  bis  zur  völligen  Obliteration  des  Lumens  beobachtet  werden  konnte,  theils 
Verdickung  der  Adventitia  auf  das  6 — 10-fache,  die  dann  aus  einem  faserigen  ziemlich 
kerareichen  Gewebe  bestand.  2)  Todtgeborenes  Kind.  Die  Mutter  hatte  an  zweifellosen 
Symptomen  von  Byphilis  gelitten.  Der  Lungenbefund  war,  wie  Sp.  selbst  betont,  ein 
wesentlich  anderer  als  der  m  Fall  1.  Makroskopisch  das  Bild  der  weissen  Pneu- 
monie: Lunge  vergröesert,  überall  gleichmässig  fest.  Durchschnitt  weiss,  oder  auch 
gran weiss.  M irgend»  lufthaltig.  Mikroskopisch:  Fötales  Lungengewebe  mit  gleich- 
massiger  Verdickung  des  interalveolaren  Bind^ewebes,  welches  bestand  aus  ziemlich 
derbem  Grewebe  mit  Kund-  und  Spindelzellen  in  wechselnder  Menge,  die  Bronchien  zimi 
Theil  als  solide  Epithelzapfen  von  drüsenartigem  Chiu'akter.  In  vielen  Alveolen  Kund- 
und  Epitheizellen.  Die  Desquamation  der  Lungenepithelien  trat  dabei  fast  ganz  in  den 
Hinteigrund.  —  So  ungefähr  muss  man  sich  das  Büd  aus  der  etwas  unklaren  Be- 
i«€hreibung  und  der  folgenden  kürzeren  Zusammenfassung  zusammensuchen.  In  dieser 
sagt  iSp.  dann  auch,  dass  dieser  FaU  ganz  auf  die  Beschreibung  von  Orth  und  Z leg- 
ier passt,  namentlich  in  mikroskopischer  Beziehung  verweist  Sp.  auf  Text  und 
fiildvon  Ziegler.  Aus  der  grossen  Verschiedenheit  der  Lun^ensyphilis,  die  sich  in 
diesen  beiden  Italien  zeigt,  ist  nach  Sp.  audi  die  Verschiedenheit  der  Anschauungen  in 
der  Literatur  zu  erklaren. 

Die  Gefässe  boten  theilweise  Periarteriitis  wie  in  Fall  1.  Sehr  wenige  auch  „£nd- 
arteriitis  syphilitica'' :  „£s  geht  von  einer  Stelle  der  Intima,  dieser  breitbasig  aufsitzend, 
eine  Wucherung  von  theils  mehr  spindelzelligen,  teils  mehr  cubischen  Zellen  aus,  welche 
den  grossten  Theil  des  Gefasslumens  einnimmt,  und  innerhalb  welcher  dann  der  Blut- 
strom circulirt". 

Stroebe  (75).  Fast  ausgetragenes  Kind  einer  23- jähr.  Syphilitica,  welches  Vi 
Stunde  geathmet  hatte.  Lungen  ziemlich  gross.  In  ihrer  ganzen  Ausdehnung  durch- 
setzt von  zahlreichen  festen  kleinsten  bis  haselnussgrossen  luftleeren  oft  unr^lmässig 
geformten  Herden,  hellgrauroth  bis  grauweiss. 

Das  übrige  Parenchym  wenig  lufthaltig,  hellroth.  Mikroskopisch  erwiesen  die 
Herde  sich  als  interstitielle  Bindegewebsneubüdung  von  vorzugsweise  peribronchialer  und 
perivasculärer  Ausbreitung,  bestehend  aus  ovalen  und  spindhgen  Bindegewebszellen  mit 
theils  herdweiser,  theUs  diffuser  Bundzellenanhäufung.  P^irgends  Nekrosen.  —  Die  ma- 
kroskopisch intacten  Nieren  boten  mikroskopisch  interstiticdle  Bindegewebs  Wucherung. 
—  Diese  Bindegewebsneubüdung  in  Lungen  und  Nieren  sind  nach  Str.  das  Product  des 
äyphiÜtischen  Giftes. 

Auf  dieselbe  Ursache  führt  er  drüsenartige  Bildungen  zurück,  die  in  den  grösseren 
Longenherden  zu  sehen  waren  (fötales  Lungengewebe,  in  der  Entwicklung  durch  Syphilis 
gehenunt),  sowie  die  in  Lungen  und  Nieren  nadiweisbaren  Fpitheldesquamationen. 

Von  anderen  Erscheinungen  congenitaler  Syphilis  war  noch  Pemphigus  neonatorum 
syphiliticus  vorhanden. 

Wendeler  (84)  demonstrirte  die  Organe  eines  nach  1  Stunde  gestorbenen  Kindes 
mit  hochgradiger  Syphilis  congenita:  Pemphigusblasen  an  den  Fusssohlen,  Feuerstein- 
leber massigen  Grades,  Osteochondritis  syphilitica.  Lungen:  Diffuse  interstitielle 
Pneumonie,  die  stellenweise  bis  zur  völligen  Obliteration  der  Alveolen  geführt  hat,  unter 
Büdung  von  Herden,  die  man  nach  W.  makroskopisch  für  Gmnmata  hätte  halten  können. 
Gldclu^tig  rechtsseitige  Lippengaumenspalte. 

Die  Mehrzahl  der  Beschreibungen  betrifft  1—2  Monate  zu  früh  ge- 
borene,  oder  ausgetragene  todtgeborene ,  oder  solche  Kinder,  die  nur 
wenige  Stunden  gelebt  hatten.  Nach  Heubner  (27)  werden  sie  meist 
4—6  Wochen  zu  früh  geboren.  Sie  sind  entweder  schon  todt  oder  sterben 
nach  wenigen  unvollkommenen  Athemzügen  ab.  Sie  bleiben  wohl  nie  am 
Leben.  Nach  Heller  (26)  findet  man  die  weisse  Pneumonie  nur 
bei  Todtgeborenen  oder  solchen,  die  nur  ganz  kurze  Zeit  gelebt 
haben,  wie  auch  schon  Virchow  (78)  bemerkt,  „alle  diese  Fälle  (von 
weisser  Hepatisation)  stimmen  darin  überein,  dass  dieser  Zustand  den 
Tod  des  Neugeborenen  herbeiführt.'^  Dagegen  giebt  Heller  an,  dass  bei 
der  interstitiellen  Pneumonie  die  Kinder  am  Leben  bleiben  können.  Die 
von  Aufrecht  (2)  untersuchten  Kinder  waren  in  der  Mehrzahl  voll- 
kommen ausgetragen.  Einige  athmeten  noch  verhältnissmässig  längere 
Zeit,  eins  3^/«,  eins  ö  Stunden  lang.  Die  13  Kinder  Andreae's  waren 
wenige  Stunden  bis  6  Monate   alt.     Heileres  (26)  Material   umfasste 
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Kinder  bis  zu  6  Monaten,  wonach  6  Monate  als  die  obere  Grenze  anzu- 
sehen wäre.  Eine  Mittheilung  betrifft  ein  Kind  von  12  Monaten,  die 
von  Greenfield  (S.  477).  Dann  kommt  im  Alter  ein  grosser  Sprung: 
ein  seltener  Fall  von  hereditärer  Lungensyphilis  von  Lancereaux,  den 
u.  a.  Aufrecht  berichtet,  und  bei  dem  es  sich  um  eine  40-jährige 
Patientin  handelte.  Ruhemann  (S.  466)  führt  Schnitzler  an,  nach 
welchem  ausnahmsweise  die  hereditäre  Lues  auch  bei  Erwachsenen  vorkommt. 

Was  den  Befund  anlangt,  so  sind  die  3  Fälle  von  Hochsinger 
(S.  478)  nur  klinisch  für  Lungensyphilis  angesprochen,  während  die  mikro- 
skopische Untersuchung  Tuberculose  ergab.  In  gleicher  Weise  muss  man 
wohl  die  Veränderungen  in  den  Lungen  und  in  allen  anderen  Organen, 
abgesehen  vielleicht  von  den  subcutanen  Abscessen,  in  Andreae's  Fall  M. 
(S.  477)  für  Tuberculose  halten.  Er  nennt  ihn  auch  selbst  eine  syphilitische 
Tuberculose,  und  zwar  deshalb,  „weil  die  Syphilis  der  Eltern  einen  here- 
ditären anomalen  Zustand  des  Gesammtorganismus  bedingt  hatte.^'  Desselben 
Fall  S.  stammte  allerdings  von  syphilitischen  Eltern.  Die  Lungenverän- 
derungen aber  waren  nach  A.'s  eigenen  Angaben  nicht  wesentlich 
verschieden  von  der  Bronchiophthisis  Rindfleisches. 

Im  Uebrigen  werden  als  congenitale  Lungensyphilis  von  den  Lehr- 
büchern und  den  hier  citirten  Autoren  erwähnt  erstens  Gummen. 
Wanitzke  beschreibt  ein  grosses  Gummi  der  Lunge  bei  der  hereditären 
Syphilis.  Sonst  wird  durchweg  nur  das  Vorkommen  kurz  mitgetheilt 
Dagegen  wird  eingehender  beschrieben  eine  andere  Art  von  congenitalen 
Lungenveränderungen.  Das  sind  Pneumonieen,  die  man  in  zwei  grosse 
Gruppen  ordnen  kann,  wie  das  auch  von  mehreren  Forschern  geschieht: 
die  weisse  Pneumonie  und  die  interstitielle.  Die  weisse  Pneu- 
monie wurde  zuerst  von  Virchow  beschrieben  (Archiv,  Bd.  I),  welcher 
erwähnt,  dass  Weber  in  Kiel  eine  ganz  ähnliche  Darstellung  unter  dem- 
selben Namen  gab.  Helleres  Schilderung  der  weissen  Pneumonie  s.  S.  478. 
Die  Veränderung  in  dieser  Definition  ist  entschieden  die  weitaus  seltenere 
der  beiden  in  Frage  stehenden  Formen.  Andreae  bemerkt  z.  B.,  dass 
er  sie  bei  seinen  13  Fällen  kein  einziges  Mal  gefunden  habe.  Auch 
H  e  1 1  e  r  's  Angaben  lassen  auf  eine  ausserordentliche  Seltenheit  schliessen, 
indem  H.  unter  95  Lungen  Veränderungen  die  interstitielle  Pneu- 
monie 53mal  gefunden  hat,  währender  über  die  weisse  Pneumonie 
dabei  gar  nichts  berichtet.  Unter  den  hier  vorstehend  kurz  aufgeführten 
Arbeiten  befindet  sich  kein  solcher. 

Die  interstitielle  Pneumonie  ist  von  Heller  kurz  gezeichnet, 
s.  S.  478.  Es  stimmen  mit  diesen  Bildern  mehr  oder  weniger  überein  die 
Fälle  A.  und  N.  von  Andreae,  von  Greenfield,  Spanudis, 
Stroebe,  Wendeler.  Auch  die  Abbildung  der  interstitiellen  Pneu- 
monie, die  Thierfelder  (77)  in  seinem  Atlas  giebt,  entspricht  dem  un- 
gefähr. 

Die  Benennung  der  eben  gekennzeichneten  Zustände  ist  nicht  allge- 
mein durchgeführt,  obwohl  die  beschriebenen  Veränderungen  sich  meist 
ohne  Zwang  unter  eine  von  ihnen  bringen  lassen.  Es  werden  nämlich  der 
letztgenannten  Form  entsprechende  Lungenbefunde  von  Manchen  als  weisse 
Pneumonie  bezeichnet,  wie  von  Birch-Hirschfeld  und  Kaufmann, 
Ziegler.  Letzterer  bemerkt  jedoch,  dass  einige  Autoren  die  weisse 
Pneumonie  nur  in  dem  hier  definirten  Sinne  gebrauchen.  Greenfield 
benennt  seinen  Fall  ebenfalls  weisse  Pneumonie,  obwohl  er  eher  zu  der 
interstitiellen  passt    Aufrecht  beschreibt  nur  eine  Form  von  hereditären 
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LiBgenerkrankangen,  die  er  als  weisse  Pneumonie  bezeichnet.  Er  schil- 
dert die  Lungen  als  „gross,  schwer,  derb,  luftleer  und  von  charakteristisch 
weissem  Aussehen.  Auf  dem  Durchschnitt  gewöhnlich  gleichmässig  ver- 
dichtet, in  sehr  seltenen  FäJlen  —2—  eigenthümlich  kleingelappt^^  (Pan- 
cr^atisation  der  Franzosen  Lorain  und  Robin  =  makroskopische  Struc- 
tar  des  Pankreas  in  verkleinertem  Maassstäbe).  —  A.  erklärt  die  Lappung 
mit  einer  auffallenden  Erweiterung  aller  feineren  Bronchiolen,  die  er  dabei 
geiiiDden  hat:  —  „Mikroskopisch  stellt  die  überaus  grosse  Mehrzahl 
der  Alveolen  feine  Räume  dar.  Nur  eine  kleine  Anzahl  ist  von  wohl- 
eriialtenen  Zellen  vollständig  angefüllt.  Im  Ganzen  aber  war  der  freie 
Raum  durchweg  kleiner,  als  deijenige  von  neugeborenen  Kindern,  welche 
geathfflet  hatten.  .  .  .  Besonders  in  die  Augen  fiedlend  war  die  Verbrei- 
teruDg  der  Alveolarinterstitien,  die  ausschliesslich  herbeigeführt  war  durch 
eine  Schwellung  des  Alveolarepithels,  welches  der  Wand  auffallend  fest 
anhaftete.  .  .  .  An  den  kleineren  Gefässen  zeigten  alleTheile 
eine  erstaunliche  Dickenzunahme.  Der  grösste  Theil  dieser  Ver- 
dickuDg  entfiel  auf  die  Adventitia,  ein  minder  beträchtlicher  auf  die 
Moscularis.''  Hierauf  führt  A.  „die  Verdickung  der  Alveolarinterstitien 
in  Folge  der  Schwellung  des  Alveolarepithels^^  zurück. 

Aehnlich  Heubner  (27),  der  auch  nur  von  einer  Form  spricht 
(sog.  weisse  Pneumonie).  Bei  ihm  findet  sich  ausserdem  noch  die  An- 
gabe, dass  sich  in  dem  homogenen  Gewebe  noch  besondere,  stärker  gelb 
gefärbte  Knoten  von  Erbsen-  bis  Eirschkemgrösse  eingesprengt  finden 
können.  Zuweilen  auch  nur  solche  in  einem  im  Uebrigen  normalen  Ge- 
webe. Das  Wesentliche  ist  nach  H.  auch,  „dass  die  syphilitische  Infil- 
tration interstitiell  ist.  Das  interlobuläre  und  besonders  das  interalveoläre 
Gewebe  ist  von  Zellen  und  Kernen  dicht  durchsetzt^'  Von  Alveolen  findet 
man  an  vielen  Stellen  überhaupt  gar  nichts;  wo  sie  vorhanden  sind, 
zeigen  sie  sich  stark  comprimirt  und  verengt  und  enthalten  nur  vereinzelt 
reichlichere  Epithelmassen.  —  Grosse  knotige  Infiltrate  können  in  centrale 
Erweichung  übergehe. 

Eine  Mittelstellung  nimmt  hier  Orth  (43)  ein,  wenn  er  sagt:  „Von 
Vir  che  w  ist  mehr  Nachdruck  auf  die  Veränderungen  im  Inneren  der 
Alveolen  gelegt  worden,  wo  man  eine  Wucherung  und  Desquamation  der 
Epitbelien  sieht,  welche  meistens  in  starker  fettiger  Degeneration  begrifiien 
sind.  Andere  heben  nach  meinen  früher  mitgetheilten  Erfahrungen  mit 
Recht  mehr  eine  Verdickung  der  Gertkstsubstanz  der  Lunge  durch  zellige 
Infiltration  hervor/' 

Die  Anfänge  dieser  interstitiellen  Pneumonie  werden  von  Birch- 
Hirschfeld  in  den  O.--?.  Monat  verlegt.  Sie  haben  da  eine  lobuläre, 
peribronchiale  Vertheilung.  „Das  Lungengewebe  ist  durchsetzt  von  zahl- 
reichen sehr  feinen  lobulären,  peribronchialen  und  perivasculären  Herden, 
deren  Grenze  nicht  vollkommen  scharf  isf 

Man  sieht,  diese  beiden  bei  der  congenitalen  Lungensyphilis  beschrie- 
benen Pneumonieformen  stellen  ziemlich  wohlcharakterisirte  Befunde  dar, 
wenn  auch  der  eine  davon,  die  weisse  Pneumonie  im  Sinne  von  Virchow- 
Heller,  ausserordentlich  selten  ist.  Sie  sind  seit  Virchow  so 
allgemein  und  auch  von  so  gewichtigen  Seiten  der  Syphilis  zugeschrieben, 
dasj3  ich  einstweilen  darüber  keine  ketzerischen  Gedanken  von  mir  geben 
wUL  Dazu  fehlt  mir  andi  bis  jetzt  die  eigene  Anschauung  über  die 
fötalen  Atelektasen,  die  man  in  erster  Linie  kennen  müsste,  zum  Vergleich 
mit  den  ihnen  doch  gewiss  in  manchen  Punkten  ähnlichen  congenitalen. 
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interstitiellen  Pneumonieen.  Und  aus  den  Lehrbüchern,  die  mir  zu  Gebote 
standen,  habe  ich  mir  nicht  genügende  Vorstellungen  von  dem  feineren 
Verhalten  der  fötalen  Atelektase  machen  können. 

Einen  Umstand  muss  ich  jedoch  hier  erwähnen,  der  mir  beim  Studium 
der  Literatur  ausserordentlich  aufgefallen  ist,  nämlich  die  Art  und  Weise, 
wie  das  Vorhandensein  der  congenitalen  Lungensyphilis  gestützt,  bezw. 
geradezu  bewiesen  wird.  Dies  geschieht  nämlich  einmal  durch  die  An- 
gabe, bezw.  den  Nachweis,  dass  die  Eltern  Syphilis  hatten,  oder  dass  das 
Kind  anderweitige  luetische  Veränderungen  darbot,  unter  Umständen  auch 
beides  zusammen.  Dagegen  wäre  nichts  einzuwenden.  Andererseits  aber 
zieht  sich  gleich  dem  bekannten  rothen  Faden  durch  die  ganze  Literatur 
die  Bemerkung,  dass  die  weisse  Pneumonie  —  was  dann  meist  für  die 
syphilitische  Pneumonie  überhaupt  gebraucht  ist  —  zuerst  von  Vir  che  w 
und  Weber  beschrieben  ist,  aber  erst  von  Hecker  auf  die  Syphilis 
zurückgeführt  wurde.  (Oder  ähnlich ;  nur  Wenige  bedienen  sich  genau  der 
Virchow'schen  Wendung:  „Hecker  fand  einen  Zusammenhang.^^  I<^h 
habe  mir  leider  nicht  von  vornherein  Notizen  über  diese  Bemerkung  bei 
den  Einzelnen  gemacht,  weil  ich  vorläufig  nicht  zweifelte,  dass  Hecker 
diesen  Beweis  tbatsäcblich  erbracht  habe.  Die  Bemerkung  nimmt  nämlich 
ihren  Ursprung  von  keinem  Geringeren  als  Virchow  (78).  Es  heisst 
da  S.  469,  nach  Erwähnung  der  weissen  Pneumonie:  „F.  Weber  gab 
unter  demselben  Namen  eine  ganz  ähnliche  Darstellung.  Aber  erst 
Hecker  fand  einen  Zusammenhang  mit  Syphilis.  Noch  be- 
stimmter geschieht  dies  durch  Lora  in  und  Robin,  welche  diesen  Zu- 
stand mit  dem  unpassenden  Namen  des  Epithelioms  belegten/^  (Sodann 
erwähnt  V.  noch  Howitz  und  Wagner.)  —  Je  öfter  ich  diese  Bemer- 
kung antraf,  um  so  gespannter  wurde  ich,  die  Beweisführung  Heck  er 's 
näher  kennen  zu  lernen.  Allein  ich  fand  das  Bächlein  nirgends  bis  zu 
seiner  Quelle  verfolgt,  die  Meisten  hatten  augenscheinlich  bei  Virchow 
geschöpft.  Erst  ganz  kürzlich  habe  ich  eine  einzige  Anführung 
Heck  er 's  aus  dem  Original  gefunden,  in  der  1899  erschienenen  Mooo- 
graphie  Aufrecht's  „Die  Lungenentzündungen^^  (2). 

Wie  erstaunt  war  ich,  als  ich  Hecker  im  Original  nachlas  (25) 
[Verhandlungen  der  Ges.  f.  Geburtshülfe,  Berlin,  Bd.  VHI,  S.  130],  wie 
auch  Virchow  citirt  und  die  meisten  Anderen.  (Nur  Andreae  hat  eine 
andere  Lesart:  Bd.  XXXUI,  1869.)  Hecker  giebt  an  (S.  130),  dass  bei 
einem  todtgeborenen  Knaben  —  von  einer  Mutter,  die  jede  Infection 
leugnete  —  ausser  Vereiterung  der  Thymus  sich  eigenthümliche  Ver- 
änderungen in  Lunge  und  Leber  fanden.  Die  Lungen  waren  blassroth, 
füllten  den  Thorax  so  aus,  wie  Lungen,  die  geathmet  hatten,  waren  un- 
gemein derb  und  fest,  auf  dem  Durchschnitt  vollkommen  und  gleichmfissig 
indurirt.  Diese  Veränderung  der  Lungen  stimme  mit  der  von  Weber  in 
Kiel  beschriebenen  weissen  Induration  der  Lungen.  H.  sagt,  dass  diese 
Erkrankung  „möglicherweise  für  die  Syphilis  etwas  Charakteristisches 
hat'^  während  er  hinzufügt,  dass  Meckel  sie  für  eine  „intrauterum  ent- 
standene Pneumonie"  erklärt,  „in  einer  seltenen  Form,  die  der  Syphilis 
eigenthümlich  ist,  und  die  mit  Vermehrung  der  Epithelien  und  Verdickung 
des  Zellgewebes  der  Lungen  einhergeht".  Femer  beschreibt  H.  eine  andere 
Form  von  Lungensyphilis  bei  einem  3^/,-jähr.  Kinde,  stammend  von  einer 
Frau,  die  mehrfach  abortirt  hatte  und  deren  lebende  Kinder  schwächlich 
und  mit  Ausschlag  behaftet  waren.  Es  fand  sich  im  rechten  Oberlappen 
die  obere  Hälfte  roth  hepatisirt.  In  dieser  „eine  Menge  Stecknadelkopf* 
bis  banfkomgrosse  circumscripte  Lobularabscesse ,  die  sich  in  keiner 
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Weise  Yon  secundären  metastatischen  Abscessen  unterschieden'\  H. 
meint  aber  selbst,  dass  diese  metastatischen  Abscesse  möglicherweise  aus- 
gegangen seien  von  einem  eitrigen  Process  an  den  Nasenknochen.  Er  lässt 
dann  noch  2  Fälle  von  Lungenabscessen  bei  erwachsenen  Syphilitischen 
folgen,  die  er  aber  auch  nicht  mit  Bestimmtheit  auf  die  SyphUis  zurück- 
fuhrt. 

In  dem  ersten  Fall  sagt  also  Hecker  nur  soviel,  dass  die  Mög- 
lichkeit des  Zusammenhangs  mit  Syphilis  da  ist,  und  im  zweiten  stellt 
er  diesen  Zusammenhang  noch  fraglicher  hin.  Und  wohl  mit  Recht.  Seine 
andere  Erklärung  ist  gewiss  die  annehmbarere. 

Ich  finde,  diese  Mittheilungen  Hecker 's  sind  doch  nur  wenig  ge- 
eignet, die  syphilitischen  Ursachen  der  Lungenveränderungen  zu  beweisen. 
Es  werden  ausser  Heck  er  ganz  vereinzelt  auch  noch  Lorain  und 
Bobin  als  Gewährsmänner  angeführt,  z.  B.  von  Aufrecht.  Ich  habe 
sie  ebensowenig  bekommen  können,  wie  Howitz  und  Wagner,  die 
Virchow  erwähnt.  

Ich  wiederhole  zum  Schluss  als  das  wesentlichste  Er- 
gebniss  dieses  Referats,  dass  das  Vorhandensein  einer 
„Lungensyphilis"  bei  den  Erwachsenen  wenigstens  auch 
durch  die  neueren  Arbeiten  keineswegs  bewiesen  oder 
auch  nur  wahrscheinlicher  gemacht  ist. 

Wenn  es  einmal  gelingt,  den  Erreger  der  Syphilis  zu 
finden,  so  kann  man  in  den  Lungen  (wie  in  den  übrigen  Or- 
ganen) erkennen,  wie  weit  das  Gebiet  der  Syphilis  sich  er- 
streckt. Bis  jetzt  aber  ist  das  nicht  möglich,  da  es  keine 
specifisch  anatomische  Charaktere  giebt,  aus  denen  man 
die  sichere  Diagnose  auf  Syphilis  stellen  kann. 
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Nachdruck  verboten* 

Zur  pathologischen  Anatomie  und  Bakteriologie  des 

acutum. 


Von  Dr.  A.  D.  Eazowsky, 

Dir«ctor  der  OoaTeraainentsirreoaattalt  in  Bessarabien  (BoBsland). 
(Ast  dem  Bnatomiscben  Laboratorram  des  Odessaer  Psyehiatriseben  Hospitals.) 

Die  Lehre  vom  Delirium  acutum  ist  noch  bis  heute  nicht  endgiltig 
abgeschlossen.  Was  ist  das  acute  Delirium,  ist  es  nur  ein  Symptom  an- 
derer Erkrankungen  oder  eine  selbständige  Psychose,  die  ihre  deutlich 
aasgesprochene  anatomische  und  klinische  Physiognomie  aufweist?  Der 
Kampf  dieser  beiden  Meinungen  setzt  sich  bis  auf  den  heutigen  Tag  fort, 
doch  lässt  sich  die  Thatsache  nicht  verkennen,  dass  die  Glaubwürdigkeit 
der  letzteren  Anschauung  mit  jeder  neuen  Beobachtung  immer  mehr  und 
mehr  zweifelhaft  erscheint.  Ein  solcher  Dualismus  in  der  in  Rede  stehenden 
Lehre  erregt  um  so  mehr  unsere  VerwunderuDg,  als  das  acute  Delirium 
schoD  vor  sehr  langer  Zeit  beobachtet  worden  ist,  ja  schon  im  grauen 
Alterthum,  wo  Gaelius  Aurelianus,  wie  es  scheint,  als  Erster  das 
Delirium  acutum  diagnosticirte  und  dasselbe  aus  der  Zahl  der  anderen 
acuten  Psychosen  auszusondern  bestrebt  war. 

Ohne  einen  vollen  literarischen  Abriss  bringen  zu  wollen,  werde  ich 
nur  die  wichtigsten  Arbeiten  berühren,  welche  in  einzelne  dunkle  Ge- 
biete der  Frage  vom  acuten  Delirium  Licht  gebracht  haben. 

Obgleich,  wie  schon  bemerkt,  bereits  die  Autoren  des  Alterthums  eine  besondere 
l^sjchöse  Dotirten,  welche  stiirmiBch  verlief  und  emen  tödtlichen  Ausgang  nahm,  so  sind 
doch  die  anatomischen  Veränderungen  erst  seit  Abercrombie^)  genauer  beschrieben 

1)  Des  maladies  de  l'enc^phale,  18S5. 
Gntniblatt  f.  AU«  Fathol.  Z.  32 
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worden.  Der  genannte  Verf.  fand  bei  den  Sectionen:  Hyperamie  des  Gehirn»  mit  &- 
sdieinen  rother  Punkte  auf  der  Schnittfläche,  Hyperamie  aer  Pia,  sowie  Flössi^keitBan- 
Sammlung  zwischen  dieser  und  der  Arachnoidea.  Ein  solches  Bild  wurde  bei  einigea 
seltenen  acuten  Psychosen  angetroffen,  welche  äusserst  stürmisch  und  in  doi  meisten 
Fällen  tödtlich  verliefen.  In  den  übrigen  Organen  fand  Abercrombie  keine  Verän- 
derungen, durch  welche  sich  die  am  Oehlm  beobachteten  Erscheinungen  erklären  Hessen. 

Sodann  wären  die  Arbeiten  der  französischen  Autoren  Galmeil'),  Lelut*)  und 
Anderer  zu  nennen,  welche  die  mikroskopischen  Veränderungen  beim  acuten  Deiiriom 
beschrieben  haben.  Brierre  deBoimont")  ist  als  der  erste  Beobachter  anzusehen, 
welcher  das  Delirium  acutum  als  gesonderte  nosologische  Form  anerkannte.  Spater 
stellte  Luther  Bell^)  die  entgegengesetzte  Meinung  auf,  dass  das  Delirium  acutum 
-nicht  genügend  typisch  sei,  um  daraus  eine  gesonderte  Form  des  Deliriums  zu  nuichen'*. 
Nachdem  einmal  diese  widersprechenden  Anschauungen  ausgesprochen  waren,  erschien 
eine  B^ihe  von  Untersuchungen,  welche  die  yorlie^ende  Fra^e  Wd  in  dem  einen,  bald 
in  dem  anderen  Sinne  behandelten.  Briand')  giebt  an,  dass  „das  Delirium  acutum 
bisweilen  eine  Krankheit  sui  generis  sei,  welche  durch  eine  f  unctiondle  Störung  des  Ge- 
hirns hervorgerufen  wird,  deren  Wesen  sich  unserer  Untersuchung  entzieht,  bisweilen 
jedoch  eine  Complication  anderer  Leiden  bilde;  im  letzteren  Falle  sei  eine  somatische 
Krankheit  die  Ursache  der  functionellen  Gehimstörune;  dieselbe  sei  heilbar  —  die 
f unctionelle  Gehimstörung  schwindet  und  folglich  auch  uire  Complication,  das  Delirium 
acutum*^.  Diesem  Oitate  entnehmen  wir,  dass  Brian d  in  der  Frage  vom  acuten 
Delirium  als  Eklektiker  auftritt,  indem  er  die  Richtigkeit  der  beiden  oben  genannten 
Meinungen  anerkennt 

Ein  wenig  früher  hat  Sehn*)  in  einer  ausführlichen  Arbeit  die  Veränderungen 
beim  acuten  Delirium  beschrieben,  wobei  er  Folgendes  constatirte:  An  den  Gefässen 
fettij^e  Entartung  ihrer  Wanduneen,  Proliferation  der  Kerne  der  Adventitia,  Pigment- 
anhaufune,  Bluterdisse;  femer  Vermehrung  der  Kerne  der  Neuro^lia,  Degeneration  der 
Nervenzellen.  Nach  dem  genannten  Forscher  sind  dem  acuten  Delirium  keine  bestimmten 
anatomischen  Veränderungen  eigen;  es  wird  eine  acute  Meningoencephalitis  beobachtet, 
wie  man  sie  auch  bei  anderen  acuten  Grehimprocessen,  z.  B.  bei  schnell  verlaufender 
Lähmung,  antrifft  Das  acute  Delirium  sei  „nm*  ein  Symptom  eines  kranken  Gehirns*'; 
es  existire  weder  klinisch  noch  anatomisch  der  selbständige  Begriff  eines  Delirium 
acutum.  In  demselben  Sinne  äussert  sich  Schule^,  indem  er  in  seiner  Untersuchung 
über  das  acute  Delirium  die  Selbständigkeit  desselben  in  Abrede  stellt  Noch  be- 
stimmter vertrat  diese  Richtung  Fürstner'),  wddier  jegliche  Veränderungen  im  Ge- 
hirn beim  acuten  Delirium  leugnete  und  nur  in  den  Muskeln  wachsartige  Entartung  Tor- 
fand.  Nach  Fürstner 's  Meinung  ist  das  Delirium  acutum  dn  Symptomencomplex, 
der  bei  verschiedenen  Psychosen  zur  Entwicklung  gelangt.  Aehnliches  tandBuchholz*), 
welcher  beim  acuten  Delirium  nur  wachsartig  entartetes  Muskelgewebe  constatule. 

Später  erschien  die  Arbeit  Fü  ttner 's^^J,  in  welcher  der  Verl  das  Bild  des  Delirium 
acutum  durch  zahlreiche  Thromben  in  den  leineren  Himgefässen  zu  erklären  sucht 

Snell")  fand  in  einem  Falle  von  Delirium  einen  entzündlichen  Process,  welcher 
von  Emigration  der  weissen  Blutkörperchen  und  Proliferation  der  Kerne  der  Neuroglia 
begleitet  war. 

Schliesslich  hätten  wir  die  Arbeit  Prout's^')  zu  erwähnen,  in  welcher  die  Bildung 
von  Vacuolen  im  Protoplasma  der  Nervenzellen,  sowie  eine  Vergrösserung  der  Zellkerne 
beschrieben  werden. 

Das  klinische  Bild  des  acuten  Deliriums,  welches  ja  mit  manchen  Eiffenthümlich- 
keiten  verläuft,  die  die  acuten  Infectionskrankheiten  charakterisiren,  verauasste  einige 
Forscher,  hinsichtlich  der  Aetiologie  dieser  Erloiankung  auf  die  Möglichkeit  einer  In- 
fection  mit  gewissen  pathogenen  Mikroorganismen  ihr  Augenmerk  zu  richten. 


? 


1)  TraiU  des  maladies  iDflammitoires  da  cerveaa. 

2)  lodications  sar  la  valenr  des  alt^rations  de  Tene^pbale  dans  le  d^lire  aiga  et  la  folie.  1836. 
Brierre  de  Boimont,  Da  d^lire  aiga  etc.     Parb,  1846. 
Citirt  nach  Briand. 

6)  L«  d«lire  aiga,  1881.  p.  98. 

6)  BeltrXge  z.    pathologischen  Anatomie   acater  Delirien.    Arcb.  f.  Psychiatrie,    Bd.  IU> 

7)  Allgemeine  ZeiUebrift  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXXIL 

8)  Archiv  f.  P*ycbiatrie,  Bd.  XI. 
9>  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bd.  XX. 

10)  Vlrchow's  Archiv,  Bd.  CVL 

11)  Nenrolog.  Centralblatt,  1888. 

18)  Citirt  nach  Pop  off,  Neorologucher  Anseiger,  1897,  No.  1  (rauisch). 
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Die  erste  Arbeit  in  dieser  Richtung')  war  die  an  2  Fällen  von  acutem  Delirium 
ausgeführte  Untersuchung  Bi  an  Chi 's  und  Piccinino's'),  welche  die  Anwesenheit  von 
Bacillen  im  Blute  constatirten.  Ebenso  hat  spater  Basori*)  einen  Bacillus  gefunden, 
imd  die  Eigenschaften  desselben  ausführlich  beschrieben.  Femer  wäre  die  Untersuchung 
von  Potts')  zu  nennen,  der  den  Pneumoooccus  und  Eiterkokken  beim  acuten  Deh- 
rium  fand. 

Schliesslich  haben  dieselben,  Bi an chi  und  Piccinino"),  Falle  von  acutem  De- 
lirinm  beschrieben,  bei  denen  im  Blute  Mikroorganismen,  hauptsächlich  Eiterkokken,  be- 
obachtet worden  waren. 

Wenden  wir  uns  zur  russischen  Literatur,  so  können  wir  eine  gewisse  Armuth  der- 
selben an  Arbeiten  über  das  acute  Delirium,  hauptsächlich  pathologisch-histologischen 
Inhalts,  nicht  leugnen. 

Erlitzky3  ^^^  einen  Fall  von  acutem  Delirium  beschrieben,  in  welchem  zu  con- 
Btatiren  war:  Hyperämie  des  Gehirns,  Verdickune  der  Gefässe,  Extravasate  und  Er- 
weichnngsherde.  Femer  gelangte  Gowsejew^  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  zu  dem 
Schlüsse,  dass  zum  acuta  Ddirium  eine  Gruppe  von  ,jpathologischen  Zuständen  gehöre, 
die  sowohl  hinsichtlich  ihrer  Provenienz,  als  audi  des  Verlaufs  und  der  Sectionsbefunde 
verschieden  sind^'.  Kowalewsky^  neigt  zu  der  Ansicht,  dass  das  Delirium  acutum  da» 
fiesultat  einer  Vergiftimg  des  Organismus  darstdle.  Greidenbere")  hält  das  De- 
linom  acutum  nicht  für  eine  selbständige  Krankheit.  Suchanow^^  vertritt  die  du- 
alistische Meinung,  dass  das  acute  Ddirium,  sowohl  in  symptomatischer  als  auch  in 
idiopathischer  Form  auftreten  könne.  Chmelewsky")  endlich  beschreibt  3  Fälle  von 
acuten  Psychosen  mit  den  Symptomen  des  Delirium  acutum.  In  dem  ersten  dieser 
Fälle,  welcher  letal  verlief,  wurde  makroskopisch  eine  acute  hämorrhagische  Encephalitis 
ooDstatirt. 

Schliesslich  hat  Popof  f  ^')  beim  acuten  Delirium  Veränderungen  des  Gehirns  be- 
schrieben, welche  nichts  Anderes  sind,  als  eine  acute  corticale  Encephalitis. 

Wir  hätten  nur  noch  diejenigen  Meinimgen  anzuführen,  welche  die  Verfasser  in 
den  Handbüchern  aussprechen.  Die  Mehrzahl  derselben  neigt  zu  der  Schlussfolgerun^, 
dass  das  acute  Delirium  ein  Symptomencomplex  verschiedener  Erkrankungen  sei;  die 
Minderzahl  erkennt  dasselbe  als  selbständige  Erkrankimg  an;  schliessliäi  giebt  es 
Autoren,  die  beide  Möglichkeiten  zugeben. 

Der  hier  gegebene  Literaturabriss  kann  natürlich  keinen  Anspruch  auf 
Vollständigkeit  erheben.  Ich  wollte  bloss  diejenigen  Arbeiten  namhaft 
machen,  welche  der  anatomischen  und  der  ätiologisch-bakteriologischeü 
Seite  dieser  Frage  gewidmet  sind;  unwillkürlich  musste  ich  dabei  auch 
einige  Arbeiten  rein  klinischen  Inhalts  anführen.  Auf  die  Schlussfolgerung, 
welche  sich  aus  diesem  Abrisse  ergiebt,  will  ich  später  genauer  ein- 
gehen und  jetzt  zur  Beschreibung  meiner  eigenen  Beobachtungen  schreiten. 

Die  Zahl  meiner  Beobachtungen  beträgt  2.  In  einem  Falle  war  es 
mir  nicht  möglich,  eine  volle  bakteriologische  Untersuchung  auszuführen ; 
im  anderen  Falle  war  ich  in  der  Lage,  nicht  nur  wie  im  ersteren  Falle 
eine  anatomische,  sondern  auch  eine  volle  bakteriologische  Untersuchung 
anzustellen.  Was  die  Methoden  betrifft,  deren  ich  mich  bediente,  so  be- 
standen dieselben  in  Folgendem :  Die  Leiche  wurde  sofort  nach  dem  Tode 
mit  Eis  umgeben,  wo  sie  bis  zur  Section,  die  einige  Stunden  später  vor- 
genommen wurde,  verblieb.    Bei  der  Section  wurde  der  Leiche  nach  den 


1)  Ich  erwftbne  nicht  der  Uteren  Entdeckungen,  b.  B.  Brian d'e;  dieselben  sind  meisten- 
th«ils  sofiUige  und  entbehren  der  systematischen  und  streng  durchgeftthrten  wissenschaftlichen 

t)  Archiv  f.  Psychiatrie,  III.  Ausg.  22  (russisch). 

3)  Centralblatt  f.  Bakteriologie,  Bd.  XIV. 

4)  Citirt  nach  Chmelewsky  (s.  unten). 

5)  Citirt  nach  demsolbeo. 

6)  Aoaeiger  f.  klinische  und  gerichtliche  Psychiatrie,  Bd.  I  (russisch). 

7)  Archiv  f.  Psychiatrie,  Keurologie  u.  s.  w.,  Bd.  IX  (russisch). 

8)  Die  Medidn,  1889  (russisch). 

9)  Anseiger  f.  klinische  und  gerichtliche  Psychiatrie,  Bd.  II  (russisch). 

10)  Archiv  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.,  Bd.  XXIV  (russisch). 

11)  Fragen  der  neuropsychischen  Medicin,  1896  (russisch). 

12)  1.  c. 

32* 
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Regeln  der  bakteriologischen  Technik  das  zu  den  Aussaaten  nöthige  Material 
entnommen.  Zur  Anwendung  kamen  CerebrospinalfltLssigkeit,  sowie  Blat 
aus  dem  Herzen  und  der  Milz.  Sodann  wurden  nach  der  gewöhnlichen 
Methode  die  Aussaaten  gemacht. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  war  ich  bestrebt,  dem  gegen- 
wärtig für  die  pathologische  Histologie  des  Nervensystems  anerkannten 
Princip  Rechnung  zu  tragen;  nach  diesem  Princip  können  die  beobach- 
teten Bilder  nur  dann  als  wirklich  vorhandene  und  nicht  künstlich  hervor- 
gerufene betrachtet  werden,  wenn  dieselben  sich  bei  Fixirung  in  verschie- 
denen Flüssigkeiten  constatiren  Hessen.  Ich  verwandte  zu  diesem  Zwecke 
Müller 'sehe  Flüssigkeit,  Sublimat,  Erlitzky 'sehe  Flüssigkeit,.  Alkohol 
und  Flemming'sche  Flüssigkeit. 

Die  Färbung  geschah  nach  verschiedenen  Methoden.  Ausser  den  üb- 
lichen Färbemethoden  mit  Hämatoxylin,  Garmin,  Eosin  u.  dergl.  kamen 
noch  folgende  Färbungen  in  Anwendung:  NissTsche  Färbung  in  der 
Weise,  wie  sie  von  ihm  beschrieben  worden  ist  ^),  sowie  die  Fuchsinfärbung 
nach  der  Methode  desselben  Autors^);  femer  arbeitete  ich  mit  der 
N  i  s  s  1  'sehen  von  Dr.  T  e  1  j  a  t n  i  k  ^)  abgeänderten  Methode.  Leider  lieferte 
die  letztere  Methode  keine  vollkommen  beweiskräftigen  und  genauen  Resul- 
tate. Ich  kann  daher  nicht  umhin,  der  Meinung  des  Professor  Pop  off 
beizustimmen,  welcher  beim  Besprechen  der  N  i  s  s  1  'sehen  und  S  m  i  r  n  o  w'- 
schen  Färbung  äussert,  dass  dieselben  „für  das  Studium  des  Gehirns  noch 
einer  weiteren  Ausarbeitung  bedürfen'^  ^).  Ueberhaupt  lässt  sich  sagen, 
dass  dieses  Verfahren  noch  manche  Vereinfachung  erfordert,  und  dass 
dasjenige,  was  in  dieser  Richtung  bereits  geleistet  ist,  noch  keine  genügende 
Ausarbeitung  erfahren  hat  und  der  Controle  bedarf,  weshalb  man  beim 
Aufstellen  von  Schlüssen  auf  Grund  von  Präparaten,  die  nur  nach  Nissl 
bearbeitet  wurden,  vorsichtig  sein  muss  ^). 

Femer  bediente  ich  mich  bei  den  in  Sublimat  fixirten  Präparaten  der 
Gaule 'sehen  Methode,  d.  h.  der  Färbung  mit  Hämatoxylin,  Nigrosin,  Eosin 
und  Safranin.  Diese  Methode  mit  ihrer  detaillirten  Differenzimng  der 
structurellen  Theile  des  Kerns  ist  auch  für  die  Erforschung  pathologischer 
Objecte  von  hohem  Werthe.  Viele  Forscher  haben  ein  verschiedenes  Ver- 
halten der  Neurogliakerne  bei  einigen  Veränderungen  in  der  Function  der 
Zellen  constatirt.  Natürlich  hofften  wir  daher  in  unseren  Fällen  inter- 
essante Daten  zu  erhalten. 

Patient  Joseph  8.  wurde  am  19.  August  1896  im  Zustande  äusserster  Erregung 
ins  Hospital  aufglommen.  Er  stürzt  sich  auf  die  Umstehenden,  zerreisst  seine  Kleider. 
Die  physikalische  Untersuchung,  welche  nur  mit  groaser  Mühe  ausgeführt  werden 
konnte,  gab  keinerlei  positive  B^ultate.  Temp.  moreens  373°*  Am  Abend  b^pnn  der 
£j*anke  sich  mit  erdachten  Namen  zu  benennen,  erkannte  seine  Umgebung  mcht  und 
wusste  nicht,  wo  er  sich  befand;  Temp.  38,9 ^  Puls  96. 

20.  Aug.    Derselbe  Zustand,  Temp.  morgens  36,5",  abends  39,1  ^    Kein  Schlaf. 

21.  Aug.  Pat.  wirft  sich  unter  dem  Mnflusse  von  GesichtshaUnciDationen  von 
einer  8eite  auf  die  andere.    Die  Nacht  war  schlafios.    Als  er  eine  geringe  Menge  von 


Nahrung  zu  sich  nahm,  trat  sofort  Erbrechen  ein.  Temp.  morgens  373  ^  abends  40,1  *; 
Puls  llö. 

22.  Aug.    Derselbe  Zustand.    Stark  ausgeprägtes  Beagiren  auf  äufisere  Bdse,  be- 
sonders acustische,  wobei  Pat.  zittert  Unsaubäkeit.  Elrbrechen  ist  gewesen.  Nahmngs- 


i! 


AUgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XLVIII. 

K  a  b  1  d  e  D ,   Technik  der   histologischen   Untersaehnngen,    S.    188   (rassische   Ueber- 
setaung). 

8)  Rundschaa  der  Psychiatrie,  Neurologie  n.  s.  w.,  1896  No.  •  (rassisch). 
4)  1.  c.  p.  68  Anm. 

6)  8.  die  KritilL  dieser  Methode  and  ihrer  Modificationeii  bei  Iwanow«    Bandscbas  der 
Psychiatrie,  Nearologie  n.  s.  w.,  1897,  No.  8  (russisch). 


—    493    — 

tuhuihme  wird  verweigert  Im  Urin  Eiweiss.  Die  Nacht  wurde  ohne  Schlaf  verbracht 
Temp.  morgenß  383»,  abends  40^'»;  Puls  125. 

23.  Aug.  t>ie  Kräfte  nehmen  ab,  obgleich  die  Erregung  fortdauert  Fat  sucht 
bestandig  das  Bett  zu  verlassen.  Auf  dem  Qesichte  malt  sich  Schrecken  in  Folge  be- 
ängstigender Hailucinationen.  Es  werden  gewisse  Worte  unverständlich  gemurmelt 
Temp.  morgens  37,5  ^  abends  39,1";  Puls  115. 

24.  Aug.  Derselbe  Zustand.  Pat.  führt  bestandig  verschiedene  zwecklose  Be- 
wegungen aus,  flüstert  und  murmelt  etwas  vor  sich  hin.  Er  sucht  das  Bett  zu  ver- 
mksk  und  die  Decke  abzureissen.    Temp.  morgens  39,5 ^  abends  40,1  ",*  Puls  130. 

25.  Aug.  Voller  ErafteverfaU.  Temp.  morgens  39ß\  Um  11  Uhr  Vormittags 
Exitus  letalis. 

Aus  der  Anamnese  ist  ersichtlich,  dass  die  Krankheit  nach  vorausgegangenen  Er- 
scheinungen von  kurzem  Unwohlsein,  aeprimirtem  Zustande  und  Unfähigkeit  zur  Arbeit 
ausgebrochen  war.  Seiner  Profession  nach  war  Pat  Hausknecht;  Alkoholismus  wird 
in  Abrede  gestellt 

Die  von  Dr.  Chenzinski  vorgenommene  Section  ergab  Folgendes: 

Abgemagerte  Leiche. 

Die  Schädeldecke  läset  sich  leicht  entfernen.  Dura  mater  gespannt,  leicht  ent- 
ferobar,  in  den  Sinus  flüssiges  dunkles  Blut  Die  Pia  hyperämisch,  ziemlich  leicht  ent- 
ferobar.  C^ehim  hyperämisdi,  die  Bindensubstanz  wölbt  sich  auf  den  Schnitten  etwas 
vor;  CoDsistenz  des  Gehirns  massig.  In  den  Lateralventrikeln  geringe  Mengen  einer 
röthlichen  Flüssigkeit. 

Klonhirn  hyperämisch.  Auf  dem  Vermis  inferior  sitzt  eine  erbsengrosse  Ge- 
Bchwulst  von  weisser  Oberfläche,  ziemlich  fester  Gonsistenz,  an  der  Fovea  rhomboidalia 
in  den  4.  Ventrikel  hineinragena. 

Die  inneren  Organe  sind  hyperämisch. 

Wir  haben  demnach  eine  acute  Psychose  vor  uns,  welche  mit  hoher  Temperatur, 
beänptigenden  Hailucinationen,  geistiger  Verwirrung  und  schnellem  Ejräfteveriall  ein- 
hergmg.  Ohne  Zweifel  handelt  es  sich  um  ein  acutes  Delirium ;  wir  haben  hier  sämmt- 
liche  cardinalen  Symptome:  Delirium,  gestörtes  Bewusstsein,  Kräfteverfall,  Temperatur- 
erhöhung, ohne  sichtoare  somatische  Frecheinungen,  sowie  eigenartige  Symptome  seitens 
der  motorischen  Sphäre  (Buchholz)^). 

Der  Sectionsoefund  weist  darauf  hin,  dass  wir  es  hier  nicht  mit  einem  acuten 
Delirium  von  deuteropathischer  Fntstehungsart  zu  thun  haben. 

Was  nun  die  mikroskopischen  Veränderungen  betrifft,  so  stellte  sich  Folgendes 
heraus :  An  sämmtlichen,  den  verschiedenen  HieUen  der  Hirnrinde  entnommenen  Präpa- 
raten wurde  ein  und  dasselbe  wahrgenommen  —  die  Arterien,  Venen  und  Capillaren 
waren  mit  rothen  Blutkörperchen  didit  gefüllt  Diese  rothen  Blutkörperchen  hatten  ihre 
Form  stark  verändert :  Bald  waren  dieselbe!  von  länglidber  Grestalt,  l)ald  hatten  sie  ein 
zackiges  Aussehen.  Bisweilen  war  diese  Deformität  so  stark  ausgeprägt,  dass  es  einer 
aufmerksamen  und  gründlichen  Untersuchung  bedurfte,  um  die  Provenienz  der  Massen 
zu  erkennen.  In  ihrer  Fähigkeit,  Farbstoffe  aummehmen,  unterscheiden  sich  diese  Massen 
nicht  von  normalen  Blutkörpei^chen,  sie  nehmen  wie  die  letzteren  ^erig  Eosin  auf.  Wir 
können  die  erwähnten  Producte  nicht  für  arteficielle  halten,  da  sie  in  Präparaten  vor- 
bunen,  die  in  verschiedenen  Flüssigkeiten  fixirt  worden  waren. 

Sodann  ist  zu  notiren,  dass  in  vielen  kleineren  Gefassen  und  Capillaren  eine  Ver- 
schmelzung der  dicht  gedrängt  liegenden  rothen  Blutkörperchen  bemerkoar  war,  wodurch 
eine  homogene  Masse  entstand,  die  durch  Eosin  intensiv  rosa  gefärbt  wurde. 

Femer  wurde  innerhalb  einiger  Gefässe  die  Anwesenheit  von  runden,  gierig  Saf- 
ranin aufnehmenden  Massen  beobachtet  Ueber  die  Entst^ungsweise  derselben  kann 
ich  nichts  Bestimmtes  sagen.  Auf  Grund  einiger  Präparate  vermuthe  ich,  dass  es  Zer- 
Wsproducte  der  Leukocyten  waren,  doch  muss  ich  wiederholen,  dass  ich  dieses  bloss 
ftls  VermuÜiung  hinstella 

Bezüglich  der  G^ässwandungen  sind  zwei  Thatsachen  anzuführen:  1)  Quellung  der 
Endothelien  der  Capillaren ;  dieselbe  ist  mitunter  so  stark  ausgeprägt,  dass  die  Zellen  das 
ganze  Lumen  der  Ca|Mllaren  ausfüllen ;  innerhalb  des  Endoth^  sind  keine  weiteren  Ver- 
änderungen bemerkbar.  2)  fettige  Entartung  der  Muskelwand;  diese  Entartung  lässt 
sich  vermittelst  Osmiumsaure  constatiren,  wdche  die  degenerirte  Muscularis  feinkörnig 
schwarz  färbt 

Wenden  wir  uns  den  Gefassen  zu,  so  wird  unsere  Aufmerksamkeit  durch  überaus 
grofiae  Menden  von  gelblichen  Massen,  welche  die  Gefässe  umgeben,  in  Anspruch  ge- 
nommen. Inrer  Form  ntuch.  erscheinen  diese  Massen  entweder  als  kleine  ElÖmcnen,  oder 
aber,  wie  es  bei  weitem  häufiger  ist,  als  rundliche  oder  unr^elmässig  geformte  Schollen. 

1)  L  c. 
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Dieselben  lieesen  sich  mit  keinerlei  Farbstoffen  färben,  mit  Ausnahme  der  Osmiumsäurey 
die  ihnen  eine  schwarze  Farbe  verlieh. 

Unter  der  Einwirkung  dieses  Beagens  förbten  sich  übrigens  die  ganzen  Massen 
nicht  gleichmässig  schwarz.  Hfiufig  wuraen  Uebergänge  vom  gesattigten  bchwarz  durch 
Braun  in  Gelb  b«)bachtet.  Die  in  Bede  stehende  Sutetanz  ist  äusserst  resistent  —  Al- 
kalien, Säuren,  Alkohol  wirken  auf  dieselbe  absolut  nicht  ein.  Was  ihre  Localisation 
betrifft,  so  findet  die  Substanz  sich  hauptsächlich  in  den  Periyascularräumen. 

Hier  liegt  dieselbe  entweder  frei,  oaer  sie  ist  von  den  Wanderzdlen  eingeschlossen. 
Die  letzteren  Clemente  haben  einen  gelappten  Kern  und  sind  häufig  mit  gdben  Köm- 
chen anfüllt,  welche  den  oben  be^hnebenen  Massen  vollständig  gldchen.  Mitunter 
b'^en  diese  Massen  als  kleine  Kömchen  in  den  Endothelien  der  CapiTlaren.  In  den  Cre- 
fässlumina  kommen  die  Massen  nur  in  sehr  geringer  Quantität  vor.  Was  nim  die  Leuko- 
cvten  betrifft,  so  habe  ich  eine  dichte  Anhäufung  derselben  nirgends  beobachten  können. 
Dagegen  war  häufig  der  Durchgang  von  Leulrocvten  durch  aie  Gefässwandungen  be- 
merkbar. Dass  wir  es  hier  in  Wirklichkeit  mit  cfer  Emigration  zu  thun  haben,  zeigen 
die  Bilder  des  allmählichen  Ueberganges  der  Zelle  aus  dem  Gefässlumen  durch  die 
Wandung  hindurch  in  den  umgebenden  Perivascularraum.  Bei  Gaule'sc^er  Färbung 
sind  diese  Wanderelemente  himbeerroth  und  unterscheiden  sidi  hierdurch  von  den 
übrigen  Zeilen,  wovon  noch  weiter  unten  die  Bede  sein  wird.  Die  Anzahl  der  emi- 
mrenden  Zellen  ist  bisweilen  so  bedeutend,  dass  man  oftmals  neben  dem  Grefässe  eine 
Keihe  himbeerrother  Zellen  wahrnimmt. 

In  den  Nervenzelien  erregt  vor  allem  die  Anwesenheit  g^elber  Schollen  unsere  Auf- 
merksamkeit Diese  Schollen  sind  von  rundlicher  Form,  mitunter,  wenn  auch  selten, 
sogar  mathematisch  rund.  Häufig  ist  ihre  Gestalt  eine  unregelmässige.  Alle  Schollen 
sind  gross,  scharf  von  einander  abgegrenzt,  bisweilen  jedoch  in  &ne  M^e  verschmolzen. 
Bemerkenswerth  ist  ihre  Besistenz.  Weder  starke  Sauren  noch  Laugen  üben  auf  sie  eine 
Wirkung  aus.  Durch  keine  Farbstoffe  gelingt  es,  sie  zu  färben,  nur  Osmiumsäure  färbt 
sie  schwarz  mit  allen  jenen  Ueberräigen,  deren  wir  oben  gelegentlich  jener  Massen  ^- 
wähnten,  welche  die  Gefässe  umgeoen.  Die  Quantität  der  Massen  innerhalb  der  Zellen 
ist  verschieden,  bald  nehmen  sie  das  g;anze  Protoplasma  ein,  bald  nur  einen  kleinen 
Theil  desselben,  bisweilen  auch  lässt  sich  nur  ein  Kem  constatiren.  der  von  regellos 
zerstreuten  Schollen  umgeben  ist  Die  Kerne  der  Nervenzellen  sinci  meistenihdls  sut 
erhalten,  selten  nur  erscheint  ihre  Affinität  zu  den  Farbstoffen  abgeschwächt.  Die 
Kemkörperchen  haben  ihre  Helle  eingebüsst  und  sind  oft  überhaupt  nicht  bemerkbar. 

Eine  andere  Eigenthümlichkeit  der  Kemkörperchen  besteht  darin,  dass  dieselben 
anstatt  der  centralen  Lage  im  Kern  häufig  eine  periphere,  mitunter  bis  zur  volleo 
Berührung  mit  der  Kernmembran,  angenommen  haoen.  Hinsichtlich  der  Zwischensub- 
stanz muss  ich  vor  allem  bemerken,  dass  dasjenige,  was  ich  unten  anführen  werde,  sich 
auf  die  graue  Substanz  bezieht  —  in  der  weissen  Substanz  habe  ich  alle  die  Verände- 
rungen, von  denen  sogleich  die  Bede  sein  wird,  nicht  bemerkt;  natürlich  ist  hier  kdne 
sdiarfe  Trennung  möguch,  so  dass  an  der  Grenze  der  weissen  und  grauen  Substanz  noch 
Veränderungen  beobachtet  werden,  wogegen  in  den  tieferen  Schichten  der  weissen  Sub- 
stanz ausser  einer  Hyperämie  nichts  Abnormes  zu  constatiren  ist 

Als  erstes  muss  eine  Erweiterung  sämmtlich^  präformirter  Höhlen  genannt  wer- 
den —  die  perivasculären  wie  die  pericellulären  Bäume  sind  dilatirt  Dass  diese  Er- 
scheinung keine  arteficielle  ist,  bezeugt  der  Umstand,  dass  die  Dilatation  an  allen 
Präparaten,  also  bei  Flxirung  mit  verschiedenen  Flüssigkeiten,  zur  Beobachtung  ge- 
lange. Was  nun  den  Inhalt  der  genannten  Hohlräume  betrifft,  so  finden  sich  in  den 
Penvascularräumen  jene  gelben  Massen,  von  denen  oben  die  Bede  war,  ferner  emigrirte 
Elemente  und  schliesslich  eine  feinkörnige  Masse,  offenbar  eine  flüssige  Eiweisssubstanz. 
In  den  Pericellularräumen  stiess  man  auf  den  Zerfall  von  Nervenzellen  in  Gestalt 
selber  Schollen,  von  denen  gleichfalls  oben  die  Bede  war,  sowie  Zellelemente,  die  keine 
Nervenzellen  waren ;  endlich  Icamen  hier  solche  dilatirte  Pericellularräume  vor,  in  denep 
ausser  den  Nervenzellen  keinerlei  Formelemente  vorhanden  waren,  und  von  denen  wir 
daher  annehmen  müssen,  dass  sie  von  einem  einfachen  Oedem  ergriffen  waren. 

Eine  andere  Eigenthümlichkeit  des  Zwischengewebes  ist  sein  Beichthum  an  Zell- 
elementen. Bei  der  Gaule 'sehen  Färbung  fällt  oie  Anwesenheit  von  zweierlei  Zellen, 
violetten  und  himbeerrothen,  auf.  Die  letzteren  sind  in  grosser  Ueberzahl  vorhanden. 
Das  Protoplasma  der  violetten  Zellen  ist  von  dem  umgebenden  Gewebe  nicht  immer 
scharf  abgegrenzt  Eine  au&nerksame  Beobachtung  lelut,  dass  alle  Uebergänge  von 
solchen  Zellen,  die  mit  dem  umgebenden  Gewebe  sozusagen  verbacken  sind,  bis  zu  sol- 
chen, deren  Protoplasma  scharte  Grenzen  aufweist  vorhanden  sind.  Die  Lage  der 
Zellen  ist  eine  derartige,  dass  man  keine  streng  durcngeführte  Ordnung  bemerken  kann ; 
oft  berühren  sie  einander  und  bilden  Häufchen  oder  Ketten.  ManchmaJ  ragen  dieselben 
in  die  Pericellularräume  oder  auch  in  die  Perivascuhuräume  hinein ;  in  den  letzteren  trifft 
man  übrigens  vornehmlich  Zellen  der  zweiten  Art  an,  die  himbeerroth  gefärbt  sind.  In- 
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dem  wir  zu  den  violetten  Zellen  znrückkefaren ,  wollen  wir  die  Kerne  derselben  be- 
trachten.  Diebelben  sind  gross  und  gleichen  daher  sehr  den  Kernen  der  Nervenzellen, 
YOD  denen  sie  sich  jedoch  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  kein  bläschenförmiges  Kern- 
koTperchen,  wohl  aber  ein  gut  ausgeprägtes  Chromatinnetz  besitzen.  Viele  dieser  Zellen 
gleichen  im  höchst^  Grade  Epitheuen  und  können  daher  als  epithelioide  Zellen  be- 
zeichnet werden.  Nicht  alle  K!eme  sind  übrigens  gross;  viele  derselben  sind  von  ge- 
lingeren  Dlmengioneii,  im  übrigen  aber  den  vorhin  beschriebenen  vollkommen  gleich. 

Die  Zellen  der  zwdten  Art  sind  bei  der  Gaule 'sehen  Färbung  die  himbeerrothen. 
Der  Kern  derselben  ist  von  geringer  Grösse  und  lässt  kein  deutlich  ausgeprägtes  Chro- 
matinnetz erkennen.  Ihre  Anzahl  steht  derjenigen  der  ersteren  Zellen  l^eutend  nach. 
Sie  Bind  den  innerhalb  der  Gefässe  befindlichen  ZeJlelementen  äusserst  ähnlich  und 
werden  hauptsächlich  in  den  Perivascularraumen  angetroffen,  wobei,  wie  wir  schon  oben 
erwähnten,  ein  allmählicher  Uebergang  derselben  aus  dem  Gefässlumen  in  die  um- 
gebenden Hohlräume  sich  verfolgen  l£st  Femer  finden  sie  sich  im  Zwischengewebe 
und  in  den  Pericellularräumen  verstreut.  Die  weisse  Substanz  wies,  wie  ich  schon  oben 
bemerkte,  ausser  der  Hyperämie  keinerlei  Veränderungen  auf. 

üeber  die  nach  Nissl  gefärbten  Nervenzellen  will  ich  mich  kurz  fassen,  da  mir 
diese  Methode,  wie  bereits  gesagt,  keine  vollkommen  genauen  Resultate  lieferte.  Es 
kamen  die  mannigfaltigsten  Bilder  zustande:  Bald  waren  die  Zellen  homogen  gefärbt, 
bald  war  die  chromatophile  Substanz  im  Protoplasma  ungleichmässi^  veraieilt,  bald 
hatte  sich  dieselbe  rin^örmig  an  der  Peripherie  angesammelt.  AUe  diese  Daten  geben 
mir  kein  Becht,  über  ihre  Bedeutung  bestimmte  Schlüsse  zu  formuliren. 

Die  Untersuchung  des  Gehirns  auf  Mikroorganismen  ergab  eine  reichliche  An- 
häufung von  Kokken,  die  theils  isolirt  dalagen,  theils  zu  Ketten  angeordnet  waren.  Diese 
Kokken  fanden  sich  im  Zwischengewebe,  in  den  präformirten  Honlräumen  und  in  den 
zelligen  Elementen. 

Bei  der  Untersuchung  des  EUcinhimtumors  wurde  die  Anwesenheit  von  ZeUele- 
meaten,  wie  sie  der  Neuroglia  dgenthümlich  sind,  constatirt;  derselbe  war  demnach  ein 
Gliom.    Degenerationserscndnungen  waren  in  dieser  Gesdiwulst  nicht  bemerkbar. 

An  den  nach  Pal  verferti^ien  Präparaten  nahm  man  den  Untergang  zahlreicher 
Aesociationsfasem,  sowohl  tangentialer  als  auch  radialer,  wahr.  Die  untergegangenen 
Fasern  haben  das  Aussehen  von  schwarzen  Punkten,  wdche  entsprechend  dem  Verlauf 
der  pschwundenen  Faser  daliegen;  auch  Fasern  mit  rosenkranzartigen  Verdickungen 
wuroen  angetroffen. 

Was  oie  Aussaaten  betrifft,  so  mussten  dieselben,  wie  ich  bereits  andeutete,  aus 
eanz  ausserhalb  li^enden  Ursachen  unterbleiben;  dafür  aber  waren  in  Präparaten,  die 
Bei  Lebzeiten  aus  dem  Blute  angefertigt  waren,  Kokken  constatirt  worden. 

Ziehen  wir  nun  aus  den  im  Gehirn  vorgefundenen  Veränderungen  die 
Schlüsse,  so  müssen  wir  vor  allen  Dingen  hervorheben,  dass  hier  unbedingt 
ein  entzündlicher  Process  vorliegt :  Hyperämie,  Emigration  der  Leukocyten, 
Degeneration  der  Nervenzellen  und  -fasern,  Anwesenheit  von  Zellelementen 
in  den  Pericellularräumen  und  Proliferation  der  Neurogliazellen.  Das 
Letztere  wird  durch  ihren  Reichthum  an  Kernen  und  durch  ihre  An- 
sammlung in  Häufchen  und  Ketten  bewiesen ;  dass  viele  dieser  Kerne  der 
Neuroglia  angehören,  dafür  sprechen  ihr  Chromatinreichthum  sowie  die  all- 
mählichen Uebergänge  zu  wirklichen  Neurogliakemen.  Die  gequollene  6e- 
scbafienheit  vieler  Kerne  endlich  und  ihre  Umwandlung  in  epithelioide 
Zellen  beweisen  Friedmann ^)  gemäss  ebenfalls,  dass  wir  es  hier  mit 
einem  acuten  Process  zu  thun  haben.  Auf  Grund  alles  dessen  können 
wir  den  von  uns  beobachteten  Process  als  acute  Entzündung  bezeichnen, 
und  zwar  nach  seiner  Localisation  in  der  Hirnrinde  als  Encephalitis 
corticalis  acuta. 

Nun  möchte  ich  noch  auf  einige  Eigenthflmlichkeiten  aufmerksam 
machen.  In  welchem  Sinne  könnte  wohl  vor  allen  Dingen  die  bereits  seit 
der  bekannten  Arbeit  Hay  em^s ')  aufgeworfene  Frage  nach  der  Provenienz 
der  zahlreichen  im  Zwischengewebe  zerstreut  liegenden  Zellen  auf  Grund 
unserer  Präparate  entschieden  werden?  Sind  diese  Zellen  das  Product 
der  Vermehrung  der  Neurogliazellen  oder  nichts  anderes  als  aus  den  Ge- 

1)  ArchiT  f.  PtychUtrie,  1890. 

S)  Etndes  snr  les  dWertes  form«8  d'encöpfaftlite,  1886. 
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fassen  ausgewanderte  bewegliche  Elemente?  Wie  schon  oben  erwähnt 
wnrde,  nahmen  diese  Elemente  verschiedene  Färbung  an:  die  einen  die 
violette,  die  anderen  die  himbeerrothe.  Durch  Beobachtung  ihrer  relativen 
Lage  zu  einander,  ihres  Verhaltens  zu  den  Gefässen  und  den  übrigen 
Theilen  komme  ich  zu  dem  Schluss,  dass  die  violetten  Zellen  Elemente  der 
Neuroglia  sind,  die  himbeerrothen  aber  bewegliche  Zellen  des  Blutes.  Die 
Anordnung  dieser  himbeerrothen  Elemente  hauptsächlich  um  die  Gefasse 
herum,  ihr  Uebergang  aus  dem  Gefässlumen  in  den  Perivascularraum,  die 
Gestalt  des  Kerns  und  das  Fehlen  deutlich  ausgeprägten  Chromatins,  die 
geringe  Menge  Protoplasma  —  alles  das  spricht  zu  Gunsten  der  soeben 
ausgesprochenen  Anschauung.  Ich  schliesse  mich  in  diesem  Falle  der 
Meinung  Prof.  Pop  o  ff 's  ^)  an,  welcher  die  nämliche  Ansicht  vertritt. 
Hiermit  will  ich  natürlich  nicht  die  Möglichkeit  in  Abrede  stellen,  dass 
diese  Zellen  auch  aus  der  Neuroglia  hervorgegangen  sein  können,  doch 
fehlen  mir  für  diese  Annahme  genügend  überzeugende  Befunde. 

Was  die  violetten  Zellen  betrifft,  so  sprechen  ihre  Anordnung  zu 
Häufchen  in  grosser  Entfernung  von  den  Gefässen,  mit  anderen  Worten, 
ihre  Proliferation  inmitten  des  Zwischengewebes,  alle  die  Uebergänge 
zwischen  den  mit  der  Neuroglia  eng  verschmolzenen  Zellen  und  den  Ele- 
menten mit  scharfen  Umrissen,  das  stark  ausgeprägte  Ghromatinnetz  der 
Kerne  nach  meiner  Ansicht  zu  Gunsten  der  Abstammung  der  violetten 
Zellen  von  der  Neuroglia.  Derselben  Herkunft  sind  nach  meiner  Meinung 
auch  jene  epithelioiden  Zellen,  die  ich  vorhin  erwähnte.  Ob  eine  Ver- 
mehrung der  Nervenzellen  bei  dem  von  mir  beobachteten  Processe  vor 
sich  gebt,  kann  ich  nicht  mit  Bestimmtheit  entscheiden.  Ich  habe  aller- 
dings bisweilen  Zellen  mit  zwei  Kernen  angetroffen,  doch  wage  ich  nicht, 
die  Natur  dieser  Zellen  genau  zu  bestimmen. 

Fassen  wir  also  die  Antwort  auf  die  von  uns  gestellte  Frage  zusammen, 
so  müssen  wir  den  zahlreichen  Zellelementen  eine  zweifache  Entstehungs- 
art zuerkennen :  die  violetten  stammen  aus  der  Neuroglia,  die  himbeerrothen 
sind  endovasculärer  Provenienz.  Hiermit  soll  übrigens  nicht  behauptet 
werden,  dass  die  genannten  Zellen  ausschliesslich  den  einen  oder  den 
anderen  Ursprung  haben.  Ausser  dem  bereits  erwähnten  Prof.  Pop  off 
bekennen  sich  Turwim')  und  Jagodzinski')  zu  derselben  Meinung. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  übrigen  Fragen.  Bekanntlich  ist  das 
quantitative  Verhältniss  der  violetten  Kerne  zu  den  himbeerrothen  ein 
derartiges,  dass  im  normalen  Zustande  die  ersteren  überwiegen.  Bei  uns 
wurde  gerade  das  Entgegengesetzte  beobachtet.  Ohne  in  die  Details  ein- 
zugehen, müssen  wir  erklären,  dass  eine  solche  Thatsache  von  einer  ge- 
wissen Irritation  zeugt  ^),  was  durch  die  Anwesenheit  eines  entzündlichen 
Processes  in  unserem  Falle  bestätigt  wird.  In  demselben  Sinne  ist  die 
periphere  Lage  des  Kernkörperchens  in  den  Nervenzellen  zu  deuten, 
was  nach  den  Untersuchungen  von  Magini'^)  wiederum  für  einen  Irri- 
tationszustand  der  Nervenelemente  spricht. 

Jetzt  muss  ich  die  Frage  von  der  Bedeutung  der  neben  den  Gef&ssen 
liegenden  Pigmentfettmassen,    die  ich  bereits  oben  erwähnte,  berühren. 


1)  1.  c, 

2)  Zar  Frage  von  den  Veränderangen   des  Rfickenmarks   and    der  Rfiekenmarksganglieo 
bei  der  asiatischen  Cholera.     Diss.  St.  Petersburg,  1894  (rassisch). 

8)  Pathologiseh-anatomischo  Verftnderangen  des  Gehirns  bei  der  Eklampsie  der  Schwangeren. 
I>i88.  St.  Petersbarg,  1896  (russisch). 

4)  Archiyes  italiennes  de  biologie,  Vol.  XXII,  fasc.  S. 
ö)  Vir  eh.  Archiv,  Bd.  XVI. 


-    497     - 

SeitStein^X  welcher,  wenn  ich  nicht  irre,  zuerst  rundliche  oder 
eckige  Massen  von  gelber  Farbe  und  i>eriYascuIä.rer  Lage  beschrieb,  wurde 
die  Frage  von  der  Bedeutung  dieser  Massen  mehr  als  einmal  ventilirt. 
Eine  gewisse  Identität   derselben   mit  Fett   wurde   schon   von   dem   er- 
wähnten Forscher  festgestellt,  während  spätere  Beobachtungen  ihre  weite 
Verbreitung  constatirten.    Die  reichlichen  Mengen   von  Pigmentfettmassen 
bei  jüngeren  Individuen,   bei  denen  die  Processe  des  Aufbaues  eine  ver- 
stärkte Zufuhr  von  Nährmaterial  noth wendig  machen,  die  gleichzeitig  ein- 
hergehende Ausscheidung  grosser  Quantitäten  von  Oxydationsproducten  — 
das  Alles  zusammen  genommen  veranlasste  schon  längst  viele  Beobachter, 
diese  Massen  als  eine  in  gewissem  Grade  normale  Erscheinung  anzusehen, 
in  welcher  die  Energie  des  Stoifwechsels,  der  im  Nervengewebe  des  be- 
treffenden Organismus  sich  vollzieht,  zum  Ausdruck  gelangt. 

Sehr  eingehend  verweilt  bei  dieser  Frage  Obersteiner  *).  Derselbe 
stellt  hauptsächlich  die  Thatsache  in  den  Vordergrund,  dass  zwischen  den- 
jenigen Massen,  welche  um  die  Venen  herum  lagern,  und  denjenigen, 
welche  die  Arterien  umgeben,  ein  Unterschied  besteht  Bei  den  Venen 
Dämlich  gehören  diese  Massen  unzweifelhaft  der  Fettgruppe  an  und 
werden  daher  von  Osmiumsäure  schwarz  gefärbt;  an  den  Arterien  ist 
dieses  Pigment  bereits  kein  Fett  mehr,  sondern  ein  Derivat  desselben :  ein 
Prodact  der  Oxydation  des  Fettes,  welche  in  Folge  der  reichlichen  Sauer- 
stofimengen  in  den  arteriellen  Gefässen  eingetreten  ist.  Mikrochemisch 
onterscheidet  sich  dieses  sozusagen  arterielle  Pigment  von  dem  venös- 
fettigen durch  seine  Unfähigkeit,  sich  mit  Osmiumsäure  schwarz  zu  färben. 
Ihrer  Entstehung  nach  sind  diese  Pigmentfettmassen  nichts  anderes,  „qu*un 
reliquat  de  la  p6riode  du  d6veloppement  embryonnaire^^  (S.  376).  In 
seinem  neuerdings  erschienenen  Werke  ^)  bestätigt  der  Verf.  nur  seine 
frühere  Meinung  und  fQgt  hinzu,  dass  dieses  Pigment  der  Ansicht  Vieler 
zuwider  folglich  nicht  vom  Blutpigmente  abstammt,  von  welchem  es  sich 
auch  in  seinen  chemischen  Reactionen  wesentlich  unterscheidet,  und  ebenso 
wie  das  Fett  in  diesem  Falle  als  normale  Erscheinung  anzusehen  ist 
(S.  189). 

Wir  können  demnach  aus  dem  oben  gebrachten  Abrisse  und  den 
angeführten  Citaten  mit  Sicherheit  schliessen,  dass  die  Pigmentfettmassen 
als  vollkommen  normale  Erscheinungen  aufzufassen  sind  mit  Ausnahme 
der  Erweichungsherde  im  Gehirn,  bei  denen  die  Quantität  dieser  Massen 
beträchtlich  erhöht  ist. 

Wenden  wir  uns  der  Beurtheilung  der  Bedeutung  zu,  welche 
den  Pigmentfettmassen  in  unserem  Falle  zukommt,  so  mtlssen  wir  vor 
allen  Dingen  die  pathologische  Bedeutung  derselben  hervorheben.  Dieser 
Schluss  ist  dadurch  motivirt,  dass  die  chemische  Zusammensetzung  der 
Massen  sich  von  derjenigen  der  normaler  Weise  in  den  Geweben  abge- 
lagerten Massen  unterscheidet.  Wir  sehen,  dass  das  Pigment,  mag  es  in 
den  Arterien  oder  in  den  Venen  sich  vorfinden,  in  gleicher  Weise  die 
Reaction  mit  Osmiumsäure  liefert,  im  Gegensatz  zum  normalen  Pigment, 
das  diese  Reaction  nur  in  den  Venen  giebt.  Die  genannte  Thatsache 
beweist,  dass  in  unserem  Falle  die  Oxydationsprocesse  starke  Einbusse 
erlitten  hatten,  so  dass  das  Fett,  welches  in  den  Arterien  normaler  Weise 


1)  Siebe  die  Literatur  der  Prmge  bei  Popoff,  I.  c. 

2)  Les   vaisseanz   Mognins   da    cerveaa   k  l'ötat   normal    etc.     Annale»   m^dico-psycho- 
logiqaesi  1885. 

8)  Handbach  snm  Studium  des  Baues  des  Nervensystems.     Moskau  1897  (rassisch). 
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oxydirt  wird,  hier  unverändert  bleibt  und  daher  dieselbe  Beaction  giebt, 
wie  das  venöse  Pigment  Femer  spricht  die  grosse  Quantität  der  Pigment- 
fettmassen für  ihre  pathologische  Bedeutung  und  veranlasst  uns  nach 
ihrem  Entstehungsorte  zu  suchen.  Als  solcher  Ort  sind  meiner  Meinung 
nach  die  Nervenzellen  mit  ihrem  Pigment  zu  bezeichnen.  Der  Parallelismus 
im  quantitativen  Verhältnisse  des  Zellpigments  und  des  perivasculären 
Pigments,  die  nämlichen  mikrochemischen  Eigenschaften,  die  Anwesenheit 
von  Pigment  in  den  beweglichen  Elementen  und  die  damit  verknüpfte 
Möglichkeit  einer  Uebertragung  desselben  durch  die  Saftkanälchen  —  alles 
das  macht  uns  unwillkürlich  glauben,  dass  die  grösste  Mehrheit  der  Pigment- 
fettmassen den  entsprechenden  Massen  der  Nervenzellen  ihren  Ursprung 
verdankt. 

Ziehen  wir  in  Betracht,  dass  die  in  Rede  stehenden  Massen  auch  an 
den  Alkoholpräparaten  constatirt  wurden,  sich  iJso  in  Alkohol  nicht 
lösten,  und  sich  andererseits  durch  Osmiumsäure  schwarz  färben  liessen, 
so  liegt  in  diesen  beiden  Eigenschaften  ein  klarer  Beweis  dafür,  dass  die 
Massen  ihren  chemischen  Eigenschaften  nach  eine  Uebergangsform  zwischen 
einem  Körper  von  unbekannter  Natur  und  Fett  bilden. 

In  welcher  Beziehung  zu  diesen  Massen  die  Exsudate  stehen,  welche 
als  feinkörnige  Anhäufungen  in  den  Pericellularräumen  liegen,  und  die 
wir  bereits  oben  erwähnten,  wie  sich  unsere  Pigmente,  welche  thdlweise 
in  morphologischer  Hinsicht  dem  Kolloid  ähnlich  sind,  zu  denjenigen 
Massen  verhalten,  welche  von  Schule^),  Meynert^)  u.  A.  bei  stür- 
mischen Gehimprocessen  beschrieben  worden  sind  —  das  alles  sind  offene 
Fragen.  Jedenfalls  ist  es  unzweifelhaft,  dass  die  Natur  der  Pigmente 
noch  einer  weiteren  Erforschung  bedarf,  und  dass  dieselben  mit  der  Ent- 
wicklung der  Mikrochemie  in  der  Pathologie  des  Nervensystems  gewiss 
nicht  die  letzte  Rolle  spielen  werden.  Vor  der  Hand  können  wir  glauben, 
dass  diese  Pigmente  in  gewissem  Grade  als  Maassstab  für  die  Intensität 
des  entzündlichen  Processes  dienen. 

Schliesslich  muss  ich  noch  bemerken,  dass  wir  über  den  Process  der 
Pigmentbildung  in  den  Nervenzellen  nichts  Bestimmtes  anzugeben  im 
Stande  sind.  Dasselbe,  wie  Schäffer^)  meint,  für  ein  Ergebniss  des 
Druckes  zu  halten,  welchen  das  Exsudat  auf  den  Zellkörper  ausübt,  sind 
wir  nicht  berechtigt,  da  eine  Abhängigkeit  zwischen  dem  Letzteren  und 
dem  Pigment  nicht  constatirt  worden  ist. 

Ich  gehe  nun  zur  Beschreibung  des  zweiten  Falles  über: 

Im  October  1896  wurde  der  Soldat  F.  N.  in  die  psychiatrische  Abtheilung  des 
Odessaer  städtischen  Krankenhauses  ad  explorationem  aufgenommen.  Bei  der  Aufnahme 
wurde  Folgendes  constatirt: 

Pat.  ist  von  mittlerem  Wüchse,  massiger  Ernährung.  Die  Pupillen  reagiren  etwat; 
träge  auf  Lichtwirkung.  Haut-  und  Behnenreflexe  normaL  In  den  inneren  Organen 
ist  nichts  Abnormes  zu  finden: 

Gemüthsstimmung  deprimirt.  Auf  Fragen  antwortet  Pat  nicht.  Gesichtsausdruck 
vertieft-trauriff.  Nahrung  wird  mit  Unlust  aufgenommen.  Pat.  sitzt  beständig  unbe- 
w^lich  da,  me  Augen  auf  einen  Punkt  gerichtet  In  diesem  Zustande  befand  er  sich 
bis  zum  17.  März  1897 ;  von  Zeit  zu  Zeit  stellten  sich  Haliudnationen  ein,  unter  deren 
EinfluBs  er  in  Frregunff  gerieth,  welche  jedesmal  bald  vorüberging.  Am  17.  März  tnt 
heftige  Erregung  am,  Ssb  Antlitz  drückte  Schrecken  aus,  hervorgerufen  durch  optische 
Haliucinationen,  Pat  suchte  aus  dem  Zimmer  zu  stürzen,  übemel  die  Umstdienden, 
zerriss  seine  £[leider  und  verweigerte  jede  Nahrungsaufnahme.  Schlaf  fehlte.  Zwo  ßtuhl- 
entleerungen ;  Temp.  abends  39,5^    Den  18.  März:  idem,  Temp.  37,2;  abends  3S,3. 


1)  AUgem.  Zeitschrift  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXXII,  8.  697. 

2)  Yierteljahrsscbr.  f.  Psychiatrie,  Jahrg.  II,  R.  S84. 
8)  Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XIX. 


—    499    — 

19.  Märe.    Idem ;  Temp.  383»  abends  38,9 ;  Puk  100. 

20.  März.  DerAelbe  ErreguncBzustand.  1  Htuhlentleerung.  Pat  läuft  in  der  Zelle 
umher,  stösst  gegen  die  Wänd&  Er  reagirt  heftig  auf  jeden  Beiz.  Nahrungsaufnahme 
wird  verweigert.    Erbrechen;  Temp.  morgens  38^;  abends  40,1;  Puls  125. 

21.  Harz.  Status  idem.  Pat.  redet  unzusammenhängende  Worte.  Kein  Schlaf. 
Verweigerung  der  Nahrungsaufnahme.    Temp.  morgens  39,1,  abends  40,2, 

22.  März,    Dasselbe ;  Temp.  36,5,  abends  39,2 ;  Puls  100. 

23.  März.    Dasselbe.    Bedeutende  Schwäche;  Temp.  37,6;  abends  39,6;    Puls  98. 

24.  März.    Temp.  38,4,  abends  39,3. 

25.  März.  Dasselbe.  Zuckungen  in  den  Sehnen  der  oberen  Extremitäten. 
Temp.  37,5;  abends  38,9. 

26.  März.    Dasselbe.    Temp.  373,  abends  39,8;  Pols  102. 

27.  Biarz.    Temp.  37,9,  abends  38,9. 

28.  März.  Dasselbe.  In  den  Gk^enden  der  beiden  Parotiden  sind  Schwellungen 
aufgetreten;  Temp.  38,6;  abends  39,5;  Puls  110. 

29.  März.  Pat.  li^,  reisst  unaufhörlich  die  Decke  von  sich  ab,  wiederholt  abge- 
brochoie  Worte  im  Halbflüsterton.    Erbrechen.    Temp.  38,6,  abends  39,2. 

30.  März.  Dasselbe.  Der  Puls  ist  kaum  fühlbar.  Leises  Flüstern.  Bald  sucht 
Pat  zu  entkommen,  bald  reisst  er  seine  Decke  herunter.  Temp.  38,9,  abends  ^,1 ; 
Pul8  130. 

31.  März.    Derselbe  Zustand.    Um  7  Uhr  abends  E^tus  letalis. 

Die  am  selben  Tage  von  mir  ausgeführte  Section  ergab  Folgendes: 
Leiche  eines   abgezehrten   Individuums;   stark   ausgebildete  Leichenstarre.     Die 
Knochen  des  Schädeldaches  yerdickt    Die  Dura  mit  der  Sdiädeldecke  verwachsen. 
Id  d^  Sinus  reidüiche  Mengen  schwarzer  Blutgerinnsel.    Die  Pia  hyperämisch,   ist 
leicht  zu  entfernen. 

Die  Himsubstanz  ist  roth  gefärbt  und  unterscheidet  sich  scharf  von  der  weissen 
Substanz,  deren  Hyperamie  weit  schwächer  ausgeprägt  ist.  Beim  Durchschneiden  tritt 
eine  rdchliche  Menge  rother  Punkte  zu  T^e.  Die  Substanz  der  centralen  grauen 
(ranglien  ist  hyperämisch.  Die  Lateralventrikel  sind  von  grossen  Quantitäten  einer 
Miosen  Flüssigkeit  ausgedehnt    Kleinhirn  und  Pons  hyperämisch. 

Beide  Lungen  sind  frei,  in  den  hinteren  Theilen  von  dunkelrother  Farbe.  Beim 
Durchschneiden  fliesst  eine  blutige,  mit  Luftbläschen  gemischte  Flüssigkeit  herab.  Die 
Lungen  sind  überall  lufthaltig.  In  den  Bronchien  finden  sich  reichliche  Massen  Schleim. 
PienrahÖhleD  frei. 

Herz  von  normaler  Grösse.  Musculatur  desselben  etwas  welk,  von  lehmgrauer 
Farbe.    Klappen  unverändert. 

Milz  vemössai.,  weich;  Kapsel  derselben  geschrumpft;  auf  dem  Schnitt  ist  die 
Milz  von  dunkelblauer  Farbe.  Beim  Schaben  lösen  sich  grosse  Mengen  der  Pulpa ;  die 
Trabekeln  lassen  sich  nicht  unterscheiden. 

Leber  lehmfarben,  mit  verschieden  grossen  gelben  Flecken  bedeckt  Die  Lobuli 
!^ind  nur  undeutlich  zu  erkennen.  Die  Gallenblase  enthalt  reichliche  Mengen  dunkel- 
grüner Galle. 

Nieren  etwas  vergrössert,  weich.  Ihre  Kapsel  leicht  entfembar.  Auf  dem  Schnitt 
sind  Binden-  wie  Himsubstanz  von  graurother  Farbe. 

Ureteren  unverändert.    Die  Harnblase  enthält  eine  geringe  Menge  trüben  Harns. 

Magen  etwas  erweitert;  Schleimhaut  desselben  hyperämisch;  hie  und  da  punkt- 
förmige Ebctravasate.    Die  Schleimhaut  hat  durchweg  em  kömiges  Aussehen. 

Der  Dünndarm  bietet  ausser  dner  Hyperämie  der  Schleimhaut  und  kleinen  Extra- 
vasaten nichts  Besonderes  dar. 

Die  Dickdärme  sind  leer,  überall  hyperämisch,  die  Peyer' sehen  Plaques  und  die 
K)litaren  Drüsen  unverändert.  Im  Colon  descendens  finden  sich  2  Geschwüre  von 
der  Grösse  eines  Zwanzigkopekenstückes  mit  schmutzigem,  schiefergrauem  Boden 
und  untergrabenen  Rändem.  Die  Schleimhaut  ist  um  die  Geschwüre  herum  geschwollen, 
mit  grauem  Bela^  bedeckt  und  sieht  aus  wie  mit  Sand  bestreut  Durch  Soiaben  lässt 
der  Belag  sich  leicht  entfernen. 

Die  Aussaaten,  die  ich  aus  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  der  Milz  und  dem  Herz- 
blate  anfertigte,  ergaben  die  Anwesenheit  von  Mikroorganismen,  welche  in  ihren  bio- 
logischen Eigensdiaften  dem  Staphylococcus  pyogenes  aureus  so  ähnlich 
wmi,  daas  wir  nicht  daran  zwmfeln  konnten,  dass  wir  es  in  der  That  mit  diesem 
Mikroboi  zu  ihun  hatten. 

Die  mikroBkopische  Untersuchung  des  Darmgeschwürs  und  der  umgebenden 
Schleimhaut  Hess  eine  Nekrose  der  oberflächlichen  Schichten  des  Darmes  erkennen, 
wobei  gleichzeitig  eine  ausserordentlich  grosse  Menge  von  Kokken  constatirt  wurde, 
Welche  die  nekrotisirte  Schleimhaut  sowie  die  darunter  lagernden  Schichten  durchsetzten 
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und  in  die  Lymph-  and  Blntge&se  eingedrimgen  waren.    In  der  MHz  worden  eben- 
faÜB  Kokken  geninden« 

lieber  den  Zustand  des  Gehirns  will  ich  mich  kurz  fassen.  Hier  wurden  V^- 
ändeningen  der  ^uen  Substanz  constatirt.  Hyperämie,  hie  und  da  Hämorrhagieen, 
Emigration  der  mtravascularen  Zdlen,  Proliferation  der  Neurogliazellen ,  Pi^ment- 
fettmassen  in  den  Nervenzellen  und  um  die  Gefässe.  Mit  einem  Worte,  wir  nattcn 
dieselbe  acute  corticaie  Encephalitis  vor  uns  wie  im  ersten  Falle.  Der  Unterschied  war 
nur  ein  quantitativer:  im  letzteren  Falle  waren  weniger  Pigmentfettmassen  vorhanden, 
desgleichen  waren  die  Processe  der  Zeilproliferation  schwäcäer  ausgeprägt. 

Demnach  gehört  unser  zweiter  Fall  seiner  klinischen  Form  nach  zum 
sogen,  acuten  Delirium  symptomatischen  Charakters.  In  klinischer  Hin- 
sicht ist  der  Umstand  interessant,  dass  hier  ein  idlmählicher  Ueber^g 
von  einer  hallucinatorischen  Psychose  zum  scharf  ausgeprägten  Delirium 
acutum  stattgefunden  hatte;  in  anatomischer  Hinsicht  ist  dieselbe  acute 
corticaie  Encephalitis,  in  ätiologischer  die  Intoxication  mit  den  Toxinen 
des  Eitercoccus  bei  bestehender  Darmdiphtherie  bezeichnend.  Was  den 
ersten  Fall  betrifft,  so  muss  ich  denselben  unbedingt  für  ein  idiopathisches 
Delirium  acutum  halten.  In  Anbetracht  dessen,  dass  der  Tumor  im  Klein- 
hirn von  geringer  Grösse  war,  dass  in  demselben  selbst  mit  dem  Alikroskop 
keine  degenerativen  Veränderungen  nachzuweisen  waren,  können  wir 
unmöglich  annehmen,  dass  das  Delirium  in  diesem  Falle  das  Resultat  einer 
Vergiftung  mit  den  Zerfallsproducten  des  Tumors  gewesen  sei.  Selbst 
wenn  wir  uns  auf  den  Standpunkt  einiger  Autoren,  z.  B.  Weiden- 
hammer's,  stellen,  und  eine  Degeneration  des  Nervensystems  in  Folge 
einer  Vergiftung  desselben  mit  den  Producten  eines  Tumors  für  möglich 
halten,  so  kann  unser  Fall  dennoch  nicht  unter  diese  Bubrik  geredmet 
werden,  denn  der  plötzUche  Anfang  und  der  ausgesprochene  acute  Process 
konnten  dort  nicht  zu  Stande  kommen,  wo  ein  sozusagen  chronischer  Ver- 
giftungsprocess  sich  abspielte.  Ausserdem  ist  der  Tumor  selbst  so  klein, 
dass  wir  nicht  annehmen  können,  derselbe  hätte  solche  Mengen  von  Gift- 
stoffen ausgeschieden,  die  ein  derartig  heftiges  anatomisches  und  klinisches 
Bild  hätten  hervorrufen  können.  Ungleich  natürlicher  wäre  die  Voraus- 
setzung, dass  bei  dem  Individuum  mit  bereits  verändertem  functionellem 
Zustande  des  Gehirns  (Tumor,  damit  verbundene  gestörte  Circulation  und 
herabgesetzte  Lebensthätigkeit  der  Nervenzellen,  welche  möglicher  Weise 
durch  Intoxication  mit  ginigen  Producten  des  Tumors  bedingt  war)  eine 
Infection  mit  Eiterkokken  stattgefunden  hatte,  ohne  dass  die  Eingangs- 
pforte der  Infection  hatte  aufgefunden  werden  können;  wir  hätten  also 
eine  sogen,  kryptogenetische  Septikämie  vor  uns.  Hätte  eine  derartige 
Infection  bei  einem  Individuum  mit  gesundem  Gehirn  stattgefunden,  so 
wäre  daraus  das  Bild  einer  reinen  Septikämie  entstanden,  da  jedoch  hier 
das  Gehirn  der  Locus  minoris  re^sistentiae  war,  so  traten  die  cerebralen 
Störungen  hier  besonders  in  den  Vordergrund  und  brachten  das  Bild  eines 
acuten  Deliriums  zu  Stande. 

Die  nämliche  Erklärung  passt  auch  für  den  zweiten  Fall.  Ein  In- 
dividuum, das  früher  bereits  am  Hirn  gelitten  hatte  (Psychose,  femer  Ver- 
wachsen der  Dura  mit  der  Schädeldecke,  was  nach  Gramer^)  als 
Umstand  aufzufassen  ist,  der  die  intensive  Entwicklung  eines  entzünd- 
lichen Processes  im  Gehirn  begünstigt),  infidrte  sich  mit  Kokken;  hier 
wieder  treten  aus  den  oben  genannten  Ursachen  die  cerebralen  Er- 
scheinungen in  den  Vordergrund,  und   es   wird  das  Bild   eines  acuten 


1)  Bandschan  f.  Psychiatrie,  Nearologie  u.  s.  w.  1897,  No.  1,  S.  64—66  (russisch). 
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Deliriams   erhalten.     Wir    müssen    aus   unseren    beiden  Beobachtungen 
folgende  Schlüsse  ziehen; 

1)  Der  erste  Fall  verlief  in  klinischer  wie  in  anatomischer  Hinsicht 
als  idiopathisches  acutes  Delirium ;  nur  durch  die  bakteriologische  Unter- 
suchung konnte  nachgewiesen  werden,  dass  der  idiopathische  Charakter 
hier  nur  scheinbar  vorhanden  war.  Das  acute  Delirium  bildete  nur  das 
Symptom  einer  Allgemeininfection  und  der  Beaction  eines  bereits  ge- 
schwächten Gehirns  (Tumor). 

2)  Der  erste  wie  der  zweite  Fall  unterscheiden  sich  hinsichtlich  des 
anatomischen  Substrats  von  einander  nicht:  beide  sind  nichts  anderes  als 
acute  corticale  Encephalitis. 

3)  Beide  Fälle  stellen  acute  Infectionskrankheiten  der  gleichen  Art 
dar  (Eiterkokken). 

4)  ungeachtet  dieser  anatomischen  und  ätiologischen  Gleichheit  war 
der  klinische  Verlauf  der  beiden  Fälle  ein  verschiedener :  der  erste  Fall 
verlief  wie  ein  selbständiges  acutes  Delirium,  der  zweite  als  Exacerbation 
einer  bereits  bestehenden  Psychose. 

Wenden  wir  uns  nun  an  der  Hand  unserer  Fälle  zur  Beurtheilung 
der  Kenntnisse,  die  überhaupt  in  der  Frage  vom  acuten  Delirium  bisher 
errungen  sind,  so  können  wir  meiner  Ansicht  nach  nur  den  Schluss  ziehen, 
dass  ein  acutes  Delirium  als  selbständige  Erkrankung  überhaupt  nicht 
existirt.  Will  man  diese  Frage  entscheiden,  so  muss  man  dieselbe  von 
drei  Seiten  beleuchten,  von  der  klinischen,  der  ätiologischen  und  der  ana- 
tomischen. 

Hinsichtlich  der  ersteren  werde  ich  mich  möglichst  kurz  fassen.  Be- 
reits aus  dem  Literaturabrisse  haben  wir  ersehen,  dass  zwei  Anschauungen 
über  das  acute  Delirium  geäussert  wurden.  Wie  dem  auch  sei,  immerhin 
kann  nicht  übersehen  werden,  dass  die  Lehre  vom  acuten  Delirium  als 
einer  selbständigen  Form  mehr  und  mehr  in  den  Hintergrund  tritt. 
Dr.  Heidenberg^)  bemerkt,  indem  er  die  Entwicklung  der  Lehre  vom 
acuten  Delirium  schildert,  mit  Recht,  dass  ein  acutes  Delirium  heutzutage 
immer  seltener  diagnosticirt  wird,  und  ferner,  dass  das  acute  Delirium 
in  bedeutendem  ftLaasse  sozusagen  von  der  hallucinatorischen  Psychose 
verschlungen  worden  ist.  MendeP)  bemerkt,  dass  das  acute  Delirium 
ein  Symptom  verschiedenartiger,  psychischer  und  somatischer  Erkrankungen 
sein  kann. 

Durch  die  angeführten  Meinungen  will  ich  nur  bezeichnen,  dass  die 
klinische  Psychiatrie,  welche  das  Delirium  zur  selbständigen  Form  ent- 
wickelt hat,  jetzt  unter  dem  Einflüsse  der  weit  ausgearbeiteten  Unter- 
suchungsmethoden, mehr  und  mehr  diese  Ansicht  fallen  läjsst  und  das  acute 
Delirium  auf  die  Stufe  eines  Symptoms  anderer  Erkrankungen  herabdrückt. 

Wir  wollen  nun  die  anatomischen  Daten  betrachten.  Auch  in  dieser 
Hinsicht  erscheint  die  Selbständigkeit  des  acuten  Deliriums  als  zweifelhaft. 

Vei^egenwärtigen  wir  uns  alles  das,  was  beim  idiopathischen  acuten 
Delirium  gefunden  worden  ist,  so  erweist  sich  schliesslich,  dass  sein  ana- 
tomisches Substrat  eine  acute  Encephalitis  ist.  Genau  dieselbe  Ence- 
phalitis jedoch  wird  auch  beim  deutoropathischen  Delirium  acutum 
beobachtet,  wie  man  z.  B.  aus  meiner  zweiten  Beobachtung  ersieht  Dem- 
selben Processe  kommt  auch  deijenige  nahe,  den  Meynert^)  beim  acuten 

1)  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXIX. 

S)  I.  c  8.  SOI. 

3)  RealeDcyklop.  d.  med.  Wissensch.,  Bd.  II,  8.  564  (rassische  Uebersetxung). 
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Delirium  symptomischer  Art  beschreibt.  Ja,  überhaupt  ist  die  acute 
Encephalitis  ein  bei  verschiedenartigen  Infectionen  und  Intoxicationen,  die 
ohne  Anzeichen  des  acuten  Deliriums  verliefen,  sehr  verbreiteter  Process. 
Ich  will  hier  nur  erwähnen  die  Arbeiten  von:  N.  M.  Popoff  ^),  L.  Po- 
poff*), von  denen  der  erstere  über  die  Cholera,  der  letztere  über  den 
Typhus  schrieb,  Rostan'),  der  beim  Typhus  eine  Encephalomeningitis 
constatirte,  femer  Louis^)  und  Hoff  mann  ^),  welche  bei  der  nämlichen 
Erkrankung  entzündliche  Erscheinungen  im  Gehirn  nachwiesen.  Bei  der 
Eklampsie,  bei  welcher  das  Blut  giftige  Eigenschaften  gewinnt,  und  die 
zweifellos  ein  Leiden  mit  dem  Charakter  einer  Intoxication  darstellt,  wurde 
ebenfalls  acute  Encephalitis  constatirt.  Ich  möchte  hier  auch  auf  die  Arbeit 
Wilcke's^)  aufmerksam  machen,  welcher  eine  Encephalitis  bei  einem 
Kinde  fand,  das  soeben  ei*st  von  einer  an  Eklampsie  leidenden  Mutter  geboren 
war.  Femer  möchte  ich  auf  die  von  mir  bereits  genannte  Arbeit  Jagod - 
zinski's^)  hinweisen,  der  in  8  Fällen  von  Eklampsie  Encephalitis  vor- 
fand, sowie  auf  die  Beobachtungen  von  Coats,  Allbut  u.  A.  über 
Hydrophobie,  bei  welcher  ebendieselbe  Encephalitis  gefunden  wurde. 
Schliesslich  wären  hier  noch  die  Untersuchungen  verschiedener,  vor- 
nehmlich russischer  Forscher  zu  nennen,  welche  eine  acute  Entzündung 
bei  verschiedenen  Vergiftungen  constatirten,  u.  s.  w.  Rychlinski^)  fand 
beim  acuten  Wahnsinn  Encephalitis.  Es  kommt  auf  diese  Weise  in  ana- 
tomischer Hinsicht  ein  gewisser  Zusammenhang  zwischen  acutem  Delirium 
und  acutem  Wahnsinn  zu  Stande. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  dazu  berechtigt  sind,  das  acute  Delirium 
in  anatomischer  Hinsicht  als  selbständiges  Leiden  zu  behandeln,  das  seine 
bestimmte,  von  anderen  Leiden  sich  unterscheidende  Physiognomie  aufweist. 
Ich  glaube,  dass  wir  auf  Grund  des  Vorausgeschickten  dazu  kein  Recht 
haben.  Bedenken  wir  noch,  dass  es  Fälle  giebt  [Fürstner  und  Buch- 
holz ^)],  in  denen  bei  scharf  ausgeprä^em  klinischem  Bilde  von  Delirium 
acutum  absolut  keine  Veränderungen  im  Gehirn  und  nur  wachsartige  Ent- 
artung in  den  Muskeln  gefunden  wurde.  Sprechen  diese  Fälle  nicht  dafür, 
dass  wir  es  hier  mit  einer  Intoxicationsform  von  gleichsam  blitzartigem 
Charakter  zu  thun  hatten,  welche  noch  vor  dem  Erscheinen  irgend  welcher 
greifbarer  Veränderungen  den  tödtlibhen  Ausgang  herbeiführten?  Kann 
man  hier  wohl  von  einem  anatomischen  Individualismus  des  acuten 
Deliriums  reden? 

Wie  steht  es  nun  um  die  ätiologische  Seite  der  Frage?  Wenden  wir 
unsere  Aufmerksamkeit  denjenigen  neueren  Forschungen  zu,  welche  be- 
strebt  waren,  die  Ursachen  des  acuten  Deliriums  auf  streng  concreto 
Thatsachen  zurückzuführen,  so  sehen  wir,  dass  auch  in  dieser  Hinsicht  das 
acute  Delirium  als  Resultat  verschiedenartiger  Infectionserreger  auftrat. 
Bei  Besprechung  der  Literatur  haben   wir  gesehen,    dass  Diplokokken, 


1)  1.  c.  S.  890. 

2)  Patbologisch-anatomischa  yerSnäeran^en  des  centralen  Nervensystems  btt  der  asiati- 
schen  Cholera.     Warschaaer  Universitätsnachrichten,  1893,  No.  14  (nissuch). 

S)  Gatette  des  hdpitaux,  1886. 

4)  Recfaerches  anatomiqaes,  pathologiques  et  thörapeutiques  sar  la  maladie  connae  sois 
le  nom  de  fiivre  typhoide.     Paris  1841. 

5)  Untersachangen  über  die   pathologisch -anatomischen  Verfinderangen   der  Orgaue  beim 
Abdominaltyphas.     Leipsig  1869,  S.  302. 

6)  Centralbl.  f.  Gyn&kologie,  1893,  S.  17. 

7)  1.  c. 

8)  Archiv  f.  Psychiatrie,  1891,  Bd.  XVIII  (rassisch). 

9)  s.  den  Literatnrabriss. 
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Eiterkokken  und  Bacillen  als  solche  functioDiren  können ;  in  meinen  Fällen 
waren  ebenfalls  Eiterkokken  die  Erreger  der  Krankheit.  Mit  anderen 
Worten,  je  mehr  wir  nach  der  genauen  Erforschung  des  acuten  Deliriums 
streben,  um  so  mehr  erscheint  dasselbe  in  ätiologischer  Hinsicht  als  Er- 
krankung Ton  Terschiedenartiger  Provenienz,  als  Intoxication  mit  diesen 
oder  jenen  schädlichen  Producten. 

Vielleicht  nun  müssen  wir  die  Benennung  idiopathisches  acutes 
Delirium  für  diejenigen  Fälle  beibehalten,  wo  ausser  den  Veränderungen 
im  Gehirn  nirgendwo  andere  Veränderungen  constatirt  werden  konnten. 
Ich  glaube  nicht,  dass  das  nöthig  wäre,  da  ja,  abgesehen  davon,  dass  die 
Invasionsstelle  der  Ansteckung  unbemerkt  bleiben  kann,  auch  der  ganze 
Gang  des  pathologischen  Processes  dagegen  spricht.  In  jenen  alten  Zeiten, 
als  man  die  Sectionen  nur  partiell  ausführte  und  das  kranke  Organ  unter- 
suchte, um  die  bei  Lebzeiten  gestellte  Diagnose  zu  controliren,  konnte 
man  sich  leicht  mit  der  Anschauung  zufrieden  geben,  dass  dasjenige  Organ 
primär  erkrankt  sei,  von  welchem  bei  Lebzeiten  die  am  meisten  ausge- 
sprochenen Symptome  ausgingen.  Mit  der  Entwicklung  der  anatomischen 
Analyse  jedoch,  und  dem  Feststellen  des  gegenseitigen  Zusammenhanges 
und  der  Gompensation  der  einzelnen  Organe,  mit  der  Entwicklung  der 
bakteriologischen  Kenntnisse,  musste  die  Frage  ein  anderes  Aussehen  ge- 
winnen. Das  Gesetz  der  Folgerichtigkeit  der  Erscheinungen,  welches  zum 
Auffinden  von  Ursache  und  Wirkung  zwingt,  beschränkt  das  Gebiet  der 
sogen,  autochthonen  Erkrankungen  immer  mehr,  um  den  Kreis  derjenigen 
von  exogener  Provenienz  mehr  und  mehr  zu  erweitem.  Indem  die  Patho- 
logie die  Wichtigkeit  dieses  äusseren  Einflusses  anerkennt,  ist  sie  bemüht, 
denselben  auf  gewisse  concrete  Thatsachen  zurückzuführen,  welche  diese 
oder  jene  anatomischen  Veränderungen  zur  Grundlage  haben.  Daher  ist 
die  Bestrebung  der  wissenschaftlichen  Kenntniss,  in  concreter  Weise  (d.  h. 
anatomisch  und  physiologisch)  eine  Kette  von  Erscheinungen  aufzufinden, 
welche  den  aussen  liegenden  Factor  mit  der  inneren  Erkrankung  verbindet, 
verständlich.  Von  diesem  Standpunkte  aus  können  wir  auch  solche  Be- 
strebungen verstehen,  wie  die  der  heutigen  Neuropathologie,  welche  die 
grösstmögliche  Zahl  von  Erkrankungen  auf  den  Einfluss  concreter  Factoren, 
z.  B.  Syphilis,  verschiedene  Vergiftungen  u.  s.  w.,  zurückzuführen  bemüht 
ist  Von  dem  nämlichen  Standpunkte  aus  müssen  wir  auch  das  acute 
Delirium  auf  diejenigen  Ursachen  zurückzuführen  suchen,  von  denen  ich 
soeben  geredet  habe.  Bei  dem  entgegengesetzten  Verhalten  gegenüber  dieser 
Frage  erscheinen  die  anatomischen  Veränderungen  des  sogen,  idiopathi- 
schen acuten  Deliriums  als  ein  Dens  ex  machina;  künstlich  und  ohne  ge- 
nügend stichhaltige  Begründung  werden  jene  scharfen  Grenzen  zwischen 
dem  idiopathischen  und  dem  deuteropathischen  acuten  Delirium  gezogen, 
gegen  welche  alle  unsere  anatomischen  Kenntnisse  aus  diesem  Gebiete  so 
heftig  Einspruch  erheben.  Unserer  Classification  ein  negatives  Kennzeichen, 
d.  h.  das  Nichtauffinden  von  Veränderungen  an  der  Peripherie  beim 
idiopathischen  Delirium  zu  Grunde  zu  legen,  das  ist  erstens  unwissen- 
schsätUdi,  da  ein  negatives  Kennzeichen  erst  dann  Bedeutung  gewinnen 
kann,  wenn  bewiesen  ist,  dass  ein  anderes  (positives)  nicht  existiren  kann, 
was  wohl  kaum  jemals  wird  bewiesen  werden,  und  zweitens  hiesse  es 
unsere  Unkenntniss  im  Auffinden  eines  Dinges  an  der  Peripherie  zum 
Principe  zu  erheben,  welchem  im  vorliegenden  Falle  die  Bedeutung  einer 
Basis  der  Classification  zukäme. 

Ein  weiteres  Bestreben  der  pathologischen  Anatomie  und  der  Bak- 
teriologie des  idiopathischen  acuten  Deliriums  wird  darin  bestehen  müssen, 
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die  Ursache  2tt  erforschen,  weshalb  die  Stelle,  an  welcher  die  Invasion 
des  Ansteckungsstoffes  statt  hatte,  so  schwach  reagirt,  dass  sie  unbemerkt 
bleibt,  während  gleichzeitig  das  Gehirn  in  äusserst  heftiger  Weise  reagirt. 
Hier  sind  zwei  Möglichkeiten  denkbar.  Erstens  ist  das  Gehirn  so  sehr  ge- 
schwächt, dass  es  bereits  auf  ein  so  schwaches  Gift  reagirt,  welches  bei 
den  übrigen  Organen  noch  gar  keine  Veränderungen  zu  Wege  bringt. 
Hier  möchte  ich  die  Arbeit  Herz'^)  anführen,  der  den  stürmischen 
Charakter  der  cerebralen  Erscheinungen  durch  Stauungen  erklärt,  sodann 
die  Untersuchungen  Grameres'),  der  die  anatomischen  Verhältnisse 
genau  studirte,  unter  denen  die  stürmischen  Gehimerscheinungen  beim 
acuten  Uelirium  zu  Stande  kommen.  Helles  Licht  bringen  in  diese  Frage 
die  Versuche  Alessi's^),  welcher  darauf  aufmerksam  machte,  dass  die 
im  Blute  circulirenden  Toxine  ihren  Einfluss  gerade  auf  dasjenige  Organ 
geltend  machen,  welches  schon  vorher  sich  im  Zustande  gestörten  Gleich- 
gewichts befand  und  daher  einen  Locus  minoris  resistentiae  bildete.  Auf 
meinen  ersten  Fall  ist  eine  solche  Erklärung  sehr  wohl  anwendbar. 

Die  zweite  Möglichkeit  ist  die,  dass  das  idiopathische  acute  Delirium 
in  manchen  Fällen  durch  noch  unbekannte  Mikroorganismen  bedingt  wird, 
denen  eine  gewisse  Affinität  zum  centralen  Nervensystem  eigenthümlich 
ist.  Unter  solchen  Bedingungen  bleiben  offenbar  alle  übrigen  Organe  unge- 
schädigt  mit  Ausnahme  des  Gehirns,  welches  in  Abhängigkeit  von  der 
Virulenz  der  Bakterien  und  vom  Zustande  des  physiologischen  Gleich- 
gewichts des  Gehirns  eine  mehr  oder  weniger  intensive  stürmische  Re- 
action  liefert. 

Alles  das  sind  natürlich  Fragen  der  Zukunft,  doch  scheint  es  mir, 
als  könnten  wir  nur  auf  diesem  Wege  an  die  Aufklärung  dieses  dunklen 
Gebietes  der  Neuropathologie  heran  gelangen.  Der  Zweck  meiner  Be- 
obachtungen war,  das  anatomische  Substrat  und  den  ätiologischen  Factor 
des  idiopathischen  wie  des  deuteropathischen  Deliriums  zu  erforschen  und 
zu  zeigen,  dass  eine  solche  Trennung  für  manche  Fälle  angesichts  der 
vollständigen  Uebereinstimmung  dieser  beiden  Factoren  der  Kritik  nicht 
Stand  hält. 


Nachdruck  verboten. 

Summarischer  Bericht  üher  die  wichtigsten  italienischen 
Arbeiten  im  Gebiete  der  allgemeinen  Pathologie  und  patho- 
logischen Anatomie,  erschienen  im  Jahre  1898. 

Von  Prof.  Dr.  0.  Barbacci  (Siena). 

Niemals  hat  dieser  Bericht  so  sehr,  wie  in  diesem  Jahr,  die  Be- 
zeichnung eines  summarischen  verdient,  denn  aus  Mangel  an  Raum  sind 
seine  Grenzen  so  eng  gezogen  worden,  dass  er  mehr  einem  Literaturver- 
zeichniss  als  einer  Darstellung  der  Arbeiten  gleicht.  Doch  glaube  ich,  dass 
er  auch  in  dieser  Form  zu  einigem  Nutzen  gereichen  kann,  wäre  es  auch 
nur  als  eine  Andeutung  der  Richtung,  welcher  sich  in  diesem  Jahre  die 
wissenschaftliche  Thätigkeit  in  meinem  Vaterlande  zugewendet  hat. 


1)  Oedonkschrift  d.  Ni«derrh«iiiiscben  GeseHsch.  «tc.     Bonn  1868. 

2)  1.  c. 

8)  Eiforma  medica,  1896,  Vol.  III,  No.  20  u.  Sl. 
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1  Technik  und  Untersuchungsmethoden. 

1)  L.  Baruchello.  Mit  Blut  zubereitete  Nährböden.  Foliclinico, 
No.  11.  (Er  schlägt  verschiedene,  mit  vollständigem  Blut  zubereitete 
Nährböden  vor,  welche  also  alle  seine  chemischen  und  morphologischen 
Bestandtheile  enthalten  und  sich  zur  Kultur  solcher  Mikroorganismen 
eignen,  die  sich  dem  saprophy tischen  Leben  schwer  anpassen.) 

2)  6.  Pacinotti  und  F.  Municchi,  Das  durch  rohen  Kaifee 
doDkelgrau  gefärbte  Eiereiweiss  des  Huhns  als  diagnostisches  Mittel  bei  Ent- 
wicklung der  Bakterien.  Gazz.  Ospedali  e  Cliniche  No.  31.  (Aufguss  auf  20  g 
graaen  Kaffees  mit  100  g  von  Eiereiweiss  bis  zur  dunkelgrauen  Färbung. 
Filtration,  Sterilisirung  nach  Tyndall.  Es  ist  ein  sehr  empfindliches 
Mittel  durch  seine  Entfärbung  bei  der  geringsten  Entwicklung  von  Bak- 
terien, und  auf  verschiedene  Weise,  je  nach  den  verschiedenen  Bakterien.) 

U.  Missbildungen. 

1)  E.  Curzio,  Ein  Fall  von  angeborenem,  theil  weisem  Mangel  der 
Tibia.  Settimana  medica  dello  Sperimentale  No.  18.  (Fehlen  des  unteren 
Theils  der  rechten  Tibia.) 

2)  Mazzini  Volpe,  Anomalie  des  männlichen  genito-uropoetischen 
Apparats  und  Fehlen  des  letzten  Theils  des  Darms.  1.  Congr.  ital.  di 
medicina  legale.  (Vollständige  Verdoppelung  des  Penis,  des  Scrotums,  der 
Blase,  sowie  des  Dickdarms.  Zwei  Göcalklappen  an  der  Stelle,  wo  der 
DQnndarm  in  die  beiden  Dickdärme  übergeht.  Fehlen  des  Afters«  Mün- 
dung des  rechten  Darms  in  den  oberen  Theil  der  rechten  Blase,  die  des 
linken  in  den  Hals  der  linken  Blase,  wo  auch  der  einzige  Ureter,  von 
einer  einzigen  Niere  herkommend,  eintritt.  Der  Stuhlgang  des  Kindes  er- 
folgte aus  dem  rechten  Penis,  die  Uhnentleerung  aus  dem  linken.  Es 
lebte  27  Tage.) 

3)  G.  Veronese  und  B.  Speranza,  Beschreibung  eines  Kindes 
mit  unvollkommenem  Stemum  und  4  Armen,  welches  rechtzeitig  ohne 
Kansthülfe  geboren  wurde.  Supplem.  al  Foliclinico  No.  48.  (Das  Inter- 
esse des  Falls  beruht  auf  der  Seltenheit  desselben  und  in  dem  Vorhanden- 
sein eines  Herzens  mit  einem  einzigen  Vorhofe  und  einem  einzigen  Ven- 
trikel.) 

III.  Geschwülste. 

1)  P.  Cappello  und  P.  E.  Cappello,  Ueber  einen  seltenen  Fall  von 
cystischem  Myosarkom  des  Magens.  BoU.  B.  Accad.  di  Roma,  Fase.  2—3. 
2)  Erettonero,  Solides  Teratom  des  Amnion.  5.  Congr.  di  Ostetricia 
e  Ginecologia.  (Tumor  von  Eigrösse,  der  an  der  Placenta  adhärirt,  sich 
aber  aus  dem  Amnion  entwickelt  hat.  Er  enthält  Elemente  aller  drei 
Keimblätter,  unter  einander  gemischt,  ohne  an  irgend  einer  Stelle  Formen 
von  erkennbaren  Organen  anzunehmen.)  3)  Gallenga,  Beitrag  zum 
Studium  der  angeborenen  Tumoren  der  Orbita.  Archivio  di  Oftalmologia 
Fase.  5.  (Fibrolipom.)  4)  F.  Gangitano,  Tumoren  der  Nieren  in  Folge 
von  verirrten  Nebennieren.  Riforma  medica,  IV,  No.  21,  22,  23,  24.  (Ge- 
naue klinische  und  anatomische  Untersuchung  zweier  Nierentumoren, 
welche  der  Verf.  zu  dem  Typus  der  Strumae  suprarenales  aberratae  renis 
vonOrawitz  stellt.  Die  Einzelheiten,  besonders  die  histologischen,  muss 
man  im  Original  nachlesen,  welches  auch  einen  kritischen  TheU  über  diese 
Geschwülste  eiithält)  5)  N.  Longo,  Ein  seltener  Fall  von  Angiom  der 
Eichel.  Bif.  med.,  IV,  No.  8.  (Einfaches  hypertrophisches  Angiom  von 
Erbsengrösse,  durch  einen  dflnneu  Stiel  an  der  Eichel  befestigt,  bei  einem 
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ö-jährigen  Kinde.)  6)  ß.  Morpurgo,  Beitrag  zur  Histogenese  des  Haut- 
krebses. Policlin.,  No.  4.  7)  Philipp  so n,  Ueber  einen  Fall  von  Haut- 
sarkom, verbunden  mit  Carcinom  der  Eingeweide.  Accad.  med.  Chirurg, 
di  Palermo,  12  Giugno.  (Seltsamer  Fall  von  zahlreichen  sarkomatosen 
Tumoren  [Spindelzellsarkomen]  der  Haut  und  Krebsgeschwülsten  der 
Leber  [primär],  und  des  Pankreas,  der  Nieren,  der  Lungen,  der  serösen 
Häute  [secundär]).  8)  Portioli,  Beitrag  zum  histologischen  Studiam 
der  Dermoidcysten  des  Ovariums.  Soc.  med.  Chirurg,  di  Bologna,  GiugDO. 
(Sie  zeigen  eine  grosse  Verschiedenheit  des  Baues  und  bestehen  oft  bloss 
aus  Haut,  ja  aus  Theilen  von  Haut ;  die  elastischen  Fasern  können  sehr 
reichlich  sein,  wie  in  der  menschlichen  Haut,  und  ebenso  angeordnet. 
Oder  sie  sind  sehr  spärlich,  und  zwar  in  den  Fällen,  in  denen  der  Bau 
der  Cystenwand  sich  mehr  von  dem  der  normalen  Cutis  entfernt.)  9)  L. 
Philippson,  Ueber  die  syphilitischen  Gummata  und  ihre  Abhängigkeit 
von  Gefässalterationen.  Giornale  italiano  delle  malattie  veneree  e  della 
pelle,  Fase.  4.  (Er  meint,  die  früheste  Alteration  bei  jedem  Gumma  sei  ein 
Process  von  obUterirender  Phlebitis,  worauf  im  umgebenden  Gewebe  die 
Bildung  des  Granuloms  folge,  an  dessen  Bildung  in  subcutanen  Ge- 
weben die  Fettzellen  theilnehmen.)  10)  M.  Pavone,  Ein  Fall  von  Khab- 
domyom  der  Blase.  Policlinico,  No.  12.  (Ein  in  Gestalt  von  zahlreichen, 
gestielten  Neubildungen  entwickelter  Tumor.)  11)  F.  San  fei  ice.  Weiterer 
Beitrag  zur  Aetiologie  der  malignen  Tumoren.  Soc.  tra  i  cultori  delle 
scienze  med.  e  naturali  di  Cagliari,  Giugno  11.  12)Tridondani,  Bei- 
trag zum  Studium  der  Histogenesis  und  Pathogenesis  der  Fibromyome 
des  Uterus.  5.  Congr.  di  Ostetricia  e  Ginecologia.  13)  G.  Trovati, 
Beitrag  zum  Studium  der  Endotheliome  des  Ovariums.  Annali  di  Ostetr. 
e  GinecoL,  No.  3.  (Primäres  Lymphendotheliom  des  Ovariums,  secundär 
in  der  Tube.)  15)  C.  Zenoni,  Beitrag  zur  endothelialen  Natur  der  pri- 
mären Tumoren  der  Meningen.  Giom.  d.  Accad.  di  medic  di  Torino. 
(Beschreibung  zweier  Endotheliome  mit  secundären  Läsionen  der  Nerven- 
substanz  und  kritische  Betrachtungen  Ober  ihren  Ursprung  aus  den  Zellen 
der  Lymphspalten  der  Meningen.)  16)  C.  Zenoni,  Ueber  einen  seltenen 
Fall  von  vielf&cherigem,  bilateralem,  proliferirendem,  papillentragendem 
Kystom  des  Ovariums  mit  Verpflanzung  und  zahlreichen  freien  Knoten  im 
Peritoneum.  Giom.  della  R.  Accad.  med.  di  Torino,  No.  3.  14)  G.  Tusini, 
Ueber  einige  Varietäten  der  Endotheliome,  Festschrift  zum  25.  Jahrestage 
der  Lehrthätigkeit  des  Prof.  Dur  ante,  Boma.  (Genaues,  synthetisches 
Studium  der  Endotheliome,  mit  Darstellung  von  6  Fällen,  einem  Häm- 
angioendotheliom  der  Spina  scapulae,  einem  LymphangoendotheUom 
der  Parotis,  zwei  PeritheUomen  der  Haut,  einem  interfasciculären  Endo- 
theliom  der  Parotis  und  einem  Hämangioendotheliom  der  Niere.  W^en 
weiterer  Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  werthvolle  Originalarbeit) 
17)  C.  Zenoni,  Ueber  Ursprung  und  Bau  der  Cysten  der  Plexus  choroidei. 
Arch.  per  le  scienze  mediche,  No.  2. 

6)  In  dem  von  Morpurgo  beschriebenen  Falle  handelt  es  sich  um 
ein  Carcinom,  das  sich  aus  einem  lupösen  Geschwür  entwickelt  hat  Die 
Verbindung  zwischen  der  chronischen  Entzündung  der  Haut  und  der  Ent- 
wicklung des  Krebses  ist  sehr  eng.  Das  neugebildete  Bindegewebe  durch- 
bricht an  mehreren  Stellen  die  Grenze  gegen  die  Epidermis,  dringt 
zwischen  deren  Schichten  ein  und  verwirrt  d^e  Beziehungen,  welche  die 
Richtung  des  Wachsthums  des  Epithels  bestimmen.  In  Folge  davon  schiebt 
das  unter  dem  blutge&ssreichen  Bindegewebe  liegende  Epithel  die  Prodocte 
seiner  erhöhten  ZeUvermehrungsthätigkeit  in  die  Cutis,  und  das  Gardnom 
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bildet  sich  atis.  Diese  Beobachtung  würde  nicbt  zur  Stütze  der  Theorie 
TOD  Bibbert  dienen,  indem  die  Umkehrung  der  normalen  Richtung  des 
Zuwachses  des  Epithels  nicht  die  Annahme  einer  Veränderung  der  Grund- 
eigenschaften desselben  erfordern  würde,  denn  sie  folgt  secundär  auf  die 
Vascularisation  der  Epidermisschichten. 

11)  Wenn  man  Katzeu  und  Hunden  Reinkulturen  von  Saccharomyces 
neoformans  inoculirt,  erhält  man  immer  eine  lange  dauernde  Infection, 
und  die  Parasiten  nehmen  die  typischen  Gestalten  an,  welche  Russell 
als  Fucbsinkörper,  andere  Beobachter  als  Goccidien  beschrieben  haben. 
Femer  vermag  der  Saccharomyces  neoformans  bei  Hunden  Tumoren  zu 
erzeugen,  welche  nach  ihrem  Verlauf  und  Bau  den  malignen  Tumoren  des 
Mensdien  vollkommen  gleich  sind,  üer  Verf.  ülustrirt  zwei  solche  Be- 
obachtungen und  gelangt  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Blastomyceten  die 
Ursache  dieser  bösartigen  Geschwülste  sind. 

12)  Folgerungen:  Die  Fibromyome  des  Uterus  entspringen  aus  der 
Muskelhaut  kleiner  Uterusarterien,  welche  man  deutlich  in  der  Zone  des 
an  elastischen  Fasern  reichen  Gewebes  sieht,  das  den  neoplastischen 
Knoten  umgiebt,  dessen  Zuwachs  durch  Apposition  neuer  Muskelschichten 
erfolgt,  die  von  jenen  peripheren  Gefässen  ausgehen.  2)  Diese  Tumoren 
stellen  nicht  ein  Product  von  Reiz-  oder  Entzündungsvorgängen  dar,  noch 
ein  von  angeborenen,  abirrenden  Keimen  abstammendes:  sie  sind  der 
pathologische  Ausdruck  der  dem  Genitalsysteme  eigenen  Bildungsthätig- 
keit,  welche  im  Uterus  am  deutlichsten  zum  Ausdruck  kommt. 

16)  Die  Pathogenesis  der  angetroffenen  Alterationen  wird  von  dem 
Verf.  folgendermaassen  zusammengefasst :  Von  dem  Ovarium  lösen  sich 
Papillen  und  Lappen  von  Epithelien  ab,  aus  cystischen  Drüsenhöhlen 
stammend,  die  sich  an  der  Oberfläche  geöffnet  haben ;  sie  erfahren  Schleim- 
degeneration, Anschwellungen,  Blutungen  u.  s.  w.  Die  von  der  Ascites- 
flOssigkeit  weggeführten  Epithellappen  werden  auf  die  parietale  Fläche  des 
Peritoneums  verpflanzt.  Anfangs  kleben  sie  einfach  daran,  dann  werden 
sie  von  dem  in  situ  neugebildeten  Bindegewebe  eingehüllt  und  erscheinen 
dann  als  knopfartige  Hervorragungen.  Später  bilden  sie  einen  Stiel  und 
lösen  sich  zuletzt  ab,  so  dass  sie  ate  freie,  längliche  Körper  in  der  Bauch- 
höhle liegen.  In  dem  Falle  des  Verf.  fanden  sie  sich  in  sehr  grosser  Zahl 
im  Gavum  peritoneale. 

17)  Die  Arbeit  von  Zenoni  ist  eine  genaue  Kritik  des  über  die  nor- 
male Structur  der  Plexus  choroidei  und  über  die  pathologische  Anatomie 
der  häufig  in  ihnen  vorkommenden  Cysten  bis  jetzt  Bekannten.  Diese 
Cysten  entstehen  durch  Erweiterung  der  Lyrophbahnen  des  perivasalen 
Bindegewebes.  In  ihren  Wänden  findet  sich  eine  pathologische  Alteration, 
durch  die  Untersuchung  des  Verf.  ans  Licht  gebracht,  die  die  elastischen 
Fasern  betrifft,  welche  sich  durch  eine  ungewöhnliche  Entwicklung,  sowie 
durch  geschwollenes,  kömiges  Aussehen  unterscheiden.  Wegen  weiterer 
Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  Originalarbeit. 

IV.  Zelle  im  Allgemeinen,  regressive  und  progressive 
Ernährungsstörungen;  Entzündung;  Gewebsneubildung. 

1)  G.  Azzarello,  Die  Pathogenese  des  Todes  bei  Verbrennungen 
und  die  Injection  von  künstiichem  Serum,  als  Mittel,  ihn  zu  verhindern. 
Giom.  ital.  delle  malattie  veneree  e  della  pelle.  Fase.  2.  2)  M.  B  a  c  c  a  r  a  n  i , 
Ueber  die  theilweise  Regeneration  der  Magenschleimhaut.  Soc.  med.  Chirurg, 
di  Modena,  25  Luglio.  (Vollständige  Bestätigung  der  Schlüsse  der  früheren 
Arbeiten  von  Griffini  u.  Vasale  und  G.  Vivante  über  dieReproduo* 
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tion  der  ganzen  Magenschleimhaut.    Das  neugehildete  Auskleidangsepithel 
entspringt  aus  dem   Drüsenepithel.)     3)  A.  GipoUina,    £xperimental- 
untersucbungen    über  die  partielle  Regeneration  des  Pankreas.    Riforma 
m^.,  II,  No.  53.  —  4)  E.  Cavazzani,  Einfluss  einiger  Anilinfarben  auf  die 
Bewegung  der  Flimmercilien.   Atti  Accad.  scienze  med.  di  Ferrara,  Fase.  1. 
(Das  saure  Violett  und  das  Methylenblau  üben  die  geringste  lälimende 
Wirkung  aus,  während  Methylviolett,  Methylen  violett,  k^stallisirtes  Violett 
und  Hoffmann's  Violett  am   stärksten   einwirken.)    5)  P.   Gardile, 
Ueber  das  Leben  der  Leukocyten  ausserhalb  des  Organismus.    Arch.  per 
le  scienze  mediche,  No.  4.    (Die  Leukocyten  sind  nicht  so  gebrechliche 
Wesen,  wie  man  gewöhnlich  annimmt,  denn  zart  behandelt,  in  Blutserum, 
unter  guten  Verhältnissen  der  Temperatur,  der  Feuchtigkeit  und  Oxygenirung 
aufbewahrt  und  gegen  äusseren  Druck  geschützt,  zeigen  sie  grosse  Lebens- 
kraft, und  lassen  sich  länger  als  eine  Woche  am  Leben  erhalten;  inner- 
halb des  Organismus  aber  leisten  sie  dem  Einfluss  toxischer  Substanzen 
bedeutenden  Widerstand.)    6)  L.  T.  Cipollone,  Neue  Untersuchungen 
über  die  neuromusculäre  Spindel.  Richerche  fatte  nel  Labor,  di  anatomia 
normale  di  Roma  e  altri  Labor,  biologici.  Vol.  IV,  Fase.  2  u.  3.   (Vervoll- 
ständigung  früherer   Studien    und    Anwendung   der    Resultate    auf   die 
Deutung  gewisser  pathologischer  Erscheinungen.    Die  Arbeit  ist  wesent- 
lich anatomisch-physiologisch.)    7)  S.  del  Vecchio,  Ueber  die  Heilung 
und  den  Heüungsvorgang  bei  Nierenwunden.    Gazz.  degli  Osped   e  Glin., 
No.  94.    8)  A  Donati  u.  S.  Solieri^  Ueber  die  specifische  Neubildungs- 
thätigkeit  der  am  meisten  dififerenzirten  Organe  nach  ihrer  Trennung  vom 
Organismus.    Accad.  dei  fisiocritici  di  Siena,  29  Giugno.    (Stücken  vom 
Periost   des    Hahns    werden    in    den    Kamm    desselben    Thieres    einge- 
pflanzt.   Die  Experimente  beweisen,  dass   die  Gewebe   ihre   specifische 
Fixigkeit    zur   Neubildung    ziemlich    lange    bewahren,    audi    wenn    sie 
vom   Körper    getrennt   sind,    und    dass    diese   Fähigkeit    sich    besser 
erhält,  wenn  die  Temperatur  der  äusseren  Umgebung  der  des  Körpers 
des  Thieres  nahe  kommt,  dem  sie  entnommen  wurde.)  —   Fabbrini, 
Wirkung  der  Querresektion  des  Nebenhodens  auf  den  Hoden  und  seine 
theilweise  Reproduction.    La  Clinica  moderna,  47—49.    10)  M.  Jatta, 
Ueber  die  Genesis  des  Fibrins  bei  der  Entzündung  der  Pleura.  Rendioonti 
del  R.  Istit.  lombardo  di  scienze  e  lettere.  Fase.  15—16.  —  11)  P.  Gh  er  ar- 
din i ,  Beobachtungen  über  die  Natur  und  Bedeutung  der  Markzellen  in 
den  Geweben.    Policlinico,  No.  13.    12)  G.  Levi,  Ueber  die  Karyoldnese 
der    Nervenzellen.     Rivista  di   patol.   nervosa   e   mentale,    No.   3.     13) 
B.  Marchese,  Ueber  die  Verpflanzung  des  Ovariums.    Arch.  ital.  di 
Ginecologia,  No.  4.  (Die  Verpflanzung  des  Ovariums  bei  Thieren  ist  mög- 
lich, und  das  verpflanzte  Organ  fahrt  fort,  zu  functioniren.)    14)  G.  Mä- 
re nghi.  Die  Regeneration  der  Nervenfasern  nach  Durchschneidung  von 
Nerven.  Rendiconti  del  K  Istit.  lomb.  di  sc.  e  lett.  Fase.  7.  (Die  Wieder- 
herstellung der  Bewegung  hängt  nicht  durchaus  von  Regeneration    der 
Nervenfaser  ab,  sondern  die  Function  in  einem  Gebiet  kann  durch  collate- 
rale  Nervenbahnen   wieder  hergestellt  werden.)    15)   L.   Monesi,   Das 
Epithel  bei  der  Wiederherstellung  der  Hornhautwunden.    Soc.  med.  chir. 
di  Modena,  25  Luglio.    (Das  Epithel,  welches  in  der  ersten  Periode  der 
Wiederherstellung  eine  Hornhautwunde  bedeckt,   ist  nichts  anderes,  als 
noch  vorhandenes  Epithel,  welches  von  den  Rändern  der  Wunde  aus  durch 
eine  Vis  a  tergo  vorgedrängt  wird,  in  Folge  eines  Processes  von  Zell- 
vermehrung durch  Karyokinese,  welche  in  einer  gewissen  Entfernung  von 
der  Wunde  stattfindet)  16)  A.  Monti,  Beitrag  zur  pathologischen  Histo- 
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logie  der  Nervenzelle.  Rendic.  del  B.  Istit.  lomb.  di  sc.  e  lett.,  Fase.  5. 
(Vertheidigung  der  Methode  Oolgi^s  für  das  Studium  der  Zellstructur 
ond  Zusammenfassung  schon  in  anderen  Arbeiten  dargestellter  Beobach- 
tungen. Nach  dem  Verf.  bestände  ein  fast  vollkommenes  Verhältnis 
zwischen  Ghromatolysis  und  Degeneration  der  Protoplasmafortsätze,  was 
die  von  ihm  gestützte  Idee  bekräftigen  würde,  dass  die  letzteren  an  der 
Ernährung  der  Nervenzellen  wichtigen  Antheil  haben.)  17)  B.  M  o  r  p  u  r  g  o , 
üeber  die  fiinctionelle  Hypertrophie  der  freiwilligen  Muskeb.  Arch.  per 
le  sc  mediche,  No.  2.  18)  A.  Motta-Coco,  Ueber  die  Regeneration  der 
gestreiften  Muskelfasern.  Atti  dePAccad.  Gioenia  di  sc.  natur.  di  Catania, 
S.  IV,  Vol.  K.  —  19)  Parascandolo,  Untersuchungen  über  Erschütte- 
rungen des  Thorax  und  Abdomens.  Arch.  intemaz.  di  medic.  e  chirur- 
gia,  Fase.  1. 

1)  Der  Mechanismus  des  Todes  bei  Verbrennungen  kann  verschieden- 
artig sein.  Er  kann  eine  Folge  des  Shoks  sein  und  tritt  dann  sehr  schnell 
ein.  Oefters  wird  er  hervorgebracht  durch  schwere  Intoxication,  durch 
eine  Substanz,  welche  durch  die  Wirkung  der  hohen  Temperatur  an  den 
verbrannten  Stellen  erzeugt  wird;  endlich  kann  er  durch  die  Erschöpfung 
des  Organismus  entstehen  in  Folge  der  Wunden  und  des  Eindringens  von 
Bakterienkeimen,  welche  in  diesen  eine  immer  offene  Eingangspforte  finden. 

3)  C  i  p  o  1 1  i  n  a  schliesst  aus  seinen  Untersuchungen  über  die  Begene- 
ration  des  Pankreas:  1)  In  Folge  theilweiser  Exstirpation  des  Pankreas 
konnte  ich  niemals  echte,  wirkliche  Begeneration  des  weggenommenen 
Drüsengewebes  beobachten.  2)  Nur  in  einigen  Fällen  bemerkte  ich  einen 
Versuch  zur  Sprossung  von  Seiten  der  Zellen  des  noch  vorhandenen 
Parenchyms.  3)  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wurde  die  Zusammenbangs- 
trennung  eingenommen  durch  Bindegewebe,  das  entweder  vom  Netz,  oder 
von  dem  eigenen  Bindegewebe  der  Drüse  ausging,  und  zwar  in  jungen 
Befunden  das  Aussehen  von  embryonalem  Bindegewebe  hatte,  in  älteren 
dagegen  sich  in  fibröses  Bindegewebe  verwandelte. 

7)  Aus  dem  experimentellen  Theile  der  Arbeit  folgt,  dass  die  Heilung 
der  Nierenwunden  in)mer  durch  Bindegewebe  erfolgt,  welches  nach  oben 
in  das  subcapsidäre  übergeht.  Niemals  tritt  wirkliche  Regeneration  der 
der  Niere  eigenen  Elemente  ein. 

9)  Die  vollständige  Querresection  des  Nebenhodens  bringt  im  Testikel 
mehr  oder  weniger  schwere  anatomische  und  functionelle  Alterationen 
hervor,  welche  früher  oder  später  eintreten,  je  nach  dem  Widerstände 
des  TUeres  und  der  functionellen  Thätigkeit  des  Organs.  Doch  kann  man 
zwei  Perioden  unterscheiden :  in  einer  ersten  findet  man  starke  Vermehrung 
der  spermatogenetischen  und  proliferirenden  Thätigkeit  der  Zellen,  welche 
in  ihrer  Entwickelung  eine  Störung  erleidet  In  einer  zweiten  Periode 
hört  diese  spermatische  Thätigkeit  auf.  Cirrhotische  Processe  sind  auch 
nicht  von  fem  angedeutet.  Was  den  Nebenhoden  betrifit,  so  zeigen  in 
dem  zuAhrenden  Stumpfe  die  Excretionskanälchen  sehr  geringe  Alterationen ; 
in  dem  abführenden  findet  sich  fortschreitende  Erweiterung  der  Kanal- 
höhle mit  darauf  folgender  Schmelzung  und  Bildung  von  echten  Stauungs- 
cysten. 

10)  Folgerungen:  Das  in  der  entzündeten  Pleura  gebildete  Fibrin 
ist  Exsudationsfibrin,  an  dessen  Bildung  das  Gewebe  der  Pleura  nicht 
theilnimmt.  2)  Das  Fibrin,  welches  sich  in  den  Pleuraexsudaten  bildet, 
rührt  sehr  wahrscheinlich  von  einem  ähnlichen  Processe  her,  wie  der  bei 
der  Blutgerinnung  stattfindende.  3)  An  der  Bildung  dieses  Fibrins  scheinen 
die  rothen  Blutkörperchen  einen  wichtigen  Antheil  zu  haben. 
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11)  Folgerungen:  Mastzellen  und  Plasmazellen  sind  ganz  dasselbe. 
Die  als  charakteristisch  fQr  die  Einen  und  Anderen  angegebenen  unter- 
schiede stellen  nur  Abänderungen  dar,  welche  die  Kömchenzelle  während 
der  Phasen  ihrer  Entwicklung  erfährt.  Das  weisse  Blutkörperchen 
ist  der  Ausgangspunkt  bei  der  Entstehung  der  Mastzelle.  Diese  bildet 
sich  in  Folge  der  phagoc3rtischen  Function  des  weissen  Blutkörperchens, 
welches  sich  einige  von  den  Producten  der  Zellrfickbildung  aneignet. 
Diese  Producte  sind,  in  körniger  Gestalt,  von  quatemärer  Natur  und 
zeigen  die  Färbungsreactionen  des  Chroroatins.  Die  Mastzellen  ver- 
halten sich  auf  dieselbe  Weise,  wie  die  Fibroblasten;  sie  bereiten  eine 
intracelluläre  Substanz  und  verwandeln  sich  in  fixe  Bindegewebszellen. 

12)  Levi  hat  den  karyokinetischen  Process  in  den  Nervenzellen 
studirt,  indem  er  aseptische  Wunden  in  der  Hirnrinde  erzeugte;  er  konnte 
alle  Phasen  des  Vorgangs  verfolgen,  welcher  sich  jedoch  auf  etwas  ver- 
schiedene Weise  entwickelt,  als  der  gewöhnliche,  in  Folge  der  besonderen 
Anordnung  des  Chromatins  im  Kern  dieser  Zellen.  Er  glaubt,  die  Karyo- 
kinese  gehe  bis  zur  Zelltheilung,  nimmt  aber  an,  diese  Vermehrung  sei 
einfach  eine  Reaction  gegen  den  Beiz  und  fQhre  nicht  zu  einer  stabilen 
Regeneration. 

17)  Allgemeine  Folgerungen  aus  der  Arbeit.  Bei  der  functionellen 
Hypertrophie  der  freiwilligen  Muskeln:  1.  Die  Volumszunahme  rührt  von 
Verdickung  der  vorher  vorhandenen  Muskelfasern  her.  2.  Es  findet  keine 
Vermehrung  der  Fasern  statt.  3.  Die  Fasern,  welche  verhältnissmässig 
am  meisten  zunehmen,  sind  die,  welche  ursprünglich  die  dünnsten  waren. 
4.  Die  hypertrophischen  Fasern  sind  nicht  länger,  als  die  entsprechenden 
normalen.  5.  Die  Verdickung  der  einzelnen  Fasern  geschieht  ohne  Zu- 
nahme der  Zahl  oder  des  Volumens  der  primitiven  Fibrillen;  sie  rührt 
von  der  Zunahme  des  Sarkoplasmas  her.  6.  Eine  Vermehrung  der  Muskel- 
keme  findet  nicht  statt.  7.  Die  Bündel  von  unvollkommen  invaginirten 
Fasern  (Kühne's  neuromuskulären  Spindeln)  tragen  nichts  zur  Ver- 
dickung der  Muskeln  bei ;  ihre  Fasern  nehmen  an  dem  Process  der  Hyper- 
trophie nicht  Tbeil. 

18)  Aus  seinen  Untersuchungen  zieht  Motta  Goco  folgende  Schlüsse: 
1.  Auf  die  gewaltsam  durch  Traumen  oder  Gontusionen  bewirkte  Zer^ 
Störung  folgt  ein  Begenerationsprocess,  den  man  weder  den  Bind^ewebs- 
elementen  der  Stelle,  noch  denjenigen  Elementen  zuschreiben  darf,  die 
sich  durch  Auswanderung  haben  anhäufen  können.  2.  Das  Sarkolemma 
tritt  bei  der  Regeneration  als  Attribut  der  secundären  Bildung  auf,  wohl 
aber  entsteht  aus  dem  Sarkolemma  und  seinen  Körperchen  oder  Kernen 
der  regenerirte  Theil  der  Fasern.  3.  Die  neue  contractile  Substanz 
stammt  nicht  von  der  vorher  vorhandenen  ab,  sondern  wird  durch  ein 
undifiierenzirtes  Material  hervorgebracht,  das  sich  innerhalb  des  Sarko- 
lemmas entwickelt. 

19)  Die  Untersuchung  des  Blutes  zeigt:  Zunahme  der  Widerstands- 
fähigkeit, der  Gerinnbarkeit  und  besonders  der  Toxicität;  Abnahme  der 
Oxydirbarkeit,  der  Dichte,  der  Alkalinität  und  in  geringem  Grad  der  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen.  Die  urologischen  Untersuchungen  ergeben 
Zunahme  des  urotoxischen  Coefficienten,  die  bakteriologischen  haben  inuner 
negative  Resultate  geliefert. 

V.   Immunität. 
1)  G.  Boeri  und  G.  Giuranno,  Die  Schutzwirkung   der  Lunge. 
Rif.  med.  IV,  No.  53,  54.    2)  L.  D'Amato,  Ueber  die  Wichtigkeit  des 
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Glykogens  der  Leber  bei  der  Schatzwirkung  der  Leber  gegen  Milzbrand- 
infection.  Policlinico,  No.  17.  3)  S.  Drago,  Ueber  den  Einfluss  der 
Läsionen  des  Rückenmarks  auf  d'e  baktericide  Kraft  des  Blutes.  Riforma 
med.,  IV,  No.  11—12.  4)S.  Drago,  Beitrag  zum  Studium  der  Immunität, 
mit  besonderer  BerQcksichtigung  einiger  Factoren,  welche  die  baktericide 
Kraft  des  Blutes  beeinflussen.  Riforma  med.,  III,  No.  25,  26,  27.  5) 
Cacioppo,  Beitrag  zum  Studium  des  Mechanismus  der  passiven  Immu- 
Ditftt  b(u  der  Diplokokkeninfection.  Sperimentale ,  Fase.  2.  6)  G.  Ceni, 
Das  baktericide  Vermögen  des  Blutes  und  die  Autoinfectionen.  Rivista 
sperim.  di  freniatria,  Fase  2.  7)  £.  Centanni,  Ueber  den  immunisirenden 
Werth  des  örtUchen  Infiltrats  bei  Infectionskrankheiten  (Pneumonie, 
Diphtherie).  Gazz.  degli  Osped.  e  clin.,  No.  103.  8)  P.  Foä,  Das  Serum 
antiamarillicum  Sanarelli's,  Gazz.  med.  Torino,  No.  17.  9)  Gioff- 
redi.  Fernere  Untersuchungen  über  die  Immunisirung  durch  Morphium. 
Giern,  intemaz.  delle  scienze  med.,  No.  21.  10)  G.  Lusena,  Ueber  die 
parathyreoide  Organtherapie.  Riforma  med.,  IV,  No.  36.  (Resultate 
ermuthigend,  aber  noch  nicht  endgültig.)  ll)Maramaldi,  Versuch  der 
Serotherapie  bei  acutem  Alkoholismus.  Giom.  intemaz.  delle  sc.  med., 
No.  17.  12)  Minervini,  Ueber  das  bactericide  Vermögen  des  Alkohols. 
&  Accad.  med.  di  Torino.  (Der  Aethylalkohol  hat  sehr  bedeutendes 
baktericides  Vermögen.)  13)  M  a  n  f  r  e  d  i ,  Ueber  die  Wichtigkeit  des  Lymph- 
drflsensystems  bei  der  modernen  Lehre  über  Infection  und  Immunität. 
Giom.  intemaz.  delle  sc.  med.,  No.  22.  14)  P.  Muzio,  Hochgradige 
Immunität  gegen  Milzbrand.  Rif.  med.  III,  No.  60,  61.  15)  Päd  er  i. 
Ob  die  Milz  ein  Princip  enthält,  das  fähig  ist,  das  Tetanustoxin  zu 
neatralisiren.  Soc.  med.  cUrurg.  di  Pavia,  Luglio.  (Negatives  Resultat 
im  Gegensatz  zu  Kon dr  atief  f;  ausserdem  folgt  aus  den  Experimenten  des 
Verf.,  dass  das  Neurin  die  Wirkung  des  Tetanustoxins  nur  dämm  neutrali- 
sirt,  weil  es  als  Base  wirkt.)  16)  N.  Palermo,  Einfiuss  der  Nerven- 
centra  auf  die  passive  Immunität.  Annali  d'igiene  sperim.,  Fase.  1.  17) 
A.  Sclavo,  Die  Serotherapie  des  äusseren  Carbunkels  beim  Menschen. 
Congr.  nazion.  d'igiene.  (15  Heilungen  bei  Pustula  mdigna  durch  das  von 
dem  Verf.  zubereitete  Seram.)  18)  6.  T  i  z  z  o  n  i ,  Immunität  gegen  Tetanus, 
übertragen  durch  Vaccin  des  Pneumococcus.  Gazz.  degli  Osped.  e  clin., 
No.  28.  19)  L.  Vincenzi,  Findet  sich  Antitoxin  im  Serum  von  selbst 
geheilter  Tetaniker?  Rif.  med.,  I,  No.  37.  (Untersuchung  eines  einzigen 
Falles.  Serum  von  dem  Blute,  das  sogleich  nach  dem  Verschwinden  aller 
Symptome  der  Krankheit  entzogen  wurde.    Ganz  negatives  Resultat.) 

1)  Die  Gifte  verlieren  beim  Durchgang  durch  die  Lunge  einen  Theil 
ihrer  Toxidtät  Dieser  Verlust  ist  nicht  für  alle  Gifte  gleich;  massig  für 
die  Alkaloide,  stärker  für  einige  vom  Körper  selbst  zubereitete  Gifte,  und 
am  stärksten  fQr  andere  Stofife,  welche  zwar  zu  den  letzteren  gehören, 
aber  doch  besonders  gestellt  werden  müssen,  weil  sie  vorzugsweise  flüchtig 
sind.  Diese  Schutzwirkung  der  Lunge  ist  vielleicht  zum  Theil  mechanisch, 
in  Folge  des  Aufenthaltes  der  Gifte  in  dem  weiten  Lungennetze.  Wahr- 
scheinlicher ist  sie  von  physikalischer  Natur  für  einige  Gifte  und  von 
chemischer  für  andere.    (Oxydation.) 

2)  Während  der  Milzbrandinfection  nimmt  das  Glykogen  der  Leber 
ab  bis  zum  gänzlichen  Verschwinden.  Diese  Thatsache  kann  nicht  be- 
fremden, wenn  man  bedenkt,  dass  das  Glykogen  ein  Product  der  Leber- 
z^Uen  ist,  und  dass  die  Leber  durch  die  Milzbrandinfection  tödtlich  ge- 
troffen wird.  Wenn  man  noch  hinzufügt,  dass  das  Glykogen  nicht  immer 
ganz  verschwunden  ist,  und  dass  in  einigen  Fällen  seine  Zunahme  nicht 
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das  Leben  verlängert,  sondern  vielmehr  den  Tod  des  Thieres  beschleunigt 
hat,  so  scheint  der  Schluss  nicht  gewagt,  es  habe  f&r  die  lülzbrand- 
infection  nicht  die  ihm  zugeschriebene  Wichtigkeit 

3)  Der  Rückenmarksdurchschneidung  unterworfene  Thiere  verlieren 
ihre  Widerstandskraft  gegen  Virus,  denen  sie  normaler  Weise  widerstehen. 
Die  Durchschneidung  des  Rückenmarks  schwächt  bedeutend  den  Grad  der 
Alkalinität  des  Serums  und  verursacht  Abnahme  der  Menge  der  Albumi- 
noide,  die  im  Blute  enthalten  sind.  Den  Verlust  des  keimtödtenden  Ver- 
mögens muss  man  diesen  Alterationen  zum  grossen  Theil  zuschreiben.  Zu 
ihrer  Erklärung  fehlt  es  an  hinreichenden  Kriterien,  und  so  muss  man  sie 
den  auf  die  Verletzung  des  Rückenmarks  folgenden  Störungen,  oder  der 
aus  ihnen  entstehenden  Hypothermie  zuschreiben. 

4)  Bei  seinen  Untersuchungen  hat  sich  Drago  folgendes  Ziel  gesetzt: 
1)  Ob  man,  wie  die  Humoralschule  behauptet,  dem  Blutplasma  eine  bak- 
tericide  Wirkung  zuschreiben  müsse.  2)  Ob,  wenn  auf  die  Mikroorganis- 
men Blutplasma  und  Phagocyten  zugleich  einwirken,  das  Resultat  der 
Tödtung  der  Keime  grösser  ist,  als  wenn  das  Plasma  allein  auf  sie  ein- 
wirkt Aus  einer  zahlreichen,  mit  sinnreicher  Technik  ausgeführten  Reihe 
von  Experimenten  ist  der  Verf.  geneigt  zu  schliessen :  1.  Dass  die  Phago- 
cytose  wirklich  besteht  und  von  thatsächlicher  Wichtigkeit  ist.  2.  Dass  die 
Phagocytose  zu  verstehen  ist  als  das  Resultat  der  Wirkung  von  Zellen, 
welche  speciell  durch  Einschliessung  fremder  Körper  wirken,  mögen  diese 
todt  oder  lebendig  sein.  3.  Dass  man  andererseits  nicht  leugnen  kann, 
dass  auf  die  fremden  lebenden  Wesen  auch  das  Blutplasma  einwirkt, 
welches  chemisch  baktericid  ist.  4.  Dass  die  Immunität  also  bedingt  wird 
a)  durch  einen  statischen  Zustand  des  Blutplasmas,  entweder  weil  dieses 
durch  seine  Alkalinität  reagirt,  oder  weil  es  keinen  für  die  Bakterien 
assimilirbaren  Stoff  enthält,  oder  durch  die  Gegenwart  besonderer  pra- 
formirter  oder  neugebildeter  Substanzen  (Alexine,  Antitoxine),  welche  die 
schädliche  Wirkung  der  Bakterien  verhindern,  b)  durch  einen  eigenthümUchen 
dynamischen  Zustand  der  phagocytischen  Thätigkeit  der  weissen  Blutzellen. 

Der  Verf.  wollte  auch  erforschen,  welchen  Einfluss  die  fortgesetzte 
Darreichung  gewisser  Substanzen  auf  das  baktericide  Vermögen  des  Plas- 
mas ausübte,  und  fand,  dass  dieses  bedeutend  gesteigert  ist  nach  langem 
Gebrauch  starker  Dosen  von  Fleisch  und  Milch  und  in  Folge  lange 
dauernder  Darreichung  von  Eisenpräparaten.  Er  glaubt  jedoch  nicht,  dass 
diese  Resultate  schon  zu  praktischen  Schlüssen  für  die  Behandlung  der 
Infectionskrankheiten  berechtigen. 

5)Cacioppo  hat  sich  vorgenommen,  den  Mechanismus  der  Immunität 
zu  studiren,  wie  sie  auf  Kaninchen  durch  das  antipneumonische  Serum  des 
Dr.  P  a  n  e  übertragen  wird.  Aus  dem  Ganzen  seiner  Untersuchungen,  bei 
deren  Einzelheiten  wir  uns  hier  nicht  aufhalten  können,  zieht  der  Verf. 
folgende  Schlüsse: 

1.  Das  Serum  von  Pane  allein  übt  auf  die  Diplokokken  keine 
tödtende  oder  sonst  schädliche  Wirkung  aus.  2.  Bei  den  mit  diesem 
Serum  vaccinirten  Kaninchen  werden  die  Diplokokken  zerstört,  indem  sie 
zuerst  deutliche  extracelluläre  Alterationen  zeigen  und  dann  von  den 
Phagocyten  eingeschlossen  werden.  3.  Die  Leukocyten  des  Kaninchens 
üben  in  normalem  Serum  keine  Wirkung  auf  die  Diplokokken  aas.  4.  Die 
Wirkung  tritt  ein,  wenn  die  normalen  Leukocyten  sich  mit  dem  Serum 
von  Pane  verbinden.  5.  Dieselbe  Wirkung  tritt  ein,  wenn  das  Serum 
von  Pane  mit  den  todten  Leukocyten  gemischt  wird.  6.  Man  kann  also 
annehmen,  dass  durch  die  Verbindung  des  Serums  von  Pane  mit  den  in 
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den  Lettkocyten  eines  gesunden  Kaninchens  enthaltenen  Substanzen  eine 
neue  Substanz  entsteht,  welche  einen  degenerativen  Einfluss  auf  die 
Diplokokken  ausübt.  Die  Phagocytose  erscheint  als  ein  secundäres  Phä- 
nomen, welches  den  Zerstörungsprocess  vervollständigen  würde. 

6)  Aus  den  Experimenten  von  Geni  kann  man  schliessen,  dass  in 
Folge  von  übermässiger  motorischer  Erregung  durch  den  faradischen 
Strom  das  baktericide  Vermögen  des  Blutes  in  einer  ersten  Periode  zu- 
nimmt, dann  aber,  wenn  sich  die  Periode  der  Depression  nähert,  immer 
mehr  abnimmt,  bis  es  zu  einem  für  die  Entwicklung  von  Typhuskeimen 
günstigen  N^^hrmittel  wird.  Die  Wichtigkeit  dieser  Thatsache,  dem 
Mechanismus  der  Autoinfection  gegenüber,  ist  offenbar. 

7)  Indem  er  auf  die  Pneumokokkeninfection  die  von  Behring  ange- 
gebene serotherapeutische  Methode  anwandte,  hat  Centanni  gefunden, 
dass  die  Thiere  nur  schwer  die  Behandlung  vertragen,  und  dass  das  so 
zubereitete  Serum  von  sehr  unsicherer  Wirkung  ist.  Nach  einem  be- 
sonderen Verfahren  kann  man  aus  Culturen  des  Pneumococcus  unschäd- 
liche, schnell  wirkende  concentrirte  Vaccine  ausziehen;  aber  dennoch 
geben  diese  Producte,  sowohl  wie  sie  sind,  als  Thieren  injicirt,  um  deren 
Serum  zu  benutzen,  ermuthigende  Resultate  bei  in  vollkommener  Ent- 
wicklung stehenden  Krankheiten.  Aus  diesen  Studien  hat  sich  aber 
ergeben,  dass  an  der  Bildung  eines  vollständigen,  immunisirenden 
Präparats  verschiedene  Elemente  Theil  nehmen,  von  denen  einige  mehr 
oder  weniger  direct  aus  der  Cultur  herstammen,  während  andere  eine 
directe  Theilnahme  des  Körpers  darstellen.  Dies  hat  den  Verf.  ver- 
anlasst, die  immunisirende  Kraft  des  örtlichen  Infiltrats  an  der  Stelle,  wo 
der  Pneumococcus  injicirt  wurde,  zu  studiren,  und  er  fand,  dass  diese 
Kraft  ausserordentlich  gross  ist  und  zugleich  gegen  die  Keime  und  gegen 
die  Producte  ihrer  Wirkung  auf  die  Gewebe  einwirkt,  und  ferner,  dass 
dieses  Infiltrat  die  Stelle  der  Erzeugung  des  activen  Products  des  Blutes 
darstellt.  Die  Thiere,  welche  dieses  Infiltrat  aufgesaugt  haben,  besitzen 
ein  Serum,  das  beim  Kaninchen  die  pneumonische  Infection  während  ihrer 
vollen  Entwicklung  aufhält.  Aehnliches  ist  von  dem  Verf.  für  die  Diph- 
therieinfection  festgestellt  worden.  Aus  diesen  Beobachtungen  schliesst 
der  Verf.,  dass  man  die  Wirkung  eines  specifischen  infectiösen  Agens  auf 
die  Oewebe  des  Körpers  in  zwei  Hauptmomente  zerlegen  kann.  Zu  dem 
ersten  gehören  die  direct  von  diesem  Agens,  Keim  oder  Toxine,  in  den 
Geweben  hervorgebrachten  Alterationen ;  zu  dem  zweiten  gehören  die  Pro- 
ducte, welche  sich  secundär  aus  diesen  alterirten  Geweben  entwickeln. 
Daher  muss  die  Immunität  über  zwei  Beihen  von  neutralisirenden  Pro- 
ducten  verfügen,  eine,  welche  gegen  die  primären,  und  eine,  die  gegen  die 
secundären  Agentien  wirkt  Viele  Thatsachen  deuten  an,  dass  die  pri- 
mären immunisirenden  Prindpien  speciell  culturellen  Ursprungs  sind, 
während  die  secundären  sich  aus  Elementen  des  Körpers  in  dem  örtlichen 
Reactionsherde  bilden  würden.  Dies  kann  vielleicht  erklären,  warum  die 
gegenwärtigen  serotherapeutischen  Versuche  wenig  bedeutende  Heil- 
wirkungen hervorgebracht  haben.  Durch  Wiederholung  der  Injectionen 
von  Vaccine  kann  man  leicht  im  Blute  das  primäre  immunisirende  Product 
verstärken,  welches  sich  schon  in  den  Culturen  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig zubereitet  von&ndet,  während  das  secundäre  immunisirende  Pro- 
duct dieser  Vermehrung  nicht  folgt,  entweder  weil  es  eine  Arbeit  des 
Organismus  darstellt  und  der  Erschöpfung  unterworfen  ist,  oder  besonders, 
weil  der  Organismus  durch  die  Vaccination  immer  höhere  Widerstands- 
kraft erwirbt  und  die  Fähigkeit,  zu  reagiren,  verliert. 
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8)  Das  Serum  antiamarillicom  hat  kein  baktericides  Vermögen.  Es 
soll  vielmehr  wirken,  indem  es  entweder  das  Verhalten  der  Gewebe  gegen 
das  Toxin  abändert,  oder  in  ihnen  grössere  Widerstandskraft  oder  die 
schnelle  Bildung  einer  antitoxischen  Substanz  hervorruft 

9)  Man  kann  bei  Hunden  Gewöhnung  an  starke  Dosen  von  Mor- 
phium hervorbringen,  die  sich  aber  von  der  beim  Menschen  vorkommenden 
dadurch  unterscheidet,  dass  bei  Unterbrechung  der  Darreichung  keine 
Abstinenzerscheinungen  auftreten.  Das  Serum  so  behandelter  Thiere  be- 
sitzt eine  antitoxische  und  therapeutische  Schutzwirkung  gegen  die  Mor- 
phiumvergiftung. Die  antitoxischen  Eigenschaften  des  Serums  rühren  nicht 
von  der  Gegenwart  von  Oxydomorphium  her.  Das  Morphium  wird  durch 
Berührung  mit  Antimorphiumserum  nicht  verändert,  weder  in  physischer, 
noch  in  chemischer,  noch  in  biologischer  Hinsicht,  so  dass  man  den 
Mechanismus  der  antitoxischen  Wirkung  des  Serums  nicht  ausschliesslich 
chemischen  Ursachen  zuschreiben  kann. 

11)  Maramaldi  hat  bei  seinen  Untersuchungen  feststellen  können: 
1.  Dass  es  möglich  ist,  dem  Hunde  durch  Alkohol  Immunität  zu  über- 
tragen, wenn  man  ihm  dieses  Gift  in  fortschreitend  wachsenden  Dosen 
eingiebt,  bis  er  sehr  grosse  Mengen  verträgt,  ohne  dass  eine  functionelle 
Störung  oder  organischer  Verfall  eintritt.  2.  Dass  das  Serum  des  durch 
Alkohol  immunisirten  Hundes  specielle  Antitoxine  enthält,  welche  im 
Stande  sind,  die  toxische  Wirkung  einer  Dosis  von  Alkohol  zu  neutralisiren, 
welche  um  ein  Viertel  grösser  ist,  als  die  kleinste  tödtliche  Gabe.  3.  Dass 
das  normale  Blutserum  kein  Vermögen  besitzt,  die  organische  Widerstands- 
kraft gegen  Alkohol  zu  erhöhen,  und  noch  weniger,  eine  Heilwirkung  bei 
acuter  Vergiftung  auszuüben. 

13)  Die  Lymphdrüsen  nehmen  am  Kampfe  des  Organismus  gegen  die 
Bakterien  mittelst  einer  dreifachen  Function  Theil:  eine  filtrirende  Wirkung, 
wodurch  sie  die  eindringenden  Bakterien  im  eigenen  Gewebe  festhalten,  ohne 
sie  jedoch  während  mehr  oder  weniger  langer  Zeit  zu  schädigen ;  eine  ab- 
schwächende Wirkung  auf  die  Bakterien,  wodurch  diese,  ehe  sie  absterben, 
in  dem  Drüsengewebe  theil  weisen  oder  gänzlichen  Verlust  ihrer  Virulenz 
erfahren;  endlich  eine  immunisirende  Wirkung,  indem  der  Organismus 
unter  dem  Einfluss  der  beiden  ersten  Vorgänge  mehr  oder  weniger  starke 
Immunitätszustände  erreichen  kann.  Wenn  man  aber  bedenkt,  dass  nach 
früheren  Infectionen  die  betreffenden  specifischen  Agentien  in  dem  Drüsen- 
apparat mehr  oder  weniger  lange  lebendig  und  virulent  bleiben,  so  muss 
man  zugeben,  dass  die  Drüsen  zahlreiche  Herde  und  Schlupfwinkel  für 
Infectionsstofie  im  Innern  des  Organismus  bilden.  Dies  erklärt  den  Vor- 
gang bei  den  sogen,  auto-  oder  kryptogenetischen  Infectionen  und  bei 
den  Bückfällen  nach  Infectionskrankheiten.  Man  kann  also  das  Drüsen- 
system als  ein  Mittel  zur  Vertheidigung  und  als  eine  Quelle  der  Gefahr 
betrachten.  Welchen  Umständen  dieses  System  sein  eigenthümliches  Ver- 
halten gegen  Mikroorganismen  verdankt,  bleibt  noch  zu  erforschen;  es  ist 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  um  specielle  biochemische  Einflüsse 
handelt,  welche  mit  der  besonderen  Structur  und  Function  des  Drüsen- 
apparats in  enger  Verbindung  stehen. 

14)  Muzio  zieht  aus  seinen  Untersuchungen  folgende  Schlüsse:  1. 
Die  Frage  nach  der  Immunität  des  Kaninchens  gegen  Milzbrand  kann 
man  als  günstig  beantwortet  betrachten.  2.  Der  Leber  und  Milz  an  Milz- 
brand gestorbener  Kaninchen  kann  man  eine  Substanz  entnehmen,  welche, 
präventiv  eingespritzt,  die  Schutzkraft  gegen  diese  Infection  bedeutend 
verstärkt.     3.   Das  örtliche   Infiltrat  bei   Milzbrandinfection   enthält  ein 
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chemisches  Vaccin,  welches  sterilisirbar  uod  geeignet  ist,  Kaninchen  in 
hohem  Grade  gegen  Milzbrand  zu  immunisiren ;  es  kann  mit  grossem  Vor- 
theil  die  Stelle  der  Pasteur 'sehen  Vaccination  einnehmen.  4.  Die  Leich- 
tigkeit, mit  welcher  man  aus  den  Gulturen  im  Thier  (dem  örtlichen  Infil- 
trat) Vaccin  und  die  Bildung  eines  Serums  gegen  Milzbrand  erhalten  kann, 
ist  im  Widerspruch  zu  den  von  Anderen  und  von  dem  Verf.  selbst 
erlangten  Resultaten,  als  er  künstliche  Gulturen  oder  die  Vaccination 
Pasteur's  anwendete. 

16)  Palermo  wollte  untersuchen,  ob  die  Läsion  der  Nervencentra 
eine  Wirkung  und  welche  Wirkung  sie  auf  die  Immunität  gegen  Diph- 
therie ausübt,  welche  man  Kaninchen  durch  das  Antidiphtherieserum 
fibertragen  kann.  Aus  den  zahlreichen  Versuchen  folgt,  dass,  wenn  man 
bei  den  auf  diese  Weise  immunisirten  Kaninchen  eine  Läsion  der  Nerven- 
centra hervorbringt,  die  Immunisation  gegen  das  Virus  erhalten  bleibt, 
sowohl  in  den  Fällen,  in  denen  die  Inoculation  auf  der  gelähmten  Seite 
stattfindet,  als  wenn  sie  auf  der  gesunden  geschieht,  und  sowohl  wenn  die 
Läsion  18 — 24  Stunden  nach  der  Injection  des  Antidiphtherieserums,  als 
wenn  sie  nach  1 — 2  Stunden  gemacht  wird.  Es  hat  sich  auch  gezeigt, 
dass  bei  den  auf  gleiche  Weise  immunisirten  Meerschweinchen  die  Im- 
munität gegen  das  Toxin  ebenfalls  erhalten  bleibt. 

18)  Das  aus  atoxischen  Gulturen  des  Fraenkel'schen  Pneumococcus 
erhaltene  Vaccin  erzeugt  nicht  nur  Immunität  gegen  das  betreffende  Virus, 
sondern  vermehrt  auch  den  Widerstand  der  Thiere  gegen  die  geringste 
tddtliche  Dosis  des  Tetanusgiftes.  Während  dieses  Vaccin  beständig  vor 
dem  durch  die  tddtliche  Minimaldose  des  Tetanusgiftes  hervorgerufenen 
Tode  schützt,  vermag  es  niemals  die  Entwicklung  örtlicher  Erscheinungen 
zn  verhindern,  im  Gegensatz  zu  dem,  was  man  mit  dem  aus  Tetanus- 
culturen  erhaltenen  Vaccin  oder  mit  dem  Serum  von  Thieren  erreichen 
kann,  die  gegen  diese  Krankheit  immunisirt  worden  sind.  In  der  That 
werden  die  mit  dem  Frae  n  keTschen  Pneumococcusvaccin  geimpften  Thiere 
zugleich  widerstandsfähig  gegen  diesen  Mikroorganismus  und  gegen  das 
Tetanusgift.  Die  Wirkung  des  letzteren  auf  ein  vaccinirtes  Thier  kürzt 
die  Immunität  gegen  Pneumococcus  ab,  d.  h.  das  angegebene  Toxin  ver- 
zehrt einen  Theil  der  ursprünglichen  Immunität.  Das  Pneumococcusvaccin, 
wenn  es  gegen  das  Tetanusgift  versucht  wird,  unterscheidet  sich  von  den 
gewöhnlichen  Vaccinen  durch  die  Schnelligkeit  seiner  Wirkung,  welche 
ebensobald  eintritt,  als  die  des  immunisirenden  Serums,  so  dass  es  wirksam 
ist,  auch  wenn  die  Vaccination  der  Intoxication  nur  kurze  Zeit  vorausgeht 
oder  mit  ihr  gleichzeitig  stattfindet.  Dieses  Vaccin  verliert  seine  Mehr- 
werthigkeit  und  wird  fast  ganz  unwirksam  gegen  das  Tetanusgift  (wobei 
es  jedoch  seine  wahrhaft  specifische  Wirkung  gegen  das  Virus,  von  dem 
es  abstammt,  beibehält),  wenn  man  die  Zusammensetzung  des  Nährbodens 
ändert,  auf  dem  die  Cultur  gewachsen  ist,  aus  der  das  Vaccin  bereitet 
wurde,  oder  wenn  diese  nicht  gehörig  zubereitet  ist.  Das  Tetanusvaccin 
macht  das  Kaninchen  widerstandsfähiger  gegen  den  FraenkeTschen 
Pneumococcus,  schützt  es  aber  nicht  vor  dem  Tode. 

VI.    Stoffwechselpathologie. 

1)  S.  Aiello,  Der  Urin  bei  langsamer  Asphyxie.  Riforma  med.,  I, 
No.  6—8.  2)  S.  Aiello,  Das  Blut  bei  der  schnellen  und  langsamen 
Asphyxie.  Rif.  med.,  II,  No.  2—6.  3)  U.  Alessi,  Beitrag  zum  Studium 
des  Stoffwechsels  bei  Epileptischen.  Rif.  med.,  I,  No.  30.  (Nach  dem 
coDvulsiven  Anfalle  findet  sich  Vermehrung  der  Harnsäure  im  Urin,  und 
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zwar  desto  mehr,  je  länger  der  Anfall  gedauert  hat.  Der  Verf.  meint,  die 
Zunahme  der  Harnsäure  gehe  dem  Anfall  vorher,  daher  ist  er  geneigt, 
mit  Krainski  anzunehmen,  dass  die  Epilepsie  nicht  nur  eine  yasomoto- 
rische  Neurose  ist,  sondern  auch  mit  Veränderungen  in  den  normalen  Be- 
ziehungen einiger  organischer  Elemente  in  Verbindung  steht.)  4)  G.  As- 
coli,  Experimentaluntersuchungen  über  die  Wirkung  der  Leber  auf  die 
Harnsäure.  Bollet  Soc.  med.  di  Bologna,  Giugno.  (Die  Leber  hat  die 
Eigenschaft,  bedeutende  Mengen  von  Harnsäure  zu  zerstören.)  5)  D.  Baldi, 
Ob  die  Schilddrüse  ein  Gift  zerstört,  welches  sich  normaler  Weise  im 
Organismus  bilden  würde.  Soc.  med.  chir.  di  Pavia,  Giugno.  (Die  Ex- 
perimente antworten  verneinend.)  6)  E.  Benvenuti,  Ueber  die  Patho* 
genese  der  Krankheit  von  Flaiani.  Policlinico,  No.  3.  7)  A.  Bussi, 
Die  Alterationen  des  Blutes  bei  Urämie.  Rif.  med.,  I,  No.  61 — 62.  8)  P. 
Colombini  und  P.  Pasquini,  Ueber  die  Wirkung  des  Jodrubidiums 
auf  das  Blut  Syphilitischer.  Rif.  med.,  II,  No.  33,  34,  35.  (Sie  ist  die- 
selbe wie  die  des  Jodkaliums.)  9)  A.  Corona  und  A.  Moroni,  Beitrag 
zum  Studium  des  Extractes  der  Nebennieren.  Rif.  med.,  U,  No.  37,  38,  39. 
(Vorzugsweise  von  physiologischem  Interesse.)  10)  De  Dominicis, 
Ueber  die  Chlorose.  Giom.  internaz.  di  Sc.  med.,  No.  8.  (Er  betrachtet 
die  Chlorose  als  eine  constitutionelle  Alteration,  ähnlich  dem  Diabetes  und 
der  Gicht.  Die  Hauptsache  ist  hier  die  Alteration  der  rothen  Blutkörper- 
chen, wie  sie  dort  die  Glykoämie  und  die  Urämie  ist.  Der  Fehler  kann 
angeboren  oder  erworben  sein  und  durch  mehrfache  Ursachen  zur  Er- 
scheinung gebracht  werden,  die  jedoch  nur  den  Werth  von  Gelegenheits- 
ursachen haben.)  11)  L.  Fornaca,  Beitrag  zum  Studium  des  Stoff- 
wechsels bei  dem  hysterischen  Fieber.  La  clinica  medica  italiana,  Gennaio. 
(Bestätigung  der  bekannten  Untersuchungen  von  G i  1 1  e s  de  laTourette 
und  Catelineau.)  12)  A.  Insinna  und  G.  Dolce,  Einfluss  der  Mineral- 
salze auf  die  thierische  Thermogenese.  Annali  d'igiene  sperim.,  Fase.  4. 
(Bei  fast  vollständiger  mineralischer  Inanition  sinkt  die  Wärmeproduction 
nach  und  nach.)  13)  A.  Lui,  Ueber  das  Verhalten  der  Alkalinität  des 
Blutes  bei  einigen  psychopathischen  Formen  und  bei  Epilepsie.  Riv.  sperim. 
di  freniatria,  Fase.  1.  14)  G.  Militello,  Ueber  die  Wirkung  der  Schild- 
drüse auf  die  Entstehung  der  Glykosurie.  Einfluss  derselben  auf  den  Dia- 
betes. Rif.  med.,  III,  No.  41.  15)  S.  Ottolenghi,  Die  physiologische 
Reaction  der  Gewebe,  des  Blutes  und  Urins  bei  Strychnin Vergiftung.  Giom. 
di  med.  legale,  No.  1.  (Diese  Reaction  ändert  sich  bedeutend  durch  die 
Gegenwart  von  zufällig  in  den  Säften  der  Gewebe  und  in  den  organischen 
Flüssigkeiten  enthaltenen  giftigen  Substanzen  auch  in  nicht  toxischer  Dosis. 
In  diesem  Falle  treten  die  toxischen  Erscheinungen  übermässig  stark  auf, 
sowohl  die  auf  das  Strychnin,  als  die  auf  die  anderen  damit  gemischten 
Substanzen  zu  beziehenden.)  16)  A.  Sertoli,  Untersuchungen  über  die 
Abscheidung  von  Hippursäure  bei  Nierenkranken.  Gazz.  degU  Osped.  e 
cliniche,  No.  14.  (Bei  den  parenchymatösen  nephritischen  Processen  des 
Menschen  wird  die  Abscheidung  der  Hippursäure  und  das  synthetische 
Vermögen  im  Allgemeinen  nicht  gestört.)  17)  L.  S  o  d  d  u ,  Ueber  die  Wir- 
kungen der  Exstirpation  der  Nebennieren  beim  Hunde.  Speriment,  Fase.  2. 
18)  F.  Tinozzi,  Drei  Fälle  von  Addison 'scher  Krankheit.  Rif.  med., 
III,  No.  3,  4.  19)  E.  Tramonti,  Ueber  die  Toxicität  des  Urins  bei 
epileptischen  Aequivalenten.  Riv.  di  psichiatria  e  neuropatol.,  Fase.  11, 12. 
(Nach  einigen  epileptischen  Aequivalenten  enthält  der  Urin  äuserst  toxische 
Substanzen,  und  diese  Hypertoxicität  rührt  ausschliesslich  von  organischen 
Substanzen  her.)    20)  G.  Vassale,  Tetanie  während  der  Schwangerschaft 
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in  Folge  von  theilweiser  Exstirpation  der  NebenschilddrüseD.  Accad.  med. 
di  Modena.  (Eine  vor  langer  Zeit  operirte  Hündin.  Während  der  dritten 
Schwangerschaft  zeigten  sich  nach  der  Gebart  Erscheinungen  von  Tetanie, 
welche  durch  Darreichung  von  Schilddrüse  siegreich  bekämpft  wurden. 
Der  Verf.  lenkt  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Aehnlichkeit  dieser  Beobach- 
tung mit  Fällen  von  Psychosen  während  der  Schwangerschaft.) 

1)  Aiello  brachte  nach  verschiedenen  Methoden  einen  langsamen 
Zustand  von  Asphyxie  hervor  und  studirte  dann  den  Urin  der  so  behan- 
delten Thiere  unter  verschiedenen  Gesichtspunkten.  Aus  diesen  Unter- 
suchungen folgt,  dass  in  gewissen  Fällen  von  langsamer  Asphyxie  Zunahme 
des  Harnstoffs  eintritt;  fast  beständig  sind  die  Harn-  und  Oxalsäure  ver- 
mehrt; man  beobachtet  auch  eine  geringe  Zunahme  der  Schwefeläther. 
Die  Phosphate  sind  immer  vermehrt,  die  Sulfate  nehmen  bei  gewissen 
Asphyxieen  zu,  die  Chlorüre  sind  immer  vermindert  Bisweilen  findet  man 
Eiweiss,  fast  immer  reichliches  Fett.  Die  Toxicität  des  Urins  ist  um  mehr 
als  ein  Drittel  erhöht  im  Vergleich  mit  dem  Normalzustande.  Aus  diesen 
Beobachtungen  schliesst  der  Verf.,  dass  bei  langsamer  Asphyxie  eine  stärkere 
Zersetzung  des  Albumins  und  Nucleins  stattfindet,  verursacht  wahrschein- 
lich durch  eine  stärkere  Production  von  Enzymen  von  Seiten  gewisser 
Zellen  des  Organismus. 

2)  Beim  Studium  des  Blutes  bei  schneller  und  langsamer  Asphyxie 
fand  Aiello  Zunahme  des  Serums,  des  baktericiden  Vermögens,  Abnahme 
der  Hyperisotonie  des  Serums,  Nekrobiose  vieler  rother  Blutkörperchen, 
Verminderung  des  Hämoglobins  und  leichte  Alteration  seiner  physisch- 
chemischen  Eigenschaften,  Zerstörung  von  Blutplättchen  und  Neubildung 
derselben,  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  und  Nekrobiose  vieler 
Leukocyten,  Zunahme  der  eosinophilen  Zellen,  erhöhte  Alkalinität  des 
Blutes,  Verzögerung  der  Gerinnung,  verminderte  Oxydirbarkeit,  Zunahme 
des  Glykogens,  vermehrte  Toxicität  des  Blutes.  Alle  diese  Veränderungen, 
sowie  die  im  Urin  gefundenen,  hält  er  für  die  Folge  von  Neubildungen 
von  toxischen  Substanzen  im  Organismus  durch  Veränderung  des  orga- 
nischen Stoffwechsels  und  glaubt  die  Asphyxie  definiren  zu  können  als 
diejenige  Alteration  des  physiologischen  Chemismus  des  Organismus,  welche 
durch  Maugel  an  Sauerstoff  eintritt  und  charakterisirt  wird  durch  Neu- 
prodttction  specieller  Leukomaine,  welche,  da  sie  ungeeignet  sind  zur  Auf- 
rechterhaltung der  Functionen  der  Nervencentra,  die  schon  für  sich  selbst 
in  ihrem  Chemismus  alterirt  sind,  zuletzt  das  Aufhören  der  Respirations- 
bew^ungen  und  den  Tod  verursachen. 

6)  Von  den  verschiedenen  Folgerungen  aus  der  Arbeit  von  Ben- 
venuti  intcressiren  uns  vorzüglich  die  folgenden:  die  Beobachtung  des 
Verf.  ergiebt  vom  anatomisch- pathologischen  Gesichtspunkte  aus  ein  voll- 
kommen negatives  Resultat  in  Bezug  auf  das  Nervensystem,  abgesehen 
von  der  ependymalen  Bildung  des  Centralkanals  des  Rückenmarks,  welcher 
jedoch  sehr  wahrscheinlich  zur  Pathogenese  der  Krankheit  nicht  in  causaler 
Beziehung  steht.  Der  anatomische  Befund  bestätigt  neben  der  Hyperplasie 
der  Thymusdrüse  und  des  ganzen  Lymphsystems  bei  diesen  Kranken 
das  Vorhandensein  einer  besonderen,  angeborenen  Disposition  des  Lymph- 
systems, welches  die  Blutmischung  verändert.  Die  Alterationen  der  Schild- 
drüse, auch  wenn  sie  nicht  specinsch  sind,  zeigen  in  dem  Falle  des  Verf.^s 
üebermass  der  Function  dieser  Drüse.  Bei  Vergleichung  der  klinischen 
mit  den  anatomisch-pathologischen  Erscheinungen  schliesst  die  Beobachtung 
des  Verf.^s  die  sympathische  und  nervöse  Theorie  auf  anatomischer  Basis 
ans,  während   sie  die  Thyreoidtheorie  im   Sinne   einer  qualitativen  und 
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quantitativen  Alteration   der  Secretion  der  Schilddrüse  in  Verbindung  mit 
schwerer  Störung  der  Blutmischung  stützt. 

7)  Die  bei  Thieren  experimentell  hervorgerufene  Urämie  bringt  nach 
Bussi  folgende  constante  Wirkungen  hervor:  a)  auffallende  Verminderung 
der  Dichtigkeit  und  Alkalinität  des  Blutes;  b)  sehr  starke  Abnahme  des 
Gasgebaltes  des  Blutes;  c)  sehr  deutliche  Verminderung  der  Aufhahme- 
fiähigkeit  für  Sauerstoff. 

13)  Folgerungen:  a)  Bei  acuter  Manie  und  Lipemanie  schwanken  die 
Werthe  der  Alkalinität  des  Blutes  innerhalb  der  normalen  Grenzen;  bei 
chronisch  Maniakaliscben  sollen  sie  dagegen  etwas  unterhalb  der  Norm 
stehen ;  b)  bei  Demen^a  paralytica  sei  die  Alkalinität  des  Blutes  constant 
geringer  als  bei  Gesunden;  c)  unterhalb  der  normalen  Höhe  ist  auch  der 
Grad  der  Alkalinität  des  Blutes  bei  Pellagrösen  im  Allgemeinen  und  be- 
sonders bei  denen,  die  von  schweren  Erscheinungen  der  Pellagrainfecüon 
befallen  sind;  aber  sie  nimmt  wieder  zu,  wenn  solche  Kranke  geheilt 
werden;  d)  bei  Alkoholikern  ist  die  Alkalinität  des  Blutes  gewöhnlich 
normal,  ja  bisweilen  etwas  höher  als  die  Norm;  e)  bei  Epileptischen  ist 
die  Alkalinität  während  des  Anfalls  oder  unmittelbar  nachher  vermindert, 
ausserhalb  der  Anfälle  normal. 

14)  Die  Folgerungen  aus  den  Untersuchungen  Militello's  lauten: 
1.  Man  kann  die  alimentäre  Glykosurie  nicht  für  eine  Folge  der  Einwir- 
kung der  Schilddrüse  halten,  oder  wenigstens  ist  sie  viel  seltener  als  man 
gewöhnlich  glaubt.  2.  Man  kann  nicht  behaupten,  dass  in  Fällen,  in  denen 
diese  Glykosurie  auftritt,  die  Schilddrüse  die  Neigung  des  Organismus  zur 
Glykosurie  begünstigt,  denn  bei  Diabetikern  ruft  die  Schilddrüse  keine 
Vermehrung  des  Zuckers  hervor.  3.  Die  bei  echtem  Diabetes  durch  Ge- 
brauch von  Schilddrüse  hervorgebrachte  Besserung  darf  man  nicht  dieser 
letzteren  zuschreiben,  sondern  vielmehr  der  Diät  4.  Das  richtigste,  wenn 
nicht  einzige  Resultat  des  Gebrauchs  der  Schilddrüse  ist  die  Beschleunigung 
des  Stoffwechsels  des  Organismus,  daher  der  bedeutende  Gewichtsverlast, 
der  gewöhnlich  die  Folge  davon  ist. 

17)  Soddu  hat  am  Hunde  experimentirt  und  auf  diesen  müssen 
natürlich  die  erhaltenen  Resultate  bezogen  werden.  Daraus  folgt,  dass 
die  Nebennieren  für  das  Leben  durchaus  unentbehrliche  Organe  sind ;  dass 
ihre  vollständige  Function  auch  von  einem  Theile  einer  einzigen  Neben- 
niere (einem  Drittel  des  Parenchyms)  verrichtet  werden  kann;  dass  der 
Tod  des  operirten  Thieres  nicht  durch  die  peripheren  Nervenverletz- 
ungen verursacht  wird,  welche  bei  der  Exstirpation  eintreten  müssen, 
sondern  durch  den  Mangel  der  Nebennieren;  dass  die  Wirkung  der  Ex- 
stirpation in  einer  Intoxication  des  Blutes  besteht  durch  Substanzen,  deren 
Natur  bis  jetzt  unbekannt  ist. 

18)  Aus  dem  genauen  Studium  dreier  Fälle  der  Addison 'sehen 
Krankheit  zieht  Tinozzi  folgende  Schlüsse:  1.  Die  Influenza  gehört  zur 
Aetiologie  der  Addi so  naschen  Krankheit.  2.  Das  Blut  kann  bei  diesen 
Kranken  in  Bezug  auf  seine  spektroskopischen  Eigenschaften,  seinen  Hämo- 
globingehalt,  die  Zahl  und  Beschaffenheit  seiner  körperlichen  Elemente 
nicht  bedeutend  verändert  sein,  oder  auch  eine  echte  Oligämie  zeigen. 
3.  Das  toxische  Vermögen  des  Blutserums  ist  erhöht.  4.  Der  Urin  ent- 
hielt constant  reichliches  Kaliumindoxysulfat ;  bisweilen  fand  sich  Aceton- 
urie  und  Uroerythrinurie ;  diese  Erscheinungen  schienen  von  Verdauungs- 
störungen abzuhängen.  5.  Die  Toxicität  des  Urins  schwankte  zwischen 
einem  Grade  von  Hypertoxicität  und  der  Norm  bis  zur  Hypotoxidtät ;  es 
schien,  dass  der  Wechsel  des  urotoxischen  Vermögens  mit  den  Besserungs- 
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phasen  der  Krankheit  (verstärktes  urotoidsches  Vermögen)  und  der  Ver- 
schlimmerung (Schwächung  der  urotoxischen  Kraft)  zusammenhing.  6.  Der 
Verlauf  der  Krankheit  war  fieberlos,  auch  wenn  die  Entwicklung  schnell 
war.  7.  Die  Intensität  der  Broncefärbung  stand  in  geradem  Verhältniss 
zu  dem  Lumbar-  (Houssaye)  und  auch  zu  dem  Cervicalschmerze.  8.  Das 
klinische  Bild  der  Addison ^schen  Krankheit  hängt  sehr  wahrscheinlich 
von  sehr  verwickelter  Autointoxication  ab,  verursacht  durch  anatomische 
und  functionelle  Läsionen  der  Nebennieren.  9.  Gewiss  ist  nicht  das  Neurin 
das  Gift,  welches  den  Symptomencomplex  der  Bnouceintoxication  hervorruft. 

VI.    Intoxicationen. 

1)  I.  B  u  r  z  i  0 ,  Experimenteller  Beitrag  zum  Studium  der  histologischen 
Veräoderungen  in  der  Leber  bei  chronischen  Intoxicationen.  Rif.  med., 
IV.,  No.  56,  57.  2)  C.  Ceni  und  G.  Ferrari,  Autoin toxicationen  bei 
Irrsinnigen.  Biv.  di  Freniatria,  No.  1.  (Die  pathogenen  Keime,  die  man 
bei  verschiedenen  Formen  von  Geistesstörungen  im  Blute  antreffen  kann, 
bilden  nur  eine  Gomplication  und  haben  keinen  ätiologischen  'Werth  für 
die  Form  des  Irreseins.)  3)  R.  Gaporali,  Die  Autointoxication  als  prä- 
disponirende  Krankheitsursachen.  Associaz.  napolit.  di  medici  e  naturalisti, 
23  Giugno.  (Vorausgegangene  Intoxicationen  vermindern  den  Widerstand 
gegen  Infectionen  und  die  Abnahme  des  Widerstandes  ist  um  so  grösser, 
je  grösser  die  Prädisposition  des  Thieres  gegen  die  Infection  ist.)  4)  G  o  r- 
radi,  Die  biologische  Wirkung  des  Tetanusgiftes.  Morgagni,  No.  1. 
(Untersuchung  der  Wirkung,  die  das  Tetanusgift  auf  den  Druck  und  Kreis- 
lauf des  Blutes,  auf  das  Herz,  auf  die  Respiration,  auf  die  Temperatur 
und  auf  den  organischen  Stoffwechsel  ausübt.)  5)  G.  Goronedi  und 
6.  Giarrg,  DerEinfluss  der  chemischen  Gifte  bei  Infectionen.  Morgagni, 
No.  6.  (Morphium,  Atropin  und  Cocain  in  toxischer,  aber  nicht  tödtlicher 
Dose  können  den  Hund  für  den  FraenkeTschen  Diplococcus  empfänglich 
machen.)  6)  L.  Fornara,  Ueber  die  Toxicität  der  Organe  diphtherie- 
kraDker  Thiere  und  über  den  Einfluss  ihrer  Extracte  auf  die  experimentelle 
Diphtherieintoxication.  Rif.  med.,  IV,  No.  20.  7)  V.  Lusini,  Wirkung 
des  natürlichen  und  künstlichen  Blutserums  auf  diie  Alkaloide  und  im  be- 
sonderen auf  das  Strychnin.  Rif.  med.,  UI,  No.  30.  (Das  Blutserum  aller 
Thiere  mit  Inbegriff  des  Menschen  und  das  künstliche  Serum  vermindern 
"7  bei  gleicher  Dose  im  Vergleich  mit  der  wässrigen  Lösung  —  die  Toxi- 
cität des  Strychnins  bei  Kaninchen,  sowohl  wenn  es  auf  hypodermatischem, 
als  auch  auf  endo  venösem  Wege  beigebracht  wird.)  8)  0.  Modica,  Bei- 
trag zum  Studium  der  Diffusion  der  in  die  Leiche  eingeführten  Gifte. 
Rif.  med..  Vol.  11,  No.  71—72.  (Besonders  wichtig  für  die  gerichtliche 
Medicin:  Die  Schnelligkeit  der  Verbreitung  steht  im  Verhältniss  zu  der 
Art,  wie  die  Fäulniss  vor  sich  geht.)  9)  0.  Modica  und  F.  Folli, 
üeber  die  Autointoxicationen  bei  Vergiftungen  durch  Phosphor  und  durch 
Blutgifte.  Soc.  med.  Chirurg,  di  Bologna,  Luglio.  (Nach  subacuter  Ver- 
giftung mit  Phosphor  und  Arsenik  können  bei  Kaninchen  die  Mikrobien 
des  Darmes  die  Darmwand  durchbohren  und  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
und  in  die  Organe  eindringen,  während  die  Alterationen  des  Blutes  diesen 
Uebergang  nicht  verursachen.)  10)  G.  Nesti,  Das  Volumen  der  Milz  bei 
Intoxicationen.  Rif.  med.,  II,  No.  13—14.  (Intoxicationen,  hervorgebracht 
durch  Filtrate  von  Bakterien,  von  Urin  und  Faeces.  Die  Erfahrung  zeigt, 
dass  man  durch  den  Einfluss  toxischer  Substanzen  bedeutende  Zunahme 
des  Volumens  der  Milz  hervorrufen  kann.)  11)  E.  Reale  und  G.  Boeri, 
Beitrag  zum  Studium  der  Autointoxicationen  durch  Injectionen  unter  die 
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Arachnoidea.  Rif.  med.,  IV,  No.  82.  12)  G.  Satti  und  F.  Fiori,  Die 
Fäulnissprocesse  im  Darm  bei  ikteriscben  Zuständeo.  Gazz.  degli  Osped. 
6  delle  clinicbe,  No.  124.  (Es  bestebt  ein  directes  VerbältDiss  zwiscbeD 
der  Menge  des  Gallenpigments  im  Drin  und  dem  Grade  der  Fäulniss  im 
Darm ;  zur  Vermebrung  der  Fäulnissprocesse  im  Darm  ist  ein  bober  Grad 
von  Gelbsucbt  nötbig,  also  grosser  Mangel  von  Galle  im  Darme.)  13)  G. 
Tedescbi,  Ueber  experimentelle  Ricinvergiftung.  Beitrag  zur  Scbutz- 
wirkung  der  Leber  und  des  Darmes  bei  Intoxicationen.  Giorn.  intemaz. 
delle  sc.  med.,  No.  9.        * 

I)  Burzio  bat  das  Studium  der  experimentellen  Cirrbose  wieder 
aufgenommen,  unter  Veränderung  der  bisber  allgemein  befolgten  Tecbnik, 
indem  er  sebr  kleine  Dosen  von  toxiscben  Substanzen  sebr  lange  Zeit 
bindurcb  und  in  langen  Zwiscbenräumen  injicirte.  Er  experimentirte  an 
Kanineben  mit  Kampber  und  Alkobol.  Bei  Untersucbung  der  Präparate 
fand  er  mebr  oder  weniger  starke  Leukocyteninvasion  und  konnte  fest- 
stellen, dass  mit  der  Zeit  sieb  viele  Leukocyten  in  Fibroblasten  verwandeln 
und  so  das  interstitielle  Bindegewebe  des  Organs  vermebren.  In  Bezug 
auf  das  scbon  vorber  vorbandene  Bindegewebe  konnte  er  nur  Zunabme 
des  Querdurcbmessers  seiner  Fasern  wabrnebmen,  aber  niemals  gelang  es 
ibm,  karyokinetiscbe  Erscbeinungen  in  seinen  Zellelementen  deutlicb  zu 
macben.  Auch  das  elastiscbe  Gewebe  wird  starrer  und  gedrängter.  In 
den  Leberzellen  finden  sieb  Degenerationsprocesse  nur  dann,  wenn  die 
Behandlung  ziemlich  intensiv  und  dauernd  war.  Active  Leukocyten- 
infiltration,  Modification  des  Bindegewebes  und  Alteration  der  Leberzellen 
sind  die  nötbigen  Bedingungen  zur  Entstehung  der  Girrhose. 

6)  P'ornaca  wollte  untersuchen,  ob  die  Organe  durch  Diphtherie- 
toxin  getödteter  Thiere  specielle  toxische  Eigenschaften  erwerben,  und  in 
welchem  Maasse,  und  ob  es  möglich  sei,  durch  sie  eine  Schutz-  oder  immu- 
nisirende  Wirkung  gegen  jenes  Toxin  auszuüben.  Es  zeigte  sich,  dass 
einige  organische  Extracte  aus  den  durch  Diphtberietoxin  getödteten 
Tbieren  unter  gewissen  Bedingungen  bedeutende  toxische  Eigenschaften 
besitzen.  Das  Verfahren  bei  der  Intoxication,  ihre  Dauer,  die  Virulenz 
des  Toxins,  die  angewendete  Menge  haben  deutlichen  Einfluss  auf  den 
Grad  der  Toxicität  der  Organe.  Diese  Extracte  zeigen  keine  thera- 
peutischen Eigenschaften. 

II)  Die  Verff.  haben  das  toxische  Vermögen  vieler  Substanzen  unter- 
sucht, indem  sie  als  Einfübrungsweg  die  subarachnoidalen  Räume  be- 
nützten; sie  konnten  die  ausserordentliche  Empfindlichkeit  dieses  Wegs 
im  Vergleich  mit  den  jetzt  gebrauchten  beobachten.  Bemerkenswerth  ist 
auch  die  Einförmigkeit  des  so  erreichten  nosographischen  Bildes,  insofern, 
dass  die  Intensität  der  Haupterscheinungen  je  nach  der  im  Verbältniss 
der  Kilogramme  des  Körpergewichts  injicirten  Dosis  wechselt,  die  Phäno- 
mene selbst  aber  immer  dieselben  bleiben. 

13)  Folgerungen:  Bei  Meerschweinchen  wechselt  die  Dose  von  Ricin, 
welche  ein  Kilogramm  Tbier  zu  tödten  vermag,  je  nach  dem  Einführungs- 
wege. 2.  Der  Empfindlichkeit  nach  gehört  die  erste  Stelle  dem  bypo- 
dermatischen  Wege,  dann  folgt  der  endovenöse,  dann  der  der  Pfortader, 
dann  der  peritoneale,  dann  der  intestinale  und  zuletzt  der  gastrische.  3. 
Um  ein  Tbier  gegen  eine  experimentelle  Ricinvergiftung  zu  immunisiren, 
•ist  der  intravenöse  Weg  schwierig,  der  intestinale  unnütz,  dagegen  der 
peritoneale  leicht,  und  man  bewirkt  die  Immunisirung  viel  schneller,  wenn 
man  das  Versuchsthier  zuerst  mit  Ricin  enthaltender  Leberemulsion  und 
dann  mit  Lösung  von  reinem  Ricin  behandelt.    4.  Wenn  man  einige  Func- 
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tioDen  der  Leberzelle  (die  glykogenetische  und  antitoxische)  mehr  oder 
weniger  modificirt,  durch  Injection  entweder  von  Antipyrin  und  Zucker, 
oder  Yon  Glycerin,  bemerkt  man  keine  toidschen  Variationen  der  Substanz, 
während  man  durch  Alteration  der  Darmfunction,  entweder  durch  Wärme 
YOD  60  ^  oder  durch  Injection  von  Fluomatrium  merkliche,  bisweilen  be- 
deutende Variationen  erhält.  5.  Obgleich  man  der  Leber  eine  gewisse 
antitoxische  Wirkung  nicht  absprechen  kann,  ist  die  von  dem  Darm  aus- 
geübte doch  viel  grösser,  welches  auch  der  specielle  Mechanismus  sein 
möge,  durch  den  diese  Thatsache  zu  Stande  kommt. 

VnL  Infectionskrankheiten  und  Bakterien. 

1)  F.  Abba,  Ueber  die  Dauer  des  toxischen  und  antitoxischen  Ver- 
mögens des  diphtherischen  Toxins  und  Antitoxins.  Riforma  med.,  I, 
No.  48.  (Das  Toxin  behält  seine  Kraft  unter  günstigen  Bedingungen  der 
Aufbewahrung  über  2  Jahre  lang;  aber  sie  kann  auch  ein  wenig  ab- 
nehmen. Das  Antidiphtherieserum  kann  die  ursprüngliche  Zahl  seiner 
immunisirenden  Einheiten  selbst  3  Jahre  lang  bewahren ;  1  ^/^  Jahre  lang 
bleibt  es  sicher  unverändert.)  2)  S.  Aiello  u.  S.  Drago,  Beitrag  zur 
Eenntniss  der  Lebenszähigkeit  und  Dauer  der  Milzbrandsporen.  Gazz. 
degli  Osped.  e  clin.,  No.  3.  (Die  trocken  aufbewahrten  Sporen  verlieren 
gegen  das  13.  Jahr  ihre  pathogene  und  Keimkraft.  Nach  8 — 10  Jahren 
behalten  sie  die  letztere,  haben  aber  die  erstere  schon  verloren.)  3)  F. 
Älessandro,  Ueber  die  Morphologie  des  Bacillus  der  epithelialen 
Xerosis.  Policlinico,  No.  22.  (Dieser  Bacillus  kann  in  seiner  Entwicklung 
Formen  hervorbringen,  die  vielen  Bakterienarten  gemeinschaftlich  sind, 
und  die  verschiedenen  Formen  werden  immer  deutlicher  und  variiren  je 
nach  der  Umgebung,  in  der  ihr  Leben  vor  sich  geht.)  4)  F.  Älessandro, 
Klinischer  und  experimenteller  Beitrag  zur  Aetiologie  der  epithelialen 
Xerosis.  Arch.  di  Oftalmolog.,  Fase.  5.  (Er  glaubt  nicht,  dass  man 
demXerosebacillus  jede  pathogene  Wirkung  absprechen  könne,  welcher  unter 
gewissen  Umständen  sehr  wohl  oberflächliche  Alterationen  durch  die  Pro- 
ducte  seines  Stoffwechsels  hervorbringen  kann.)  5)  A.  Amenta,  Einfluss 
des  Diabetes  auf  die  Entwicklung  der  Infectionen.  Giom.  internaz.  delle 
sc.  mediche,  Fase.  4.  6)  E.  Arcoleo,  Klinischer  und  anatomisch-patho- 
logischer Beitrag  zum  Studium  der  Tuberculose  der  Mamma.  Rif.  med.,  II, 
No.  54.  (Abscess  der  Mamma  von  tuberculöser  Natur;  der  primäre  Sitz 
der  Läsionen  ist  das  interlobäre  und  interlobuläre  Bindegewebe ;  in  Bezug 
auf  die  Genesis  der  Riesenzellen  meint  der  Verf ,  dass  diese  zum  Theil 
aas  den  epithelialen  Elementen  der  Drüse  entstehen,  zum  Theil  durch  Ver- 
schmelzung vieler  Epitheloidzellen.)  7)  S.  Bandi,  Beitrag  zum  Studium 
des  experimentellen  Typhus.  Ufficiale  sanitario,  No.  4—5.  8)  Bandi  und 
Stagnitta-Balestrieri,  Uebertragung  der  Bubonenpest  durch  die 
Verdauungswege.  R.  Accad.  peloritana  di  Messina.  11  Giugno.  (Sie 
beweisen  die  Möglichkeit  der  Uebertragung  der  Pest  auf  diesem  Wege. 
Man  kann  so  bei  empfänglichen  Thieren  alle  beim  Menschen  beobachteten 
klinischen  Formen  hervorrufen;  man  kann  annehmen,  dass  der  pathogene 
Keim  den  Organismus  mittelst  der  Lymphbahnen  des  Darms  inficirt.  Die 
Infectionen  auf  gastrischem  Wege  nehmen  gewöhnlich  einen  mehr  chro- 
nischen Verlauf.  Auf  diese  Weise  kann  man  typische  Infectionen  in  der 
Lunge  erzeugen,  und  dies  beweist,  dass  die  pneumonische  Form  der  Pest 
nicht  ausschliesslich  durch  Aufnahme  der  Keime  durch  die  Luftwege  ent- 
standen zu  sein  braucht.)  9)S.  Belfanti  und  T.  Carbone,  Entstehung 
toxischer  Substanzen   im    Serum  von   Thieren,   denen  heterogenes   Blut 
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inoculirt  wurde.  Giorn.  R.  Accad.  med.  di  Torino,  No.  8.  (Das  Serom 
eines  Thieres  von  der  Species  A,  welches  in  das  Peritoneum  defibrinirtes 
Blut  von  der  Species  B  erhält,  enthält  Substanzen,  die  auf  Thiere  der 
Species  B  toxisch  wirken,  aber  nicht  auf  die  von  der  Species  A,  und  f&r 
eine  andere  Species  schwach  toxisch  sind.  Femer  meinen  die  Verff.,  die 
Bildung  des  Toxins  sei  an  die  rothen  Blutkörperchen  gebunden,  und  voll- 
kommen unabhängig  von  dem  fibrinogenen  Fermente.)  10)  S.  Belfanti 
und  T.  Garbone,  Beitrag  zur  Eenntniss  des  diphtherischen  Antitoxins. 
Arch.  per  le  sc.  med.,  No.  1.  (Eine  sorgfältige  biochemische  Arbeit; 
wegen  der  Einzelheiten  verweisen  wir  auf  das  Original.  Die  wesentliche 
Folgerung  ist  diese,  dass  die  antitoxische  Wirkung  und  das  Globulin  des 
Serums  zwei  untrennbar  mit  einander  verbundene  Dinge  sind.  11)  S. 
Belfanti  und  £.  Zenoni,  Ueber  die  toxischen  Eigenschaften  des  Ba- 
cillus Sanarelli.  Giorn.  R.  Acc.  med.  di  Torino,  Fase.  5,  6,  7.  (Sie  bestätigen 
vollkommen  das  von  Sanarelli  und  Foä  über  den  Gelbfieberbacillus 
Gesagte.)  12)  G.  Beilei,  Ueber  den  Mikrococcus  tetragenus  citreus  und 
einige  Betrachtungen  über  die  culturellen  Eigenschaften  der  Tetrageni. 
Gazz.  degli  Osp.  und  clin.,  No.  133.  (Es  giebt  einen  für  den  Menschen 
pathogenen  Tetragenus  citreus.  Die  Tetrageni  entwickeln  sich  in  Fleisch- 
brühe mit  oder  ohne  Trübung,  indem  sie  einen  pulverigen  oder  schleimigen 
Bodensatz  hervorbringen.  Im  Allgemeinen  verflüssigen  sie  nicht,  aber  in 
gewissen  Fällen  können  sie  die  Gelatine  erweichen  und  selbst  verflüssigen.) 

13)  U.  Bendini,  Zwei  Fälle  von  Parasitencysten  der  Brustdrüse. 
Settim.  med.  dello  Speriment.,  No.  24.    (Echinococcus  und  Cysticercus.) 

14)  A.  Bignami,  Ueber  die  Frage  der  angeborenen  Malaria.  (Suppl.  al 
policlinico.  (Er  leugnet  die  Uebertragbarkeit  der  Malaria  von  der  Mutter 
auf  den  Fötus.)  lö)  B.  Binaghi,  Der  Hodensaft  als  Vehikel  fiir  In- 
fectionen.  Rif.  med.,  III,  No.  67,  6i3.  16)  D.  Bono,  Beitrag  zur  Aetio- 
logie  der  Meningitis  cerebrospinalis.  Giorn.  med.  del  R.  Esercito,  No.  10. 
(Die  Gerebrospinalmeningitis  kann  von  dem  Staphylococcus  aureus  allein 
herrühren;  das  Eingangsthor  bilden  gewöhnlich  die  entzündeten  Tonsillen, 
und  sie  kann  auch  auf  diese  Weise  einen  echt  epidemischen  Charakter 
annehmen.)  17)  C.  Bossolino,  Ueber  die  Vaccineinfectionen  der  Cor- 
nea. Arch.  per  le  sc.  med.,  No.  3.  18)  Bruni,  Ueber  das  Vorkommen 
von  Blastomyceten  im  Darm  diarrhöekranker  Kinder.  Suppl.  al  Policlin. 
No.  5.  (Ist  häufig,  wird  aber  von  dem  Verf.  nur  für  einen  zufälligen  Be- 
fund gehalten.)  19)  Calandra,  Ueber  den  Uebergang  pathogener  Keime 
in  die  Milchsecretion.  Pediatria,  No.  9.  (Constant  negative  Resultate.) 
20)  E.  Calvello,  Ueber  die  Ausscheidung  der  Mikroorganismen  durch 
die  Speicheldrüsen.  Ufficiale  Sanitario,  No.  11.  (Das  Secret  der  Speichel- 
drüsen enthält  die  in  das  Blut  inoculirten  Mikroorganismen  nicht,  auch 
nicht  als  degenerirte  Formen;  sie  finden  sich  in  den  perivasalen  und 
periacinösen  Lymphgefässen ,  und  bisweilen  auch  innerhalb  der  Adni 
[wenn  das  Epithel  verletzt  ist].  Das  normale  Drüsengewebe  bildet  eine 
unübersteigbare  Grenzlinie  für  die  Mikroorganismen,  oder  wenn  es,  in 
Folge  von  Alterationen,  überstiegen  wird,  werden  die  Keime  durch  einen 
unbekannten  Vorgang  zerstört)  21)  T.  Garbone,  Ueber  die  Toxine  des 
Pneumococcus.  Giorn.  R.  Accad.  di  Torino,  Fase.  8.  22)  E.  Catellani, 
Aetiologie  des  Leberabscesses  im  Allgemeinen.  Experimentaluntersuchungen 
über  den  Leberabscess  in  Beziehung  zum  Bact.  coli  und  zu  seinem  Toxin. 
Riform  med.,  III,  No.  48— 50.  23)  Casagrande,  Ueber  die  Differential- 
diagnose der  Blastomyceten.  Ann.  d'igiene  sperim.,  Fase.  3.  (Obgleich  es  in 
vielen   Fällen    möglich  ist,    durch  systematisches  Studium   der  morpho- 
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logischen  und  biologiscben  Charaktere  die  verschiedenen  Formen  yon 
Blastomyceten  von  einander  zn  unterscheiden,  so  I&sst  sich  dies  doch  in 
vielen  anderen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  erreichen.)  24)  G.  Gatterina, 
üeber  einen  Streptococcus  der  Bronchopneumonie.  Gazz.  Osped.  e  clin. 
No.  115.  25)  E.  Centanni,  Zu  der  Cultur  des  Rabiesvirus  in  CoUodion- 
röhrchen.  Gazz.  Osped.  e  clin.,  No.  106.  (Resultate  vollkommen  negativ.) 
26)  Centanni  und  Muzio,  Die  Rabies  an  der  Cornea.  Arch.  per  le 
sc.  med.,  No.  1.  27)Cesaris-Demel,  Gasogene  Inf ection.  R.  Accad. 
med.  di  Torino,  1  Luglio.  (In  einem  Falle  dieser  Infection  isolirte  er 
einen  anaäroben,  gasogenen  Bacillus,  durch  viele  Eigenschaften  von  ähn- 
lichen, durch  andere  Autoren  isolirten  Bakterien  unterschieden.  Nach 
seinen  histologischen  und  experimentellen  Untersuchungen  ist  Verf.  geneigt, 
anzunehmen,  dass  diese  Infectionen  immer  secundär  sind  und  in  vorher 
alterirten  Geweben  auftreten.)  28)  Cesaris-Demel,  Ueber  ein  neues 
Mittel  zur  Differentialdiagnose  zwischen  Bact.  coli  und  Bact.  typhi.  R. 
Accad.  med.  di  Torino,  11  Marzo.  (Besteht  in  der  Anwendung  mit 
Kalbsleber  zubereiteter  Loeffler' scher  Fleischbrühe;  das  B.  coli  bringt 
schnelle  Gährung  hervor  mit  diffuser,  dauernder  Trübung,  der  B.  typhi 
keine  Gährung,  und  staubige  Trübung,  die  sich  schnell  niederschlägt  und 
die  darüber  stehende  Brühe  vollkommen  klar  lässt.)  29)  M.  Colli  na» 
Untersuchungen  über  den  Tetanus  beim  Frosche.  Rif.  med.,  lY,  No.  7. 
(Der  in  Lethargie  befindliche  Frosch  giebt  kein  Zeichen  von  tetanischer 
Intoxication,  erkrankt  aber  daran  und  stirbt  bald,  wenn  er  auf  37  ®  erwärmt 
wird.  Einer  künstlichen  Temperatur  von  20^  ausgesetzt,  erscheint  er  ge- 
sund, wenn  die  äussere  atmosphärische  Wärme  nicht  über  10—11  ®  beträgt, 
bekommt  aber  den  Tetanus,  wenn  man  ihn  einer  äusseren  Wärme  von 
13—15®  überlässt.  So  schützt  auch  die  Temperatur  von  9—10®  den 
Frosch  vor  Tetanus,  aber  nicht  vor  dem  Tode,  wenn  er  vorher  curarisirt 
wurde.  Daraus  schliesst  der  Verf.,  dass  zur  Entwicklung  der  virulenten 
Wirkungen  eine  biologische  Thätigkeit  nöthig  ist,  die  dem  Toxin  erlaubt, 
sich  mit  den  Nervenzellen  zu  combiniren  und  sie  hinreichend  zu  erregen.) 
30)  S.  Catellani,  Klinischer  Beitrag  zum  Studium  des  Uebergangs  von 
Mikroorganismen  in  einen  eingeklemmten  Bruch.  Rif.  medica,  lY,  No.  47, 
48.  (Unter  12  Fällen  fand  der  Uebergang  in  den  Bruchsack  4  mal  statt. 
Dies  geschah  in  Fällen,  in  denen  merkliche  Läsionen  des  Darmes  vorhanden 
waren;  als  einziger  Mikroorganismus  wurde  B.  coli  angetroffen.)  31)  P. 
Colombini,  Der  Diplococcus  von  Neisser  in  erweiterten  blennor- 
rhagischen  Inguinaldrüsen.  Rif.  med.,  I,  No.  21,  22.  32)  C.  Comb a,  Auf- 
findung des  Meningococcus  von  Weichselbaum  in  fünf  Fällen  von 
cerebrospinaler  Meningitis.  3.  Congr.  pediatr.  ital.  33)  R.  Concetti, 
Chemische  Untersuchungen  über  Hydrocephalusflüssigkeit  der  Kinder  und 
ihre  Wirkung  auf  einige  pathogene  Bakterien.  Bull.  Accad.  R.  di  Roma, 
Fase.  3,  4.  (Entschiedene  abschwächende  Wirkung  auf  einige  pathogene 
Bakterien.)  34)  L.  Concetti  und  Memmo,  Ueber  die  Toxicität  des 
Bacillus  von  Loeffler  in  Beziehung  zu  seiner  Morphologie.  Ann.  dMgiene 
sperim.,  No.  1.  36)  Cuoghi-Costantini,  Ueber  die  Septikämie  bei 
piphtherie.  Policlin.,  No.  8.  36)  De  IIa  Rovere,  Ueber  den  Bacillus 
icteroides  von  Sanarelli.  Soc.  med.  chir.  di  Bologna,  2  Luglio.  (Voll- 
ständige Bestätigung  der  Resultate  Sanarelli 's.)  37)  A.  De  Simone, 
Vorkommen  des  Bac.  mucosus  von  Löwenberg-Abel  bei  chronischer 
Otitis  media  purulenta.  Rif.  med.,  IV,  No.  25.  (Gefunden  in  2  Fällen. 
Bakteriologisches  Studium  des  Mikroorganismus,  dessen  Pleomorphismus 
und  Verwandtschaft  mit  dem  Friedländer' sehen  Pneumococcus  klar  ge- 

34* 
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stellt  wird.)  38)  A.  De  Simone,  Die  Pseudodipbtheriebacillen  bei  Otitis. 
Arch.  ital.  di  otologia,  No.  4.  (Er  hat  sie  in  7  Fällen  unter  8  gefunden, 
glaubt  aber  nicht,  dass  sie  von  grosser  Wichtigkeit  sind,  wegen  ihrer 
grossen  Verbreitung  und  ihres  Mangels  an  paüiogener  Kraft.)  39)  S. 
Dessy  und  6.  Baron i,  Eitrige  Orchitis  nach  Typhus  mit  dem  Bacillus  von 
Eberth.  Glinica  modema,  No.  12.  40)  S.  Dessy  und  G.  Fatichi, 
Cystitis  und  Epididymitis  mit  Bact.  coli.  Glinica  medica,  No.  3.  (Der 
Fall  beweist,  dass  bei  gewissen  Zuständen  der  Urethra  (Stricturen)  das 
Bact.  coli  möglicher  Weise  in  die  Ductus  deferentes  gelangen  und  entzünd- 
liche Läsionen  der  männlichen  Geschlechtsdrüsen  verursachen  kann.)  41) 
E.  DeMattei,  Die  experimentelle  Rabies  beim  Wolf.  Ann.  dMgiene  sperim., 
No.  2.  (Das  Babiesvirus  findet  beim  Wolf  einen  sehr  günstigen  Boden 
zur  schnellen  Erhöhung  seiner  Virulenz,  auch  wenn  es  vorher  abge- 
schwächt war;  die  Incubationszeit  ist  sehr  kurz.)  42)  E.  De  Matt  ei, 
lieber  die  Uebertragung  der  Bubonenpest  auf  Thiere.  Accad.  gioenia  di 
sc.  naturali  di  Catania,  13  Nov.  (Junge  Schweine  und  SchiSe  zeigen 
deutliche  Zeichen  von  Krankheit,  genesen  aber;   Vögel   sind  refractär.) 

43)  E.  De  Matt  ei,  Mäuse  und  Katzen  bei  der  Verbreitung  der  Pest 
Acc.  gioenia  di  sc.  naturali  di  Catania,  13  Nov.  (Die  Mäuse  inficiren 
sich  nicht  durch  die  Se-  und  Excretionen  der  kranken  Thiere.  Die  Katzen 
nähren  sich  von  inficirten  Mäusen,  erkranken  aber  nicht,  sondern  geben 
die  Bacillen  mit  den  Faeces  von  sich  und  können  so  die  Pest  verbreiten.) 

44)  Dionisi,  lieber  die  Biologie  der  Malariaparasiten  in  der  Umgebung. 
Policlinico,  No.  17.  (Indirecter  Beweis  zur  Stütze  der  Hypothese,  dass 
die  Malaria  durch  Mücken  inoculirt  wird;  positiv  ist  nur,  dass  die  Para- 
siten sich  in  den  Eingeweiden  der  Mücken  nicht  weiter  entwickeln.)  45) 
A.  Fabris,  Beitrag  zum  experimentellen  Studium  der  Desinfection  der 
Wunden.  Giom.  R.  Acc.  med.  di  Torino,  Fase.  5—7.  (Es  ist  nicht  möglich, 
eine  Wunde  aseptisch  zu  machen,  wenn  sie  einige  Ausdehnung  und  Tiefe 
hat,  auch  wenn  man  schnell  zur  Desinfection  schreitet.  Bei  Infection 
durch  Staphyloc.  pyogenes  aureus  mildert  die  Desinfection  die  örtliche 
entzündliche  Beaction,  aber  an  der  Impfstelle  findet  immer  Eiterung  statt. 
Bei  nekrotisch-eitrigen  Processen  scheint  die  Anwendung  der  Desinfections- 
mittel  in  der  gewöhnlichen  Goncentration  mehr  schädlich  als  nützlich.) 
46)  G.  Fantin 0,  Beitrag  zum  Studium  der  Aktinomykose  beim  Menschen. 
Rif.  med.,  II,  15-17.  (Klinische  Beobachtung  von  9  Fällen  und  Zu- 
sammenstellung der  italienischen  Gasuistik.)  47)  P.  Foä,  Ueber  den 
Bacillus  icteroides.  Acc.  med.  di  Torino,  4  Febbr.  e  18  Marzo.  (Voll- 
ständige Bestätigung  der  Resultate  Sanarelli's;  Vergleichung  der 
Läsionen  der  Milz  und  der  Nieren  mit  den  durch  Diploc.  lanceolatus,  von 
Staphylokokken  und  Streptokokken  hervorgebrachten.  Im  Knochenmarke 
fand  er  fibrinöse  Thrombosen  in  den  peripheren  Gefässen,  nekrobio- 
tische  Herde  mit  Anhäufung  und  Zerfall  von  Leukocyten,  Nekrose  der 
Riesenzellen,  schnelle  Resorption  des  Fettes.  Die  enorme  Milzgeschwulst 
rührt  von  schwerer  herdweiser  Mortification  des  Parenchyms  her.  Er 
fand  auch  die  specielle  agglutinirende  Eigenschaft  des  von  Sanarelli 
bereitete»  Serums  auf  den  Bac.  icteroides.)  48)  U.  G  a  b  b  i ,  Beitrag  zur 
klinischen  Bakteriologie.  Rif.  med.,  II,  47.  (1.  Multiple  Leberabscesse ; 
aus  dem  Eiter  Reincultur  von  Bact.  coli.  2)  Eitrige  Gelenkentzündung 
im  Verlauf  einer  Pneumonie;  Agens  der  Gelenkeiterung  der  Staphyloc. 
pyogenes  albus,  in  den  Lungenexcretis  reichliche  Pneumokokken.)  49)  £. 
Gagnoni,  Gonarthritis  purulenta  diplococcica,  anscheinend  primär  bei 
einem  Kinde  von  8  Monaten.    Settim.  med.  dello  Sperim.,  No.  47.    (Vorher 
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giDg  Conjunctivitis ;  der  isolirte  Diplococcus  war  wenig  virulent.)  50)  6. 
Galeotti,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Nucleoprotel'de  der  Bakterien. 
Morgagni,  No.  2.  (Biologisch-chemische  Studie;  das  wesentliche  Resultat 
ist,  dass  im  Körper  der  Bakterien  NucleoproteMe  enthalten  sind,  ähnlich 
den  in  den  thierischen  Geweben  vorkommenden  und  mit  starkem  immuni- 
sirenden  Vermögen  begabten.)  51)  G.  Giarr^  undL.  Picchi,  Klinisches 
and  bakteriologisches  Studium  über  einige  Formen  von  Gonjunctivitis  bei 
Kindern.  Settim.  med.  dello  Speriment.,  No.  28.  (In  den  leichten  Formen 
fanden  sie  beständig  den  Diplobacillus  von  Morax,  in  den  acuten,  mehr 
allgemeinen,  eine  Mischung  anderer  Bakterien,  ohne  dass  die  Yerff.  sich 
bis  jetzt  eine  genaue  Meinung  bilden  konnten,  welcher  von  diesen  die 
Erzeugung  der  Phlogose  zuzuschreiben  sei.)  52)  B.  Gosio  und  P. 
fiiginelli,  lieber  den  Stoffwechsel  des  Pestbacillus  auf  Nährboden  mit 
Glykose.  Riv.  d'igiene  e  sanitä  publica,  No.  2.  (Er  erzeugt  darin 
Lini(s-Milchsäure.)  53)  G.  B.  Grassi,  Beziehung  zwischen  Malaria  und 
bestimmten  Insecten.  Policlinico,  No.  19.  (Aus  den  genauen  Unter- 
suchungen des  Verf.  wflrde  folgen,  dass  an  den  mit  Malaria  inficirten  Orten, 
and  nur  an  diesen,  einige  genau  bestimmte  Mückenarten  vorkämen  — 
Anopheles  claviger,  Culex  penicillaris  und  Culex  malariae  —  in  denen 
er  geneigt  ist,  den  Zwischenwirth  des  Malariaparasiten  und  das  Agens  der 
Verbreitung  der  Krankheit  auf  Menschen  und  Thiere  zu  erblicken.)  54) 
B.  Grassi  und  A.  Dionisi,  Der  Entwicklungskreis  der  Hämosporiden. 
Atti  R  Accad.  dei  Lincei,  Vol.  VII,  Fase.  11.  55)  Grill o,  Beitrag  zum 
Studium  der  Aktinomykose  beim  Menschen.  Rif.  med.,  II,  No.  26—28. 
(Genaue  Untersuchung  von  4  Fällen  mit  Isolirung  des  Parasiten,  Studium 
seiner  morphologischen  und  biologischen  Eigenschaften.  Folgerungen:  Es 
giebt  in  der  Natur  mehrere  Formen  von  Aktinomyces,  und  unter  diesen 
eine  ziemlich  häufige,  deren  Eigenschaften  genau  bestimmt  sind  durch  ihr 
anagrobiotisches  Leben,  durch  das  Aussehen  ihrer  Culturen  und  ihr 
pathogenes  Vermögen;  ihr  Werth  als  ätiologisches  Agens  der  Krankheit 
ist  durch  Experimente  an  Thieren  sicher  nachgewiesen.)  56)  Grixoni, 
Zwei  Fälle  von  Septikämie  durch  Mikrococcus  cereus  albus.  Giorn.  med. 
R.  esercito,  No.  8.  (Zwei  klinische  Fälle,  welche  beweisen,  dass  dieser 
Mikrococcus  echte  Septikämie  hervorbringen  kann.)  57)  Guicciardi, 
Qeotyphus,  complicirt  durch  Venenthrombose.  Boll.  soc.  med.  Chirurg,  di 
Modena,  Fase.  10.  (Die  Thrombosen  waren  durch  Staphyloc.  pyog.  aureus 
verursacht.)  58)  P.  Guizzetti,  lieber  Pathologie  und  Pathogenese  des 
Nbma.  Policlin.,  No.  12.  59)  Ja co belli,  Untersuchungen  über  die 
Morphologie  und  Biologie  der  sogen.  Gruppe  der  Tetrageni.  Congr.  soc. 
ital.  di  CMrurgia.  (Der  Bac.  tetragenus  ist  als  eine  einzige  Species  zu  be- 
trachten, die  unter  besonderen  Umständen  verschiedene  Eigenschaften  an- 
nimmt) 60)  A.  Lustig  und  G.  Galeotti,  Ueber  die  Wirkung  des 
Nucleoprotelds  des  Pestbacillus.  Speriment.,  Fase.  1.  6i)A.M.  Luzzatto, 
Ueber  den  Bakteriengehalt  des  Wurmfortsatzes  und  des  Blinddarms.  Rif. 
med,,  II,  No.  1.  (Unter  25  untersuchten  Fällen  enthielt  der  Wurm- 
fortsatz nur  30  mal  mehr  Mikroorganismen  als  das  Coecum;  man  be- 
merkte keinen  Unterschied  in  der  Virulenz  des  B.  coli  je  nach  der  Stelle 
seiner  Herkunft;  man  kann  also  im  Appendix  keine  Stase  von  Bakterien 
annehmen.)  62)  U.  Mantegazza,  Gultur  des  Gonococcus  von  einem 
Falle  von  blennorrhagischer  Proctitis  und  aus  einem  periurethralen  Abscesse. 
Settim.  med.  dello  Sperim.,  No.  32,  33.  63)  Molinari,  Ueber  die  Her- 
kunft der  Keime  des  Tetanus.  Giorn.  R.  Soc.  ital.  d'igiene,  No.  1.  64) 
A.  Moroni,  Ueber  eine  Streptothrix  der  Luft.    Arch.  per  le  sc.  med.. 
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Fase.  3.  (UntersacbuDg  der  morphologischen  und  biologischen  Eigen- 
schaften dieser  Species  nnd  Bestimmung  deijenigen,  die  man  für  wesent- 
lich halten  muss.  Unter  diesen  fügt  der  Verf.  zu  den  bekannten  noch  die 
patbogene  Wirkung  auf  Meerschweinchen  hinzu.)  68)  B.  Morpurgo, 
Ueber  die  Wirkung  der  Injection  von  Galle  an  Milzbrand  gestorbener 
Thiere.  Riv.  d^igiene  e  sanita  pubbl,  No.  1.  (Die  Galle  milzbrandkranker 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  enthält  gewöhnlidi  keine  Milzbrandbacillen 
in  hinreichender  Zahl,  um  Kaninchen  zu  inficiren;  sie  bringt  auch  keine 
Intoxication  durch  aufgelöste  Substanzen  hervor.  Sie  hat  aber  auch  keine 
Kraft,  um  die  Wirkung  der  Bacillen  zu  schwächen,  oder  den  Widerstand 
des  Organismus  zu  vermehren.)  67)  A.  Motta-Goco,  Das  Bact.  coli 
und  die  pyogenen  Kokken  in  der  Aetiologie  der  intestinalen  Fieber.  Gazz. 
Gsped.  e  cliniche,  No.  10.  68)  A.  Motta-Goco,  Beitrag  zum  Studium 
der  Hyperleukocytose  und  der  Leukocytolysis  bei  der  experimentellen 
Diplokokkeninfection.  Riforma  med.,  IV,  No.  2 — 6.  69)  G.  Muscatello 
und  G.  Sacerdotti,  Experimentaluntersuchungen  über  die  Septikftmie 
durch  Streptokokken.  Rif.  med.,  I,  53.  70)  G.  Muscatello  und  G. 
Gangitano,  Untersuchungen  über  Gangrän  mit  Gasentwicklung.  Rif. 
med.,  III,  No.  40.  (Sie  isolirten  aus  einem  Falle  emphysematöser  Gangrän 
einen  anaeroben.  Gas  erzeugenden  Bacillus,  den  sie  mit  dem  Bac.  pUeg- 
mones  emphysematosae  von  Fraenkel  und  mit  dem  Bac.  aärogenes  cap- 
sulatus  von  Welch  und  Nuttall,  Ernst  und  Göbel  identificirten. 
Dieser  Bacillus  ist  ohne  patbogene  Wirkung,  wenn  er  mit  gesunden  Ge- 
weben in  Berührung  gebracht  wird,  entwickelt  sich  aber  und  bringt  die 
Form  der  Gangraena  gazosa  hervor,  wenn  er  in  Gewebe  gebracht  wird,  die 
in  ihrer  Lebenskraft  gelitten  haben.  Er  tödtet  die  Thiere  durch  echte 
Toxikämie  und  verbreitet  sich  erst  nach  dem  Tode  durch  den  ganzen 
Organismus.)  71)  Nannotti,  Pyämie  durch  Gonokokken.  Giom.  ital. 
delle  malatt  veneree  e  della  pelle,  Fase.  4.  (Bei  der  Kranken  folgten  auf 
blennorrhagische  Urethritis,  complicirt  mit  Bartolinitis  und  Endometritis 
in  45  Tagen  Parametritis,  Peritonitis,  polyarticuläre  Synovitis,  Synovitts 
der  Sehnenscheiden  und  Endocarditis.  Die  bakteriologische  Untersuchung 
zeigte  bei  allen  diesen  Läsionen  nur  den  Gonococcus.)  72)  S.  Otta- 
viano,  Ein  Fall  von  Periostitis,  hervorgebracht  durch  den  Fraenkel* 
sehen  Diplococcus.  Rif.  med.,  IV,  No.  60.  (Periostitis  des  Femurs  in 
Folge  einer  Pneumonie;  virulenter  Diplococcus  im  Eiter;  experimentelle 
Reproductionsversuche  resultatlos.)  73)  S.  Ottaviano,  Ueber  das  des- 
inficirende  Vermögen  des  Sublimats  gegen  einige  patbogene  Mikroorganis- 
men. Rif.  med.,  IV,  No.  67 — 70.  (Aus  den  Untersuchungen  des  Verf. 
folgen  wesentlich  die  beiden  Thatsachen,  dass  die  Wirkung  des  Sublimats 
verhäJtnissmässig,  im  Gegensatz  zu  der  allgemeinen  Meinung  sehr  langsam 
ist,  und  dass  dieselbe  Species  von  Mikroorganismen  seiner  Wirkung  aof 
verschiedene  Weise  widersteht,  je  nach  ihrer  Herkunft.)  74)  D.  Otto- 
le nghi,  Widerstand  des  Diplococcus  lanceolatus  gegen  Austrocknung 
im  Sputum.  Arch.  per  le  sc.  mediche,  No.  4.  (Er  behält  im  vertrockneten 
Sputum  seine  Virulenz  über  70  Tage  lang  und  bisweilen  dauert  die  Lebens- 
kraft noch  fort,  wenn  jene  schon  erloschen  ist.)  7ö)  G.  Pacinotti  und 
V.  Po r Celli,  Mikrobicide  Wirkung,  ausgeübt  durch  Becqueret'sche 
Strahlen  auf  einige  patbogene  Mikroorganismen.  Firenze,  98.  76)  N. 
Pane,  Ueber  die  Genese  der  Kapsel  des  Pneumococcus.  Rif.  med.,  IV, 
No.  23.  (Wahrscheinlich  entspricht  der  von  der  Kapsel  repräsentirte 
Theil  dem  Protoplasma,  während  der  innere,  sich  gut  färbende  Theil,  dem 
Kerne  der  thierischen  Zelle  entspricht.    77)  N.  Pane,  Pyoseptikämie  durch 
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Mikrococcas  tetragenus.  Nuova  Bev.  clinica  e  terap.,  No.  5.  78)  S.  Pan- 
sini,  Taberculose  von  Vögeln  und  Säugethieren  herrührend.  Rif.  med., 
I,  No.  2—4.  (Eine  wesentlich  kritische  Arbeit;  der  experimentelle  Theil 
betrifft  speciell  die  Verschiedenheit  der  Virulenz,  welche  der  Tuberkel- 
bacUlus  zeigen  kann.  Der  Verf.  schliesst  für  den  unicistischen  Begriff  der 
Tuberculose.)  79)  Pizzini,  Der  Tetanusbacillus  in  den  Faeces  des 
Mensche.  Riv.  d'igiene  e  sanitä  pubbl.,  No.  5.  (Er  soll  sich  im  Allge* 
meinen  in  dem  Verhältniss  von  5  Proc.  finden,  häufiger  bei  Individuen,  die 
bei  Pferden  dienen  (30  Proc.)  viel  seltener  bei  Feldarbeitem  (2,2  Proc). 
80)  M.  Ponticaccia,  Ueber  eine  ungewöhnliche  Form  von  Angina  mit 
Staphylococcus  und  Streptococcus,  zugleich  mit  Bac.  subtilis.  Biv.  veneta 
di  sc.  med.,  Fase.  2.  81)S.  Binaldi,  Hämorrhagische  Infection  durch 
Diplococcus.  Bif.  med.,  UI,  No.  51,  52.  (Fieber  mit  unregelmässigem 
Typus,  Angina  tonsillaris  mit  Pneumococcus,  wechselnde  Gelenkschmerzen 
ohne  endoarticuläre  Schwellung,  theils  ödematöse,  theils  hämorrhagische 
Hauteruptionen,  Hämorrhagie  in  den  Muskelmassen,  Diarrhöe  mit  Leib- 
schmerzen, Hämaturie,  im  Urin  Diplokokken.)  82)  6.  Bossi,  Ueber  die 
antisep tische  Kraft  der  Galle.  Modena  1898.  (Sie  besitzt  keine.)  83) 
G.  Sanarelli,  Das  myxomatogene  Virus.  Beitrag  zum  Studium  der 
nicht  organisirten  Virus.  Bif.  med.,  H,  No.  19.  84)  B.  Silvestrini 
und  G.  Daddi,  Ein  Fall  von  infectiösem  Ikterus.  Settim.  med.  dello 
Sperim.,  No.  41.  85)  B.  Silvestrini  und  G.  Daddi,  Eine  selt- 
same experimentelle  Gerebrospihalinfection ,  mit  deutlicher  poliocellulärer 
Läsion.  GoDgr.  della  Soc.  ital.  di  medic.  interna.  86)  B.  Silvestrini 
und  Badael,  Die  pathogenen  Mikrobien  und  die  Magensäfte.  Settim. 
med.  della  Sperim.,  No.  27.  87)  U.  Trinci,  Die  Bakterien  in  derMilch- 
secretion.  Speriment.,  Fase.  2.  88)  Valagussa,  Untersuchungen  über 
die  Aerobiose  des  Tetanusbacillus.  Ann.  d^igiene  sperim.,  No.  4.  89)  N. 
Valero,  Die  Verbindungen  von  Mikrobien  bei  blennorrhagischer  Ure- 
thritis und  ihre  Bßziehungen  zu  den  örtlichen  Beactionserscheinungen. 
RiL  med.,  II,  No.  65 — 67.  (Er  fand  im  blennorrhagischen  Eiter  den  Gono- 
coccus  zusammen  mit  Staphylokokken  und  Bact.  coli.  Diese  Mikroorganis- 
men haben  zwar  kein  starkes  pathogenes  Vermögen,  aber  sie  sind  fähig, 
bei  Thieren  krankhafte  Symptome  zu  erregen,  und  ihre  Virulenz  ist  um 
so  stärker  aufgetreten,  je  acuter  die  Symptome  der  Urethritis  waren.) 
90)  L.  Vincenzi,  Ueber  die  Aetiologie  des  Keuchhustens.  Giorn.  B. 
Accad.  med.  di  Torino,  Fase.  6—7.  (Beschreibt  einen  Coccus-Bacillus,  den 
er  in  den  Sputis  fand,  und  den  er  für  das  pathogene  Agens  der  Krank- 
heit hält.)  91)  L.  Vincenzi,  Ueber  das  Vorkommen  des  Diphtherie- 
bacillus  im  Weihwasser,  und  von  dem  Weihwasser  als  Uebertragungsmittel 
der  Krankheit  Arch.  per  le  sc.  med.,  No.  2.  (Er  fand  in  diesem  Wasser 
sehr  zahlreiche  Mikrobien  und  konnte  daraus  den  völlig  virulenten  Diph- 
theriebacillus  isoliren.) 

5)  Amenta  beabsichtigte  durch  Experimente  zu  untersuchen,  warum 
Diabetiker  so  leicht  von  Infectionskrankheiten  befallen  werden.  Daher 
untersuchte  er  an  diabetisch  gemachten  Hunden  1.  die  Alkalinität  des 
Blutes,  2.  die  baktericide  Kraft  des  Serums  und  die  phagocytische  Kraft 
der  Gewebe,  3.  die  Veränderungen  des  Immunitätszustandes  gegen  gewisse 
Infectionen,  4.  die  Alterationen  des  centralen  und  peripheren  Nerven- 
systems. Die  Schlüsse,  in  denen  der  Verf.  seine  Arbeit  zusammenfasst, 
sind  folgende :  1.  Die  Abnahme  der  Alkalinität  des  Blutes  ist  im  Diabetes 
deutlich  und  fortschreitend.  2.  Zugleich  mit  ihr  findet  sich  Abnahme  der 
baktericiden  Kraft  des  Blutes  und  der  phagocytischen  Kraft  der  Gewebe. 
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3.  Die  tiefen,  fortschreitenden  Alterationen  des  Nervensystems  (Alterationen 
der  chromatischen  Substanz,  des  Kernes,  der  Protoplasma-  und  Axen- 
fortsätze  der  Nervenzelle)  sind  primärer  Natur  und  hängen  von  echter 
Autointoxication  ab.  4.  Das  leichte  Ergrififenwerden  und  die  Entwicklung 
von  Infectionen  bei  Diabetes,  sowie  der  Verlust  der  natürlichen  Immunitat 
der  Thiere  hängen  nicht  sowohl  von  der  Gegenwart  des  Zuckers  in  den 
Geweben  ab,  als  von  den  Veränderungen,  welche  der  gestörte  Stoffwechsel 
in  allen  Geweben  der  thierischen  Oekonomie  hervorruft,  besonders  im 
Nervensystem,  welches  die  Lebensvorgänge  des  ganzen  Organismus  be- 
herrscht. 

7)  Der  Typhusbacillus  kann  bisweilen  für  einige  Thierarten  pathogene 
Kraft  erlangen,  welche  der  Verstärkung  fähig  ist.  Diese  pathogene  Kraft 
erklärt  sich  durch  die  von  den  Bacillen  erworbene  Eigenschaft,  auf  den 
Gulturböden  für  einen  gegebenen  Organismus  toxische  Substanzen  zu- 
bereiten; aber  er  passt  sich  nicht  dem  Leben  in  demselben  an,  noch  er- 
zeugt er  in  ihm  Toxin.  Diese  auf  Nährböden  hervorgebrachten  Toxine 
haben  keine  Electivwirkung,  sondern  wirken  auf  das  Gentralnervensystem, 
und  bringen  eine  schnell  verlaufende  Intoxication  hervor. 

15)  Binaghi  gelangt  durch  seine  Untersuchungen  zu  folgenden  all- 
gemeinen Resultaten:  I.  Der  Hodensaft  verschiedener  Thiere  ist  ein  guter 
Gulturböden  für  viele  pathogene  oder  nicht  pathogene  Mikroorganismen. 
2.  Durch  Inoculation  pathogener  Keime  (Rotz  und  Tuberculose)  in  die 
Hoden  von  Thieren  findet  bisweilen  bei  der  Befruchtung  Uebergang  dieser 
Keime  in  die  weiblichen  Geschlechtsorgane  statt.  3.  Bei  der  künstlichen  Be- 
fruchtung gelingt  es  nicht,  experimentelle  Läsionen  bei  dem  Weibchen  her- 
vorzurufen. 4.  Wenn  es  durch  Schutzimpfung  von  Hodensaft  niederer  Thiere 
nicht  gelingt,  bei  Kaninchen  eine  wirkliche  echte  Immunität  hervorzurufen, 
so  wird  doch  der  Tod  dadurch  verzögert. 

17)  Bossalino  zieht  aus  seinen  Untersuchungen  folgende  Schlüsse: 
1.  durch  Impfung  von  Vaccineeiter  unter  das  vordere .  Epithel  der  Cornea 
erhält  man  immer  jene  Formen  von  endocellulären  Körperchen,  die  Guar- 
nieri  für  specifisch  bei  dieser  Infection  erklärt,  und  die  er  wegen  ihrer 
biologischen  Eigenschaften  Gytorictes  vaccinae  genannt  hat.  2.  Diese  Cyto- 
rictes  kann  man  auf  keine  andere  Weise  erlangen,  *weder  durch  chemische 
oder  mechanische  Reize,  noch  durch  andere  Arten  von  Eiter.  3.  Wenn  der 
Lymphe  vaccinirende  Eigenschaften  für  Kinder  fehlen,  bringt  sie  auch,  wenn 
sie  in  die  Cornea  eingeimpft  wird,  keine  Gytorictes  hervor.  4.  Bei  der 
Empfänglichkeit  der  Hornhaut  der  Thiere  für  die  Infection  mit  Vaccine 
und  Variola  ist  kein  Grund  vorhanden,  warum  wir  die  Möglichkeit  einer 
echten  Variolapustel  auch  auf  der  menschlichen  Hornhaut  leugnen  sollten. 

21)  Die  Körper  der  Pneumokokken  enthalten  eine  stark  phlogogene 
Substanz,  deren  Wirkung  man  deutlich  machen  kann,  wenn  man  den 
Coccus  mit  Methylviolett  sterilisirt.  Diese  Eigenschaft  des  Pneu- 
mococcus  macht  es  begreiflich,  warum  man  beim  Experimentiren  mit 
dem  lebenden  Coccus  mit  nur  wenig  kräftigen  Kulturen  Entzündungser^ 
scheinungen  erhält,  denn  unter  diesen  Umständen  sterben  viele  Kokken  ab 
und  aus  ihren  Körpern  wird  das  Toxin  mit  phlogogener  Kraft  in  Freiheit 
gesetzt.  Aber  in  seinem  Kampfe  gegen  den  Organismus  verfügt  der 
Pneumococcus  noch  über  eine  andere  Waffe,  und  diese  besteht  in  einem 
nicht  specifischen  Toxin,  welches  bei  der  Zersetzung  der  rothen  Blut- 
körperchen entsteht;  denn  die  Pneumokokkenentzündungen  haben  eineo 
hämorrhagischen  Charakter. 

22)  Die  Schlüsse,  welche  C  a  t  e  1 1  a  n  i  aus  seinen  Untersuchungen  zieht, 
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sind  folgenden  Inhalts:  In  Folge  von  experimentellen  Traumen,  gefolgt  von 
Einfflhrung  von  Calturen  des  Bact  coli  in  Fleischbrühe,  erhielt  er  bei 
Katzen,  Hunden  und  Kaninchen  keine  eitrigen  Localisationen  in  der  Leber, 
ebensowenig,  wenn  er  den  Mikroorganismus  in  den  gesunden  oder  alte- 
rirten  Darm  einführte,  oder  auf  venösem  Wege  direct  in  die  Leber. 
2.  Die  Resorption,  welche  im  Körper  von  Hunden,  Katzen  und  Kaninchen 
durch  langer  dauernde  Einführung  virulenter  Gulturen  von  Bact.  coli  bei 
gesundem  Darm  durch  das  Rectum  stattfindet,  verursacht  constant  Gallen- 
stauuDg,  Hypertrophie  der  Gallengänge  und  verschiedene  Läsionen  der 
Leber,  als  Folgen  der  Gallenstauung.  Bei  Einführung  durch  den  Mund 
ist  die  Resorption  viel  stärker,  und  Katzen  und  Kaninchen  starben  nach 
wenig  Tagen  unter  Symptomen  von  schwerem  Marasmus  und  mit  organischen 
Alterationen,  wie  bei  schweren,  acuten,  allgemeinen  Infectionen.  3.  Wenn 
die  virulente  Cultur  von  Bact.  coli  durch  Klystire  beigebracht  wird  und 
lange  auf  einen  schon  kranken  Darm  von  Hunden,  Katzen  und  Kaninchen 
einwirkt,  so  können  in  der  Leber  verschiedene  Läsionen  entstehen,  bis  zu 
umschriebenen  nekrotischen  Herden;  die  bakteriologischen  Befunde  geben 
jedoch  in  solchen  Fällen  negative  Resultate.  4.  Bei  Kaninchen  kann  die 
längere  Einführung  von  Toxin  des  virulenten  Bact.  coli  durch  den  Mund 
schwere  gastrointestinale  Läsionen  hervorbringen,  fettige  Degeneration  der 
Eingeweide  und  bisweilen  atrophische  Läsionen  der  Leber.  Bei  der  Katze 
beschränken  sich  die  angetroffenen  Läsionen  auf  diffusen  Gastrointestinal- 
katarrh  und  fettige  Degeneration  aller  Eingeweide.  5.  Mit  Bact.  coli  be- 
ladene  Emboli,  wdche  durch  die  Pfortader  in  die  Leber  gelangen,  ver- 
ursachen bei  Hunden  sehr  leicht  zahlreiche  örtliche  Eiterungen  in  diesem 
Organe.  Diese  Abscesse  haben  jedoch  Neigung,  sich  zu  localisiren  und 
nach  einiger  Zeit  behält  das  in  ihnen  enthaltene  Bact.  coli  zwar  seine 
Form  und  seine  Charaktere,  zeigt  aber  eine  Verzögerung  der  Entwicklung 
auf  den  gewöhnlichen  Gulturböden.  Die  Emboli  durchziehen  die  Leber 
ziemlich  leicht,  gehen  in  den  allgemeinen  Kreislauf  über  und  localisiren 
sich  vorzugsweise  in  der  Milz  in  Gestalt  von  hämorrhagischen  Herden, 
welche  viel  Neigung  zur  Heilung  haben,  so  dass  man  niemals  Eiterherde 
in  der  Milz  findet.  6.  Welchen  Weg  zur  Einführung  des  Infectionsstoffes 
man  auch  wählte,  trat  bei  den  Thieren  constant  Gallenstauung  ein.  7.  Die 
durch  die  Pfortader  in  die  intrahepatischen  Bahnen  gelangten  Emboli 
scheinen  das  Anhaften  aus  dem  Darm  stammender  Mikroorganismen  zu 
begünstigen,  auch  ohne  merkliche  Verletzung  des  Darms.  8.  Die  Leber 
scheint  eine  zurückhaltende  Kraft  auf  die  Mikroorganismen  auszuüben, 
welche  durch  die  Pfortader  ankommen,  so  dass  man  bei  Hunden  nach  2 
Minuten  in  dem  Blute  der  V.  suprahepaticae  keine  mehr  antraf,  und  diese 
Eigenschaft  scheint  vorzüglich  von  den  Leukocyten  abzuhängen,  welche  die 
Mikroorganismen  einhüllen  und  dann  sich  in  das  ganze  Organ,  selbst  in 
die  Leberzellen,  verbreiten,  in  deren  Innerem  man  sie  bisweilen  in  massiger 
Menge  sieht.  9.  In  der  von  dem  Thiere  getrennten  und  24  Stunden  lang 
bei  35®  im  Thermostaten  aufbewahrten  Leber  beobachtet  man,  dass  die 
Mikroorganismen  sich  darin  16  Stunden  lang  gut  erhalten,  dann  nimmt 
ihre  Zahl  ab  und  sie  zeigen  farblose  Flecken  im  Gentrum  und  an  der 
Peripherie.  Nach  24  Stunden  sieht  man  wenige  Mikroorganismen,  davon 
einige  in  den  Leberzellen,  andere  in  Leukocyten,  und  von  diesen  solche, 
die  keine  Mikroorganismen  mehr  enthalten  und  ihre  normale  Gestalt  wieder 
angenommen  haben. 

24)  Aus  dem  Expectorat  vieler  atypischen  Fälle  von  Bronchopneu- 
monie konnte  Catterina  einen  Streptococcus  cultiviren,  welcher  sich 
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durch  seine  cultarellen  und  biologischen  Eigenschaften  von  allen  bekannten 
Streptococcusarten  unterscheidet  Er  ist  paüiogen  für  Thiere  (weisse  Mäuse 
und  Kaninchen)  und  erhöbt  seine  Virulenz  durch  widerholte  Durchgänge. 
Man  kann  durch  ihn  Immunität  hervorbringen.  Die  durch  andere  Strepto* 
kokkenspecies  erzeugte  Immunität  schützt  nicht  vor  seiner  Wirkung. 

26)  Die  Untersuchungen  von  Gentanni  und  Muzio  kann  man  als 
ein  vorbereitendes  Studium  betrachten,  dazu  bestimmt,  einen  Eingang  des 
Körpers  zu  finden,  welcher  dem  Rabies- Virus  das  Substrat  zu  einer  reichen 
Golonisirung  böte  und  zugleich  durch  die  Einfachheit  seines  Baues  und 
bessere  Zugänglichkeit  ftir  die  Untersuchungsmittel  günstiger  läge,  als  das 
Nervensystem,  und  zwar  mit  dem  Endziel,  die  Natur  des  Keimes  und  die 
von  ihm  hervorgebrachten  histologischen  Läsionen  zu  untersuchen.  Die 
Hornhaut  verwirklicht  auf  passende  Weise  die  von  den  Verfif.  gesuchten 
Verhältnisse,  a)  Die  Impfung  durch  Scarificirung  der  Cornea  mit  Virus 
von  verschiedengradiger  Kraft  tödtet  mit  absoluter  Sicherheit  und  mit  ge- 
ringer Verzögerung  im  Vergleich  mit  der  subduralen  Infection.  b)  Das 
Virus  siedelt  sich  in  loco  in  der  Ck)mea  an,  und  bleibt  von  den  ver- 
schiedenen sie  bildenden  Schichten  auf  die  vordere  Epithelialschicht  be- 
schränkt, c)  Die  Concentration,  welche  das  Virus  in  dieser  Schicht  er- 
reicht, kommt  derjenigen  im  Gentralnervensystem  nahe,  d)  Die  grösste 
Concentration  wird  kurz  vor  dem  Tode  erreicht,  und  man  findet  keine 
grössere,  weder  wenn  man  die  Cornea  früher  entnimmt,  noch  wenn  man 
sie  nach  dem  Tode  zur  Incubation  in  den  subduralen  Raum  oder  in  die 
Bauchhöhle  bringt,  e)  Zwei  Elemente  bilden  die  vordere  Schicht,  das  epi- 
theliale und  das  nervöse,  und  einige  Anzeichen  sprechen  nicht  zu  Gunsten 
der  Localisirung  des  Virus  in  dem  nervösen  Elemente. 

31)  Colombini  schliesst  aus  seinen  Untersuchungen,  dass  die 
Adenitis  inguinalis  blennorrhagica  suppurata  in  einigen  Fällen  von  dem 
Gonococcus  von  N  e  i  s  s  e  r  allein  herrührt,  welchem  man  eine  echte  pyogene 
Wirkung  zuschreiben  muss.  Bei  der  Entwicklung  des  Abscesses  können 
sich  andere  Keime  mit  dem  Gonococcus  verbinden,  besonders  Staphylo- 
kokken, oder  der  Eiter  kann  auch  steril  sein,  weil  der  Gonococcus  schon 
in  ihm  zerstört  ist. 

34)  Concetti  und  Memmo  halten  vom  prognostischen  Gesichts- 
punkte aus  die  Martin 'sehe  Theilung  der  Diphtheriebacillen  in  kurze, 
mittlere  und  lange  für  irrig;  die  verschiedene  Gestalt  und  Länge  hängt 
nur  von  dem  Boden  ab,  auf  dem  der  Bacillus  lebt,  wie  es  ihre  hierüber 
angestellten  Versuche  beweisen.  Die  Untersuchung  der  Kraft  des  von  den 
verschiedenen  Varietäten  erhaltenen  Toxins  bestätigt  es,  dass  zwischen 
ihnen  kein  Unterschied  besteht  Die  Stärke  des  Toxins  steht  immer  im 
Verhältniss  zu  der  Schwere  der  klinischen  Form  und  nicht  zu  den  mor- 
phologischen Unterschieden  des  Bacillus. 

35)  Guoghi-Costantini  schliesst  aus  seinen  Untersuchungen:  Bei 
der  einen  Diphtherieinfection  tritt  niemals  die  septikämische  Invasion  des 
Loeffle raschen  Bacillus  ein,  welcher  äusserlich  an  der  ergriffenen  Stelle 
bleibt,  von  wo  aus  er  seine  Producte  bereitet,  Toxine,  mit  denen  er  secundär 
den  Organismus  vergiftet.  2.  Die  Vertheidigung  des  Organismus  gegen 
den  Bacillus  von  Loeffler  wird  vorzüglich  durch  die  vielkemigen  Leuko- 
cyten  geführt.  3.  Wenn  sich  mit  der  Diphtherieinfection  eine  solche  von 
Streptokokken  oder  Staphylokokken  verbindet,  dann  wird  die  Vertheidigungs- 
kraft  der  Leukocyten  geschwächt  oder  vernichtet,  und  dann  kann  eine 
mehr  oder  weniger  starke  septikämische  Invasion  des  Bacillus  von  Loeff- 
ler erfolgen.    4.  Es   scheint,  dass  dies  von  einem  speciellen,  von  den 
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Streptokokken  und  Staphylokokken  abgesonderten  Gifte  henührt,  genannt 
Leukoddin,  welches  auf  die  Lebenskraft  und  Functionsfähigkeit  der  Leuko- 
cyten  einwirkt.  5.  Es  giebt  in  der  That  andere  Substanzen,  welche  auf 
die  Leokocyten  auf  dieselbe  Weise  wirken  (Atropin,  Pilocarpin,  Ghlor- 
natrium),  und  die  diphtherische  Septikämie  ebenso  begünstigen,  wie  die 
Verbindung  mit  den  oben  genannten  Mikrobien.  6.  Dies  ist  ein  neuer 
Gesichtspunkt,  von  dem  aus  man  die  Wichtigkeit  einiger  Vergesellschaf- 
tuDgen  Yon  Bakterien  bei  Diphtherie  betrachten  kann,  sowohl  um  die  yon 
Vielen  beobachteten  septikämischen  Formen  zu  erklären,  als  auch,  um  uns 
den  Grund  von  der  grösseren  Schwere  specieller  Fälle  anzugeben. 

54)  Die  Hämosporidien  sind  Parasiten  mit  einem  Zwischenwirth 
und  Generationswechsel.  Der  Zwischenwirth  ist  das  Wirbelthier  mit 
warmem  Blut,  der  endliche  Wirth  ist  ein  wirbelloses  Thier  (Dipter,  Aca- 
ride).  In  dem  warmblütigen  Säugethier  bringen  die  Hämosporidien  ihre 
amöboide  Phase  zu:  in  dieser  vermehren  sie  sich  unzählig  viele  Mal ;  näm- 
lich wenn  die  Amöboidformen  eine  gewisse  Grösse  erreicht  haben,  theilen 
sie  sich  in  eine  gewisse  Zahl  von  Jungen.  Charakteristisch  ist  das  Fehlen 
einer  Kapsel  sowohl  bei  den  fortpflanzungsfähigen  amöboiden  Formen,  als 
bei  den  kleinen,  die  von  ihnen  abstammen.  Diese  Phase,  welche  man  im 
Wirbelthiere  antrifift,  kann  man  als  asporuläre  bezeichnen,  wenn  man  dem 
Wort  Spore  den  gewöhnlichen  Sinn  beilegt.  Schon  wenige  Tt^e  nach  dem 
Beginn  dieser  Phase  erscheinen  Formen,  welche  nicht  mehr  fähig  sind,  in 
dem  Wirbelthiere  Sporen  zu  bilden  (grosse  pigmentirte  freie  Körper  der 
Tertiana  und  Quartana,  Halbmonde  der  ästivo-autumnalen  Fieber).  Diese 
Formen  sind  als  Gameten  zu  betrachten,  sie  haben  keine  Kapsel  und 
zerfallen  in  zwei  Arten,  Makrogameten  und  Mikrogameten.  Wenn  diese 
beiden  Formen  im  Körper  des  Wirbelthieres  bleiben,  sterben  sie  zuletzt 
ab,  wenn  sie  dagegen  in  den  mittleren  Darm  des  endlichen  Wirths  ge- 
langen, werden  die  Mikrogameten  (Geissein  mit  Ghromatin  versehen)  frei. 
Ein  Mikrogamet  (Spermoid)  copulirt  sich  mit  einem  Makrogameten  (Ooide), 
Qod  bringt  so  einen  beweglichen  Zygoten  hervor,  welcher  in  die  Wand 
des  mittleren  Darms  eindringt.  Hier  wächst  er,  incystirt  sich  und  bringt 
Sporoblasten  und  Formen  hervor,  welche  die  Verff.  einstweilen  Sporen 
nennen.  Was  aus  diesen  Spore  wird,  weiss  man  noch  nicht  genau. 
Drei  Hypothesen  sind  möglich :  Entweder  gehen  sie  direct  in  die  Speichel- 
drüsen des  Insects  über,  in  dem  sie  sich  entwickelt  haben,  oder  sie 
werden  in  den  Eiern  der  Nachkommen  überliefert,  oder  die  Larven,  in- 
dem sie  sich  von  den  Besten  ihrer  Mütter  nähren,  nehmen  die  Sporen 
an  sich,  um  sie  dann,  wenn  sie  vollkommen  Insecten  geworden  sind,  den 
Menschen  zu  überliefern. 

58)  Guizetti  berichtet  in  seiner  Arbeit,  die  eine  Fortsetzung  frühe- 
rer Arbeiten  ist,  1.  über  einen  neuen  Fall  von  Noma,  bei  dem  er  die- 
selben histologischen  und  bakteriologischen  Resultate  erhalten  hat,  wie  bei 
den  vorhergehenden;  2.  fasst  er  die  Untersuchung  des  Zustandes  der 
Blutge&sse  in  idlen  studirten  Fällen  zusammen ;  3.  studirt  er  die  Alterationen 
des  Nervensystems  bei  Noma;  ausserhalb  der  gangränösen  Zone  ist  dieses 
ganz  unversehrt;  4.  beschreibt  er  seine  mit  verschiedenen  bei  Noma  ge- 
hndenen  Bacillen  angestellten  Versuche,  aus  denen  folgt,  dass  sie  als  den 
nekrotischen  Vorgang  auf  verschiedene  Weise  unterstützend,  aber  nicht  als 
seine  wesentlichen  Urheber  betrachtet  werden  können;  diese  Aufgabe  sei 
einem  nicht  cultivirbaren  Bacillus  vorbehalten,  den  der  Verf.  den  „Grenz- 
bacillus  des  Noma^^  nennt,  weil  er  ihn  speziell  in  der  Uebergangszone  der 
Gangrän  in  die  gesunden  Gewebe  gefunden  hat.    Freilich  studirt  er  die 


—    532    — 

Art,  wie  die  Bakterien  der  Noma  die  organischen  Substanzen  in  der  Mund- 
höhle angreifen,  und  wie  diese  Bakterien  in  dem  brandigen  Theile  bei 
Verbrennungen  oder  bei  Unterdrückung  der  Blutcirculation  eindringen, 
sowohl  bei  Thieren  als  beim  Menschen.  Aus  dieser  Untersuchung  folgt 
wesentlich,  dass  in  einer  den  Saprophjten  ausgesetzten  Gangrän  ein  Mikro- 
organismus wenigstens  eine'  gewisse  Zeit  lang  in  histologisch  reiner  In- 
vasion in  den  tiefen  Theilen  und  selbst  im  Grenzbezirke  existiren  kann, 
ohne  daher  die  Ursache  der  Gangrän  zu  sein. 

60)  Das  aus  Pestbacillen  herstammende  Nucleoproteid  vermag  zwei 
verschiedene  Wirkungen  auf  das  Girculationssystem  auszuüben:  1.  ver- 
ursacht es,  als  Folge  einer  allgemeinen  Eigenschaft  aller  Nucleoproteide, 
Goagulation  des  Blutes;  2.  lähmt  es  die  thätigen  Mechanismen  des  Cir- 
culationssystems  und  vermindert  dadurch  den  arteriellen  Druck,  die  Starke 
der  Herzcontraction,  bewirkt  das  Sinken  der  Temperatur  u.  s.  w. 

63)  Die  Tetanuskeime  finden  sich  nur  in  den  oberflächlichen  Schichten 
des  Bodens;  in  30-~öO  cm  Tiefe  sind  sie  schon  äusserst  selten;  sie 
stammen  nicht  aus  den  Faeces  des  Menschen,  sondern  ausdenjenigen  der  Tbiere 
her.  Die  Eingeweide  von  Pferden,  Ochsen,  Schweinen,  Eseln,  Kaninchen, 
Katzen,  Enten,  Gänsen,  Hühnern  bilden  den  Aufbewahrungsort  des  Te- 
tanusvirus; daselbst  erhöht  sich  seine  Virulenz,  welche  dagegen  durch 
die  meteorologischen  Einflüsse,  durch  den  Sauerstoff  und  das  Sonnenlicht 
vermindert  wird.  Daraus  folgt,  dass  das  Bacterium  in  jeder  Art  von 
Boden  vorkommen  kann,  aber  besonders  da,  wo  der  Staub  des  Thierkothes 
eindringen  kann. 

67)  Folgerungen:  1.  Der  B.  coli  wird  virulent  in  Gegenwart  entweder 
des  Staphylococcus  oder  des  Streptococcus  pyogenes.  2.  Die  gleichzeitige 
Einführung  des  B.  coli  und  des  Staphylococcus  pyogenes  bedingt  merkliche 
Temperaturerhöhung  und  schnelle  Abnahme  des  Gewichts.  3.  Die  Ein- 
führung des  B.  coli  bewirkt  entweder  nichts,  oder  geringe,  vorübergehende 
Temperaturzunahme.  4.  Gleichzeitig  eingefährte  Culturen  von  B.  coli  und 
Staphylococcus  oder  Streptococcus  pyogenes  bringen  intensiven  Magen- 
darmkatarrh hervor.  5.  Die  Wirkung  der  Culturen  tritt  besonders  ein, 
wenn  irgend  eine  Störung  auf  den  Verdauungsapparat  eingewirkt  hat. 

68)  Die  Untersuchungen  Motta-Goco's  führen  ihn  zu  folgenden 
Schlüssen :  Auf  Inoculation  abgeschwächter  Diplococcusculturen  folgt  bei 
Kaninchen  Hyperleukocytose,  grösstentheils  aus  grossen,  einkernigen  Lenko- 
cyten  bestehend,  und  aus  einer  massigen  Anzahl  von  Formen  mit  poly- 
morphem Kern  und  wenigen  Lymphocyten.  2.  Wenn  man  in  diesen  Fällen 
eine  Infection  hervorruft,  folgt  auf  die  Hyperleukocytose  ein  Zustand  von 
Hypoleukocytose.  Noch  ehe  diese  zu  Stande  kommt,  bemerkt  man  tiefe 
Alteration  der  einkernigen  Leukocyten  mit  medullärem  Typus  und  bis- 
weilen der  vielkernigen,  welche  von  den  Erscheinungen  der  Karyorbexis 
oder  Karyolysis  bis  zu  denen  der  Leukocytolysis  gehen.  3.  Inoculationen 
von  virulenten  Culturen,  wenn  sie  auf  solche  von  mittelkräftigem  Material 
folgen,  verursachen  höchstens  Leukocytose,  worauf  keine  Leukocytolysis 
folgt;  wenn  man  dagegen  von  Anfang  an  virulentes  Material  benutzt  bat, 
dann  rufen  die  Inoculationen  keine  Leukocytenreaction  hervor,  oder  in  so 
geringem  Maasse,  dass  man  sie  nicht  mit  einer  neu  hinzugetretenen  Er- 
scheinung in  Beziehung  setzen  darf.  4.  Die  Inoculationen,  auch  wenn  sie 
mit  virulenten  Culturen  des  Diplococcus  an  refractären  Thieren,  oder  an 
solchen  ausgeführt  werden,  welche  durch  frühere  Inoculationen  von  Cul- 
turen mit  immer  steigender  Virulenz  an  das  Gift  gewöhnt  sind,  erzeugen 
massige  Hyperleukocytose.  Diese  wird  in  solchen  Fällen  in  gleichem  oder 
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&st  gleichem  Verhältniss  dargestellt  durch  einkernige  ElemeDte  ohne 
Granulationen  und  yielkernige  Formen.  Die  Alterationen  der  Leukocyten 
bei  diesen  Experimenten  entsprechen  denen  der  mit  abgeschwächten  Dosen 
inoculirten  Kaninchen.  5.  Die  Zahl  der  Diplokokken  im  Blute  und  ihre 
Virulenz  stehen  in  umgekehrtem  Verhältniss  zu  der  Zahl  und  den  Alte- 
rationen der  Leukocyten.  6.  In  den  Fällen,  in  denen  man  bedeutende 
flyperleukocytose  beobachtet,  findet  man  im  Knochenmark  reichliche  Pro- 
duction  von  Markzellen  mit  ähnlichen  Eigenschaften,  wie  die  grossen,  ein- 
kernigen Zellen,  die  im  Blute  umlaufen. 

69)  Aus  den  Versuchen  von  Muscatelli  und  Sacerdotti  lassen 
sich  folgende  Hauptsätze  folgern:  Alle  septikämischen  Streptokokken, 
welches  auch  ihre  Virulenz  sein  möge,  nehmen,  wenn  sie  in  den  Kreislauf 
eisgeführt  werden,  bedeutend  an  Zahl  ab  und  verschwinden  für  eine  gewisse 
Zeit  aus  dem  Kreislaufe.  Die  schädliche  Wirkung,  welchen  ein  für  Kanin- 
chen septikämischer  Streptococcus  erleidet,  wenn  er  in  den  Kreislauf 
dieses  Thieres  eingeführt  wird,  ist  um  so  geringer,  je  stärker  seine  Viru- 
lenz ist.  Die  Auflösung  des  Blutes,  wie  man  sie  bei  dieser  Septikämie 
beobachtet,  steht  im  Verhältniss  zu  den  Veränderungen,  welche  der  ins 
Blut  eingeführte  Streptococcus  (innerhalb  oder  ausserhalb  des  Organismus) 
in  ihm  während  seiner  Vermehrung  hervorbringt;  sie  ist  aber  unabhängig 
von  der  Zahl  der  Streptokokken,  sowie  von  den  löslichen,  in  ihren  Culturen 
enthaltenen  Producten. 

75)  Pacinotti  und  Por colli  haben  bei  ihren  Experimenten  fest- 
stellen können,  dass  die  Wirkung  der  Becquerel'schen  Strahlen,  welche 
TOD  dem  frisch  gepulverten  >  und  vorher  den  directen  Sonnenstrahlen  aus- 
gesetzten Uran  ausgehen,  bei  einer  Temperatur  von  55—44^  C  dazu  bei- 
trägt, die  Bakterien  in  feuchtem  Zustande  verhältnissmässig  schnell  (in 
3—24  Stunden)  zu  tödten.  Diesen  Zweck  erreicht  man  ohne  Berührung 
der  Luft  und  also  ohne  Superoxydation.  Die  von  den  Verfil  bewirkte 
sterilisirende  Wirkung  besteht  sehr  wahrscheinlich  in  einer  Degeneration, 
einer  chemischen  Aenderung  im  Protoplasma  der  Bakterien,  was  sie  durch 
die  mikrochemische  Untersuchung  zu  beweisen  suchen,  wobei  sich  Ver- 
änderung der  Form  der  Bakterien  zeigte,  die  den  BocquereTschen 
Strahlen  ausgesetzt  worden  waren,  sowie  nicht  homogene  Beaction  gegen 
Anilinfarben.  Es  wäre  also  eine  nekrotisirende  Wirkung,  die  in  den 
Zellelementen  der  thierischen  Gewebe  nicht  auftreten  würde. 

83)  Sanarelli  beschreibt  eine  Krankheit  des  Kaninchens,  welche 
mit  sehr  schwerer  katarrhalischer  Blepharo-Conjunctivitis  beginnt,  worauf 
an  verschiedenen  Theilen  der  Oberfläche  des  Körpers  kleine  Tumoren  von 
verschiedener  Grösse  auftreten,  und  dann  ein  hyperplastischer  Process 
aller  Organe  an  der  Stelle  folgt,  wo  das  Hauptgewebe  in  Schleimhaut 
übergeht.  Bei  der  Section  findet  man  Orchitis  und  Milzschwellung.  Alle 
Läsionen  werden  histologisch  charakterisirt  durch  reichliches  Auftreten 
von  Schleimgewebe  in  den  kranken  Organen.  Das  ätiologische  Agens 
dieser  Krankheit  gehört^  zu  keinen  von  den  organisirten  Wesen,  die  wir 
jetzt  gewohnt  sind,  als  Ursache  specifischer  Krankheiten  zu  betrachten. 
Aber  die  Krankheit  ist  unbeschränkt  von  Kaninchen  auf  Kaninchen  über- 
tragbar; dazu  dient  jedes  Gewebe  und  jede  einem  inficirten  Thiere  ent- 
nommene organische  Flüssigkeit,  und  man  kann  die  Infiltration  sowohl 
auf  endovenösem  als  auf  subcutanem,  gastrischem  oder  endoocularem  Wege 
bewirken.  Das  myxomatogene  Virus  kann  durch  mehrfachen  Durchgang 
durch  Kiminchen  verstärkt  werden ;  es  kann  durch  Alt  werden  abgeschwächt 
werden;  es  ist  äusserst  widerstandsfähig  auch  gegen  die  energischsten  Anti- 
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septica;  dagegen  wird  es  durch  feuchte  Wärme  leicht  zerstört;  eine  wenige 
Minuten  dauernde  Aussetzung  an  55^  G  genfigt  dazu.  Mäuse,  Mee^ 
schweinchen,  Affen  und  Geflügel  im  Allgemeinen  sind  für  dieses  Virus 
unempfänglich;  bei  dem  Hunde  hat  der  Verf.  ein  einziges  positives  Re- 
sultat erhalten,  aber  die  Läsionen  waren  von  denen  der  Kaninchen  ana- 
tomisch verschieden.  Beim  Menschen  verursachen  Iiyectionen  des  viru- 
lenten Serums  Gongestion  der  Gonjunctiva  und  Schmerz  im  Bulbus;  Alles 
verschwindet  bei  Unterbrechung  der  Injectionen.  Es  ist  dem  Verf.  auf 
keine  Weise  gelungen,  Kaninchen  gegen  das  myxomatogene  Virus  zu 
vacciniren. 

84)Silvestrini  undDaddi  beschreiben  einen  Fall  von  infectidsem 
Ikterus,  veranlasst  durch  einen  Proteus  capsulatus,  der  wahrscheinlich 
durch  die  Luftwege  eingetreten  und  fähig  war,  ein  Toxin  von  stark  hämo- 
lytischem Vermögen  hervorzubringen.  Bei  diesem  Ikterus  war  nicht  nur 
in  den  Gallenwegen  keine  specielle  Localisirung  des  Mikroorganismus, 
sondern  es  fehlte  auch  jedes  Zeichen  eines  Hindernisses  für  den  Ausfluss 
der  Galle,  während  sich  in  den  Faeces  fast  vollständige  Acholie  zeigte. 

85)  Aus  dem  Rückenmark  eines  an  Rabies  leidenden  Kaninchens 
isolirten  sie  einen  Diplococcus,  ähnlich  dem  von  Fraenkel.  Auf  irgend 
einem  Wege  Kaninchen  injicirt,  ist  er  ganz  unschädlich,  aber  in  sehr  kleiner 
Menge  unter  die  Dura  mater  gebracht,  bringt  er  auffallende  Symptome 
hervor  und  verursacht  den  Tod  bald  nach  kurzer,  bald  nach  langer  Zeit 
Bei  der  Untersuchung  der  Nervencentra  bemerkt  man  deutliche  Erschei- 
nungen von  Ghromatolysis  in  vielen  Zellen ;  viele  andere  aber  sind  ganz 
unversehrt. 

86)  In  vitro  zeigt  der  Magensaft  desto  geringere  zerstörende  Wirkung 
auf  pathogene  Keime,  je  weniger  Säure  er  enthält.  Diese  Wirkung  kann 
ganz  fehlen,  wenn  die  Säuerung  sehr  schwach  ist.  Aus  fetten  Substanzen 
stammende  pathogene  Keime  widerstehen  der  Wirkung  des  Magensaftes 
viel  länger;  die  Schutzwirkung  des  Talgs  ist  stärker  als  die  der  Batter 
und  diese  stärker  als  die  des  Olivenöls.  Die  Schutzwirkung  ist  um  so 
stärker,  je  dicker  die  die  Bakterien  umhüllende  Fettschicht  ist. 

87)  Trinci  schliesst  aus  seinen  Untersuchungen:  1.  Die  Milch  einer 
gesunden  Frau  mit  unversehrten  Brüsten  enthält  Mikroorganismen  (pyogene 
Kokken).  2.  In  einem  inficirten  Organismus,  in  dem  Mikroorganismen  im 
Blute  kreisen,  können  diese  mit  der  Milch  eliminirt  werden.  3.  Die  Bak- 
terien verfolgen,  um  in  die  Brüste  zu  gelangen,  die  Blutbahnen,  verbreiten 
sich  in  den  interadnösen  Räumen  und  durchbohren  zuletzt  das  Drüsen- 
epithel, a)  indem  sie  in  ihm  durch  Auseinanderdrängen  der  Zellen  Zu- 
sammenhangstrennungen verursachen,  b)  indem  sie  die  Zellelemente  nekro- 
tisiren  und  ihren  Zerfall  herbeiführen,  c)  indem  sie  in  die  Zellen  und 
Fettkügelchen  der  Milch  eindringen,  die  sich  in  dieser  bilden,  und  sich 
mit  ihr  in  die  Drüsenhöhle  ergiessen. 

88)  Mit  Vorsicht  und  unter  besonderen  Umständen  kann  man  den 
Tetanusbacillus  an  das  aöröbe  Leben  gewöhnen.  Aber  er  verliert  dabei 
alle  seine  toxischen  Eigenschaften:  das  Tetanustoxin  wird  in  dem  a^rob- 
ischen  Leben  nicht  erzeugt.  Wenn  man  den  Tetanusbacillus  aus  dem 
aärobischen  wieder  in  das  anaörobische  Leben  versetzt,  damit  er  wieder 
Toxin  hervorbringe,  muss  man  gewisse  Bedingungen  erJFüUen,  welche  der 
Verf.  durch  seine  Versuche  bestimmt  hat ;  aber  trotzdem  ist  diese  Wieder- 
erwerbung der  toxischen  Eigenschaften  vorübergehend. 
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IX.    Gehirn,  Rückenmark  und  periphere  Nerven. 

1)  Alessi,  Läsionen  der  Nervenzellen  bei  experimenteller  Kopro- 
stase.  Ann.  di  freniatria  e  sc  affini.  2)  E.  Bardellini,  Störungen 
und  Alterationen  des  Nervensystems  bei  Malaria.  Ann.  di  med.  navale, 
No.  10,  11.  (Genaue  kritische  Uebersicht  der  in  der  Literatur  gegebenen 
Beobachtungen.)  3)  M.  Brocchieri,  Das  Rückenmark  in  einem  Falle 
Yon  Pemphigus  simplex.  Giorn.  ital.  delle  malatt  vener.  e  della  pelle, 
No.  3.  (Phlogose  mit  hämorrhagischem  Typus  der  grauen  Substanz  fast 
des  ganzen  Rückenmarks ;  ausserdem  eine  eigenthümliche  hyperplastische 
Ernährungsalteration  der  Wände  vieler  Capillaren  des  Rückenmarks.) 
3)  E.  Gatterina,  üeber  die  Alterationen  der  Nervenzellen  bei  einigen 
Infectionskrankheiten.  (Typhus,  Rabies,  Puerperalfieber),  bei  der  Mor- 
phium Vergiftung  und  bei  der  Krankheit  von  Parkinson.  Riv.  di  patol. 
mentale  e  nervosa,  Fase,  8.  5)Gesaris-Demel,  Ueber  die  Läsionen 
des  Gentralnervensystems,  hervorgebracht  durch  experimentelle  Infection 
mit  Bac.  icteroides.  Acc.  med.  Torino,  11  Marzo.  6)  Gorrado,  üeber 
einige  Alterationen  der  Nervenzelle  bei  dem  Tode  durch  Elektricität. 
Congr.  ital.  di  med.  legale.  7)  0.  Gristiani,  Alterationen  des  feineren 
Baues  der  Hirnrinde  in  Folge  von  Durchschneidung  des  SympaÜiicus 
am  Halse.  Rif.  med.,  IV,  No.  72,  73.  8)  L.  Daddi,  üeber  die  Alte- 
rationen der  Elemente  des  Gentralnervensystems  bei  experimenteller 
Schlaflosigkeit  Riv.  di  patol.  nervosa  e  mentale,  Fase.  1.  9)  L.  Daddi, 
üeber  die  Alterationen  des  Gentralnervensystems  bei  Inanition.  Riv.  di 
patol  nerv,  e  ment,  Fase.  7.  10)  L.  Daddi,  üeber  die  Alterationen 
der  Nervenzelle  bei  chronischer  Gocainvergiftung.  La  clin.  moderna, 
No.  26.  11)  De  Gaetano,  Einfluss  einiger  chemischer  und  bakterischer 
Ägentien  auf  die  Himsubstanz.  Gongr.  della  Soc.  ital.  di  Ghirurg. 
12)  De  Grazia,  Ueber  die  feineren  Alterationen  der  Nervenelemente 
bei  chronischer  Urämie  des  Menschen.  Acc.  med.  chir.  di  Palermo, 
3.  Aprile.  13)  G.  Donaggio,  Läsionen  der  nervösen  Elemente  bei 
experimenteller  Vergiftung  mit  Silbernitrat.  Riv.  sperim.  di  Freniatria, 
Fase.  1.  (Durch  diese  Vergiftung  entstehen  Läsionen  in  den  Zellen  und 
Fasern  der  Gentralnervensubstanz.  Die  Läsionen  der  Nervenzellen  des 
Rückenmarks  finden  sich  vorzüglich  in  den  VorderhOmern ;  es  können 
sich  primäre  systematische  Atrophieen  entwickeln,  also  unabhängig  von 
den  Zellläsionen,  sowohl  in  den  Hinter-  als  in  den  Seitensträngen.) 
14)  G.  Donaggio,  Die  Alterationen  der  Nervencentra  bei  experi- 
menteller Diphtherieintoxication.  Riv.  di  patol.  nerv,  e  ment.,  Fase.  6. 
(Er  beobachtete  primäre  Degeneration  der  Pyramidenbündel,  welche 
nach  oben  nicht  über  die  Gervicalgegend  hinausging  und  nach  unten 
nidit  über  die  obere  Lumbargegend,  in  Verbindung  mit  systematischen 
Lfisionen  der  Hinterstränge.)  15)  D.  Fieschi,  Experimentalunter- 
snchungen  über  inficirende  Vorgänge  von  Embolismus  in  den  Nerven- 
centren  und  über  die  Entstehung  der  Hirnabscesse.  Riv.  di  patol.  nerv, 
e  ment,  Fase.  1.  16)  D.  Fieschi,  Alterationen  der  Nervenelemente 
durch  Einathmung  von  Ghloroform.  Rollet  Soc.  med.  Chirurg,  di  Pavia. 
17)  U.  Oabbi,  Alterationen  des  Gehirns  bei  acuter  Urämie.  La  diu. 
med.  ital.,  No.  6.  18)  U.  Gabbi  und  G.  Antinori,  Die  Alterationen 
der  Nervencentra  durch  Vergiftung  mit  Urin,  Ghlor-  und  kohlensaurem 
Ammonium.  Rif.  med.,  II,  No.  30.  19)  F.  Gangitano,  Die  Por- 
encephalieen.  Morgagni,  Fase.  7.  (Genaue  histologische  Untersuchung 
von  zwei  Fällen.  Die  wichtigsten  Folgerungen  sind,  dass  das  Griterium 
der  Existenz  einer  Membran,  die  den  porencephalischen  Defect  bedeckt, 
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nicht  zur  Unterscheidung  eines  angeborenen  von  einem  erworbenen 
Defect  dienen  kann,  denn  sie  ist  in  beiden  Fällen  vorhanden.)  20)  M. 
Jatta,  Ueber  die  Wirkungen  der  Unterbindung  der  Aorta  abdominalis 
auf  die  Nervenzellen  des  Rückenmarks.  Arch.  per  le  sc.  med.,  No.  3. 
(In  diesen  Zellen  fehlt  jedes  Zeichen  eines  Regenerationsprocesses ;  die 
Bflckbildungsvorgänge  bestehen  in  Homogenisirung  des  Protoplasmas 
mit  gradweisem  Verschwinden  der  chromatischen  Substanz,  Vacuoleu- 
bildung  und  Erscheinungen  von  Karyorhexis,  die  bis  zum  Verschwinden 
des  Kerns  gehen.)  21)  Lasio  und  Amenta,  Die  Alterationen  des 
Nervensystems  bei  chronischer  Anämie.  Clin.  med.  ital.,  No.  5.  (Chro- 
nische Anämie  bringt  in  den  Nervenelementen  tiefe  Alterationen  hervor, 
bestehend  in  einem  Process  von  varicöser  Atrophie,  welcher  an  den 
feinsten  Dendriten  beginnt  und  nach  dem  Zellkörper  fortschreitet,  in 
welchem  zuerst  periphere  Chromatolyse  eintritt,  welche  vollständig 
werden  kann.  Die  Alteration  der  achromatischen  Substanz  ist  selten 
und  gehört  nur  der  Endperiode  an.)  22)  G.  Levi,  Ueber  die  morpho- 
logischen Veränderungen  der  Nervenzellen  kaltblütiger  Thiere  während 
der  Ueberwinterung.  Riv.  di  patol.  nerv,  e  ment,  No.  10.  23)  G.  Levi, 
Leichen  Veränderungen  der  Nervenzelle,  nach  der  Methode  von  Nissl 
studirt  Riv.  di  patol.  nerv,  e  ment.,  No.  1.  24)  G.  Lionti,  Die  cerebro- 
spinalen  Alterationen  bei  einigen  broncho-pneumonischen  Infectionen. 
Rif.  med.,  I,  No.  71.  25)  E.  Lugaro,  Ueber  die  morphologischen  und 
functionellen  Veränderungen  in  den  Dendriten  der  Nervenzellen.  Ri?. 
di  patol.  nerv,  e  ment.,  No.  8.  (Mittelst  einer  vervollkommneten  Technik 
konnte  Verf.  sich  bei  verschiedenartigen  Experimenten  überzeugen,  dass 
die  Zurückziehung  der  Stacheln,  mit  denen  die  Protoplasmafortsätze  ver- 
sehen sind,  ein  Ausdruck  der  functionellen  Thätigkeit  ist,  während  die 
Gegenwart  von  Varicositäten  in  den  feinen  Dendriten  Ermüdung  be- 
deutet) 26)  E.  Lugaro,  Ueber  die  Alterationen  der  Nervenzelle  bei 
experimenteller  Hyperthermie.  Riv.  di  patol.  nerv,  e  ment.,  Fase.  5. 
27)  E.  Luisada  und  D.  Pacchioni,  Ueber  die  Wirkung  des  Diph- 
therietoxins  auf  das  Nervensystem.  Policlinico,  No.  7.  (Diphtherietoxin, 
wenn  es  direct  in  das  Gentralnervensystem  gebracht  wird ,  bringt  an 
der  Stelle  der  Application  tiefe  Läsionen  hervor,  anatomisch  chanikte- 
risirt  durch  entzündliche  und  Degenerationserscheinungen,  die  sich  mehr 
oder  weniger  weit  von  dem  Ausgangspunkte  ausbreiten;  die  Fasern 
werden  stärker  ergriffen  als  die  anderen  Elemente.  Diese  Läsionen  sind 
weniger  intensiv,  wenn  das  Thier  vorher  immunisirt  wurde,  mit  anderen 
Worten :  Die  Immunisirung  schützt  das  Nervensystem  nicht  vor  der  ört- 
lichen Wirkung  des  Toxins.)  28)  A.  Maffucci,  Die  Pathologie  der 
Gauda  equina  und  des  Gonus  terminalis.  Pisa  1898.  (Auf  drei  eigene 
Beobachtungen  gestützt  und  mit  Sammlung  des  in  der  Literatur  zer- 
streuten Materials  vereinigt  der  Verf.  die  Pathologie  dieses  Abschnitts 
des  Rückenmarks  zu  einem  harmonischen  Ganzen,  indem  er  nach  einander 
die  normale  Anatomie,  die  normale  Physiologie  und  Pathologie,  die  Aetio- 
logie  und  pathologische  Anatomie,  die  Symptomatologie  und  die  klinischen 
Formen,  die  Diagnose,  Prognose  und  Therapie  behandelt  Drei  grosse 
lithographische  Tafeln.)  29)  L.  Massaro,  Die  Alterationen  der  Nerven- 
elemente bei  experimenteller  Anämie.  Pisani,  No.  1,  2.  30)  D.  Mirto, 
Ueber  die  Alterationen  der  centralen  Nervenelemente  bei  dem  Tode  durch 
Erfrieren.  Riv.  di  med.  legale,  Fase.  3.  31)  D.  Mirto,  Ueber  die  Alte- 
ration der  Nervenelemente  bei  der  chronischen  Lathyrusvergiftung.  Giorn. 
di  med.  legale,  No.  3.    32)  D.  Mirto,  Ueber  die  Alteration  der  Zellen 
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des  oberen  Cervicalganglions  in  Folge  der  Durchschneidung  verschiedener 
Verzweigungen  desselben.  Fisani,  Fase  1,  2.  33)  Montalti,  Ex- 
perimentaluntersuchnngen  über  die  Alterationen  der  Nervenelemente  bei 
schneller  mechanischer  Asphyxie.  Riv.  di  med.  legale,  Fase.  3.  34)  G. 
Mya,  üeber  die  Menge  der  cephalo-rachitischen  Flüssigkeit  in  Be- 
ziehung auf  das  Alter  in  einigen  Krankheitszuständen.  Riv.  di  patol. 
nerv,  e  ment,  No.  9.  35)  Fad  er i,  lieber  die  Gegenwart  des  Broms 
in  der  Gland.  pituitaria  und  im  Centralnervensystem.  Soc  med.  Chirurg, 
di  Pavia,  Giugno.  (Spuren  in  beiden.)  36)  G.  B.  Fellizzi,  lieber  die 
anatomischen  Variationen  der  Zellen  der  Ganglia  coeliaca  und  mes- 
enterica  superiora  in  den  verschiedenen  Stadien  ihrer  Functionsthätigkeit 
Giom.  R.  Accad.  di  Torino,  Fase.  8.  37)  F.  Radaeli,  Alterationen  der 
Zellen  der  Hirnrinde  in  einem  Falle  von  Dermatitis  herpetiformis  von 
Dfihring  bei  einem  an  schwerer  Arteriosklerose  leidenden  Individuum. 
Settim.  med.  delle  Sperim.,  No.  10.  38)  R  Silvestrini  und  G.  Daddi, 
Ein  tödtlicher  Fall  von  Sy den ham' scher  Chorea.  Histologisches 
Studium  des  Centralnervensystems.  Congr.  ital.  di  med.  interna.  (Ein 
Mädchen  stirbt  in  5  Stunden  bei  erhöhter  Temperatur ;  negativer  Befund 
an  der  cephalo-rachitischen  Flüssigkeit;  varicöse  Schwellung  der  Froto- 
plasmafortsätze  der  Rindenzellen,  Verminderung  und  Verschwinden  der 
chromatischen  Substanz  in  vielen  Zellen;  in  dem  ganzen  Nervensystem 
viel  gelbes  Figment  in  den  Elementen.  Die  Verff.  halten  diese  Läsionen 
für  den  Ausdruck  von  nervöser  Ermüdung  der  Zellen  und  heben  be- 
sonders die  Erscheinungen  hervor,  welche  auf  verfrühte  Senilität  des 
Nervensystems  hindeuten  würden.)  39)  B.  Sil  vestrini  und  G.  Daddi, 
Klinische  Beobachtungen  und  histologische  Untersuchungen  in  einem 
Falle  von  Addison  'scher  Krankheit.  Settim.  med.  dello  Sperim.,  No.  35. 
40)  R.  Traina,  üeber  die  Alterationen  der  Nervenelemente  bei  der 
Vergiftung  durch  Morphium.  Arch.  per  le  sc.  med.,  No.  3.  (Haupt- 
resultat: Die  mit  der  Methode  von  Golgi  wahrnehmbaren  Alterationen 
treten  früher  auf  und  sind  schwerer  als  die  durch  die  verschiedenen 
Färbungsmethoden  des  nervösen  Cytoplasmas  zum  Vorschein  gebrachten. 
Wir  können  die  chronologische  Beschreibung  dieser  Alterationen  nicht 
anfahren  und  erwähnen  nur,  dass  die  schwerste,  von  dem  Verf.  be- 
schriebene in  einem  Vacuolisationsprocesse  der  Frotoplasmafortsätze  be- 
steht, der  sich  in  cellulipetaler  Richtung  entwickelt)  41)  R.  Traina,  Das 
Nervensystem  der  Schilddrüse  beraubter  Thiere.    Foliclinico,  No.  19. 

1)  Experimente  an  Kaninchen  bei  trockener  Nahrung  und  Dar- 
reichung von  Tannin.  Folgerungen :  Die  Koprostase  für  sich  allein  bringt 
keine  mikroskopisch  wahrnehmbaren  Läsionen  in  den  Nervencentren 
hervor;  diese  Läsionen  werden  deutlich,  wenn  diese  Centra  ein  Frä- 
disposition  zur  Erkrankung  haben,  oder  wenn  die  Koprostase  sich  öfter 
wiederholt;  solche  Läsionen  sind  heilbar. 

4)  Gatter  in  a  hat  Erscheinungen  von  diffuser  Chromatolysis  in 
den  Zellen  der  Hirnrinde,  des  Bulbus  und  des  Rückenmarks,  oft  zugleich 
mit  Läsionen  des  Kerns  (Schwellung,  Verschiebung  nach  der  Feripherie) 
in  einem  Falle  von  Typhus,  sowie  bei  mit  Typhusculturen  inficirten 
Thieren  beobachtet.  In  einem  Falle  von  Rabies  fand  er  in  einigen  Zellen 
bald  theilweise,  bald  vollständige  Chromatolysis,  oft  mit  Bildung  von 
Vacuolen.  In  den  Zellen  des  Rückenmarks  eines  an  Rabies  gestorbenen 
Kaninchens  fanden  sich  zahlreiche  Vacuolen  und  Lacunen,  zugleich  mit 
deutlichen  Erscheinungen  von  peripherer  Chromatolysis.  In  einem 
Falle  von  Fuerperalinfection  bestand  totale  Chromatolysis  der  Mehrzahl 
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der  Rindenzellen  mit  intensiren  und  verschiedenartigen  Läsionen  des 
Kernes  (Schwellung,  Verkrüppelung,  Verschwinden  des  chromatischen 
Netzes  u.  s.  w,)  Bei  einem  durch  Morphium  getödteten  Hunde  fand 
der  Verf.  tiefe  LSsionen  der  Rindenzellen  bis  zum  netzförmigen  Zustande 
des  Zellprotoplasmas ;  mit  vollständigem  Verschwinden  der  chromatischen 
Substanz,  sowie  Läsionen  des  Kernes,  der  oft  der  Sitz  eines  Processes 
von  acuter  Homogenisirung  mit  Atrophie  ist  Endlich  waren  in  einem 
Falle  von  Parkinson 'scher  Krankheit  fast  alle  grossen  Zellen  der 
Vorderhörner  des  Rückenmarks  und  viele  der  Hirnrinde  alterirt ;  diffuse 
Chromatolysis,  Verschmelzung  der  Schollen  und  deren  Gruppirung  zu 
unregelmässigen  Blöcken;  oft  Verschwinden  der  Kernmembran  und 
Schwellung  des  Nucleolus. 

5)  Cesaris-Demel  hat  an  Meerschweinchen,  Kaninchen  und 
Hunden  experimentirt  Die  gefundenen  Läsionen  betreffen  vorzüglich: 
1)  Die  grossen  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde,  welche  anschwellen  und 
ihre  Färbbarkeit  verlieren,  wobei  sich  das  Chromatin  der  Zelle  und  der 
Kern  in  einen  sehr  dünnen,  pulverigen  Haufen  verwandelt.  2)  Die 
grossen  Zellen  von  Purkinje  verlieren  ihre  eigene  Färbbarkeit  und 
die  des  Nervenfortsatzes  und  schwellen  an  der  Basis  an,  welche  farblos 
und  mit  undeutlichem  Umriss  erscheint.  3)  Die  grossen  Pyramidenzellen 
in  der  MeduUa  oblongata  und  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks 
zeigen  deutliche  Chromatolysis  besonders  von  peripherem  Typus. 
Diese  Läsionen  stehen  in  Beziehung  bezüglich  ihrer  Menge  und  Aus- 
dehnung zu  der  grösseren  oder  geringeren  Empfänglichkeit  des  Thieres 
für  den  Bac.  icteroides  und  zu  der  Dauer  der  Infection. 

6)  Bei  den  durch  Elektricität  getödteten  Hunden  fand  Corrado 
sehr  bedeutende  Alterationen,  die  oft  den  Eindruck  machten,  als  hätten 
die  Elemente  von  mechanischer  Gewalt  gelitten.  Die  auffallendsten 
dieser  Alterationen  sind  die  Deformation  und  Zerreissung  des  Zellkörpers, 
der  Austritt  eines  Theiles  des  Protoplasmas  aus  seinen  natürlichen 
Grenzen  und  bisweilen  das  Aussehen,  als  wäre  ein  Theil  des  Protoplamas 
aus  einer  Seite  herausgespritzt,  sowie  die  deutliche  Neigung  des  chro- 
matischen Theils,  sich  von  dem  Reste  zu  trennen,  bis  zur  Haufenbildung 
und  zur  Darstellung  einer  speciellen  Orientirung  an  einigen  Stellen  der 
Hirnrinde.  Besonders  die  grosse  Verbreitung  und  die  Vielheit  der  Zer- 
reissungen  sind  bei  dieser  Todesart  am  auffallendsten.  Der  Kern  ist 
ziemlich  widerstandsfähig,  bisweilen  vollkommen  entfilrbt  und  hat  einige 
Neigung,  sich  nach  der  Peripherie  zu  verschieben,  wo  die  chromatische 
Substanz  concentrirt  ist  Endlich  kann  man  in  den  Präparaten  auch  die 
Entwicklung  von  Gasbläschen  in  dem  Inneren  der  Gewebe  nachweisen. 
Das  Ganze  dieser  Erscheinungen  macht  dem  Verf.  den  Eindruck,  dass 
bei  dem  Tode  durch  Elektricität  ausser  der  chemischen,  auch  eine 
mechanische  Wirkung  stattfindet 

7)  Die  Durchschneidung  des  Sympathicus  am  Halse  bringt  Läsionen 
in  dem  feineren  Bau  der  Hirnrinde  hervor;  es  handelt  sich  um  Röck- 
bildungs-  und  Degenerationsvorgänge,  welche  sowohl  die  Nervenzellen 
als  die  Fasern  betreffen.  Die  Zerfallsproducte  dieser  abgestorbenen 
Elemente  wirken  als  Reiz  und  verursachen  secundär  einen  entzündlichen 
Reactionsprocess,  welcher,  während  er  die  Resorption  des  Detritus  hervor- 
ruft, zu  Neubildung  und  Sklerose  der  Neuroglia  führt  Die  erste  Ursache 
dieser  Alterationen  muss  man  nach  dem  Verf.  in  der  Circulationsstörung 
im  Gehirn  suchen,  die  auf  die  Durchschneidung  des  Sympathicus  folgt 

8)  Es  fanden  sich  Läsionen  in  den  Intervertebralganglien,  im  Klein- 
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liirn  and  in  den  verschiedenen  Lappen  des  Grosshirns;  die  schwersten 
nnd  zahlreichsten  finden  sich  in  dem  vorderen  Lappen  des  Grosshirns, 
etwas  weniger  schwere  in  dem  occipitalen  und  sphenoidalen,  noch  weniger 
in  der  psychomotorischen  Region.  Sie  werden  dargestellt  durch  Frag- 
mentation  des  färbbaren  Theiles  des  Protoplasmas,  durch  mehr  oder 
weniger  schwere  Chromatolysis  bis  zum  gänzlichen  Verschwinden  der 
chromatophilen  Substanz,  durch  Schwellung  des  Zellkörpers,  durch 
Refraction  und  Vacuolisirung  des  Protoplasmas.  Ausserdem  zeigen  sich 
varicöse  Atrophie  der  Protoplasmafortsätze,  Verlust  der  scharfen  und 
genauen  Umrisse  der  Zellen  und  Erosionen  ihres  Körpers.  Der  Kern 
ist  oft  nach  der  Peripherie  verschoben  und  nimmt  in  vielen  Elementen 
diffase  Färbung  an,  er  verliert  die  Membran  und  das  Chromatinnetz. 
Bisweilen  ist  er  wie  abgestorben. 

9)  Die  Alterationen  des  Nervensystems  bei  Inanition  sind  nicht  sehr 
schwer,  denn  sie  beschränken  sich  auf  eine  nicht  sehr  grosse  Zahl  von 
Elementen  und  erscheinen  erst  in  den  letzten  Stadien.  Sie  entwickeln 
sich  langsam,  wenn  das  Fasten  langsam  ist,  und  schneller,  wenn  es 
schnell  und  stürmisch  verläuft.  Die  Alterationen  sind  schwerer  in  dem 
chromatischen  Theile,  welcher  fragmentirt  wird  und  fast  ganz  verschwinden 
kann.  Nach  diesen  Alterationen  kommen  die  des  achromatischen  Theiles 
in  Gestalt  von  Zerfall  und  Vacuolisirung.  Die  Läsionen  sind  in  allen 
Theilen  des  Nervensystems  gleichmässig  verbreitet;  die  Elemente  der 
Spinalganglien,  des  Gross-  und  Kleinhirns  leiden  stark  unter  dem  Ein- 
flasse der  Inanition,  während  die  des  Bulbus  und  des  Bückenmarks  sehr 
wenig  oder  nicht  davon  betroffen  werden. 

10)  Die  von  Daddi  angetroffenen  Läsionen  bestehen  in  Schwellung 
der  Nervenzelle,  Verlust  der  Regelmässigkeit  des  Umrisses,  Fragmen- 
tirung  und  Verschwinden  der  chromatischen  Substanz,  Zerfall  und 
Vacuolisirung  der  achromatischen.  Ferner  Zeichen  von  alterirter  Con- 
stitution des  Kernes,  Unregelmässigkeit  seines  Umrisses,  Neigung  zu 
diffuser  Färbung,  Verschiebung  nach  der  Peripherie.  Hyperämie  der  Blut- 
gefässa  Diese  Alterationen  sind  schwerer  im  Gross-  als  im  Kleinhirn, 
dann  in  den  Spinalganglien  und  im  Rückenmark. 

ll)DeGaetano  zieht  aus  seinen  Untersuchungen  folgende  Schlüsse: 
1.  Die  grosse  Widerstandskraft  der  Hirnsubstanz  gegen  die  Eiterung 
erregende  Wirkung  chemischer  Agentien  ist  auffallend.  Dieselben 
chemischen  Substanzen,  welche  im  Unterhautbindegewebe  Abscesse  her- 
Torrufen,  bringen  im  Grosshirn  ein  sehr  beschränktes  eitriges  Exsudat 
hervor,  welches  in  der  Folge  vollkommen  resorbirt  wird,  wobei  eine 
Narbe  aus  neugebildetem  Bindegewebe  zurückbleibt.  2.  Durch  bakterielle 
Agentien  kann  man  grosse  Abscesshöhlen  hervorbringen,  in  denen  häufig 
eine  begrenzende  Bindegewebskapsel  gebildet  wird.  3.  Der  Herd  der 
chemischen  Eiterung  hat  eine  grosse,  frühzeitige  Neigung  zur  Organi- 
sirang;  in  ihm  fehlt  ganz  das  Vermögen  der  Ausstreuung,  welche  da- 
gegen bei  den  Bakterienherden  möglich  ist.  4.  Die  hauptsächlichsten 
Alterationen  im  Gewebe  der  begrenzenden  Hirnzone  bei  bakterischen 
nnd  chemischen  Eiterungen  bestehen,  abgesehen  von  leichten  Unter- 
schieden, zuerst  in  Zerstörungs-  und  Degenerationserscheinungen,  dann 
in  atrophischen  und  nekrotischen  Zuständen. 

12)  De  Grazia  hat  die  Nervencentra  in  einem  Falle  von  chro- 
nischer Urämie  studirt  und  Alterationen  der  zelligen  Elemente  sowohl 
in  der  Gross-  und  Kleinhirnrinde,  als  im  Rückenmark,  in  den  Spinal- 
ganglien und  im  unteren  Cervicalganglion  des  Sympathicus  gefunden. 

3ö* 
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Im  Wesentlichen  sah  er  Erscheinungen  von  Chromatolysis  besonders  im 
Centram,  in  einigen  Zellen  Verschiebung  des  Kernes  nach  der  Peripherie. 
Mit  der  Methode  von  Golgi  beobachtete  er,  dass  viele  Zellen  der  Gross- 
himrinde  geschwollene  Protoplasma-  und  zerstörte  Axenfortsätze  auf- 
wiesen ;  er  bemerkte  keine  Erscheinungen  von  echter  varicöser  Atrophie. 

15)  Bei  gut  entwickelten  Abscessen  besteht  der  centrale  Theil  aus 
amorpher  Substanz,  unfähig  Farben  zu  fixiren.  Weiter  nach  aussen 
finden  sich  rothe  und  weisse  Blutkörperchen  von  verschieden  starker 
Färbbarkeit ;  nach  und  nach,  wie  man  sich  vom  Centrum  entfernt,  werden 
die  Leukocyten  zahlreicher  und  färben  sich  immer  besser.  Die  in  der 
Zone  des  Abscesses  enthaltenen  Nervenzellen  und  in  der  mehr  oder 
weniger  breiten  Zone  der  Umgebung  desselben  zeigen  intensive  chromato- 
lytische  Zustände,  Schwellung  des  Kerns  und  Varicosität  der  Fortsätze. 
Der  Verf.  konnte  jedoch  nur  Anfangsläsionen  studiren,  da  kein  Thier 
über  8  Tage  lebte. 

16)  Nach  Vergiftung  von  Thieren  mit  Chloroform  und  darauffolgen- 
dem Studium  der  Nervenzellen  fand  Fieschi  immer  nur  sehr  leichte 
Läsionen.  Es  handelt  sich  um  vorwiegend  periphere  Erscheinungen  von 
Chromatolysis  und  varicöse  Atrophie  der  Protoplasmafortsätze,  mit  Be- 
schränkung auf  wenige  Elemente.  Der  Axencylinderfortsatz  und  der 
Kern  waren  fast  immer  unversehrt  Die  verletzten  Zellen  zeigen  deut- 
liche Neigung,  ihre  Läsionen  nach   der  Vergiftung  wieder  herzustellen. 

17)  Gabbi  hat  die  Grosshirnrinde  in  zwei  Fällen  von  acuter  Urämie 
studirt,  einer  convulsiven  und  einer  dyspnoischen  Form.  Die  Altera- 
tionen unterscheiden  sich  nach  Ausdehnung  und  Schwere  von  einer  Re- 
gion zur  anderen,  und  auch  in  derselben  Region  von  einer  Stelle  zur 
andern.  In  einigen  Zellen  ist  die  Chromatolysis  im  Beginn,  in  anderen 
sehr  bedeutend;  in  einigen  ist  der  Kern  kaum  vergrössert,  in  anderen 
so  sehr,  dass  er  den  Zellleib  fast  ganz  ausfüllt  Ausserdem  ist  er  oft 
in  einem  Zustande  von  Homogenisirung  und  nach  der  Peripherie  der 
Zelle  verschoben. 

18)  In  allen  drei  von  den  Verff.  bewirkten  Formen  von  Vergiftung 
findet  sich  in  den  Nervenelementen  Chromatolysis  und  acute  Homo- 
genisirung des  Kerns;  aber  die  Erscheinungen  sind  nicht  bei  allen 
dreien  gleich  intensiv.  Bei  der  Vergiftung  durch  Ammonium  carbonicum 
betreffen  die  Alterationen  mehr  das  Protoplasma,  als  den  Kern ;  bei  der 
durch  chlorsaures  Kalium  sind  beide  ungefähr  in  gleichem  Grade  ge- 
troffen; in  der  durch  Urin  sind  die  Läsionen  noch  tiefer,  sowohl  im 
Kern  als  im  Zellkörper;  ausserdem  zeigt  bei  dieser  Vergiftung  die 
Methode  von  Golgi  auch  einen  Anfang  von  varicöser  Atrophie  der 
Protoplasmafortsätze,  was  man  bei  den  anderen  Vergiftungen  nicht  be- 
merkt Die  bei  ürinvergiftungen  gefundenen  Alterationen  sind  voll- 
kommen gleich  der  bei  acuter  Urämie  vorkommenden,  was  die  von 
Bouchard  aufgestellte  Theorie  der  multiplen  Gifte  immer  wahrschein- 
licher macht 

22)  Levi  schliesst  aus  seinen  Untersuchungen:  1.  dass  bei  den 
Winterschlaf  haltenden  kaltblütigen  Thieren  die  Vertheilung  und  die 
mikrochemische  Reaction  der  chromophilen  Substanz  der  grossen  Nerven- 
elemente in  den  verschiedenen  Jahreszeiten  sich  bedeutend  ändert.  2. 
Dass  diese  Substanz  während  des  Winterschlafs  abnimmt,  und  in  den 
Zellen  der  Spinalganglien  nicht  nur  abnimmt,  sondern  basophil  wird. 
In  der  Zeit  des  Erwachens  nimmt  sie  allmählich  wieder  zu.  3.  In  der 
Periode  der  grössten  Reizbarkeit  vermehrt  sie  sich  nicht  nur  sehr  be- 
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deutend,  sondern  ihre  Vertheilung  ändert  sich;  sie  wird,  wenigstens  in 
einem  Theile  der  Zelle,  feinkörnig  und  bleibt  so  während  des  ganzen 
Restes  des  Jahres.  4.  Während  des  Winterschlafs  findet  man  Fett- 
tröpfchen im  Gytoplasma  und  Abnahme  der  interfibrillären,  fuchsino- 
philen  Körnchen.  5.  Dasselbe  Bild,  wie  im  Winterschlaf  kann  man  in 
der  Nervenzelle  während  des  Sommers  hervorbringen,  wenn  man  die 
Temperatur  der  Umgebung  stark  erniedrigt  6.  Dieses  Bild  zeigt  sich 
jedoch  erst  nach  langer  Zeit  (3  Monate),  während  welcher  die  Tempe- 
ratür fortwährend  niedrig  gehalten  wurde.  Aus  der  kritischen  Prüfung 
dieser  Resultate  schliesst  der  Verf.,  die  gefundenen  morphologischen 
Aenderungen  seien  der  Ausdruck  der  verschiedenen  Mengen  von  func- 
tioneller  Energie,  welche  die  Nervenzelle  zu  äussern  fähig  ist. 

23)  Die  von  Levi  angewendete  Methode  weicht  von  der  anderer 
Aatoren  ein  wenig  ab.  Er  legte  die  Stückchen  von  Nervensubstanz  in 
sterile  Gefässe  und  goss  die  fixirende  Flüssigkeit  in  wechselnden  Zwischen- 
räamen  hinzu.  Er  experimentirte  an  Kaninchen  und  sah,  dass  die 
Leichen  Veränderungen  nicht  gleichzeitig  in  den  verschiedenen  Organen 
auftraten.  Sie  erscheinen  frühzeitiger  in  der  Gross-  und  Kleinhirnrinde, 
später  in  den  Intervertebralganglien  und  im  Rückenmark,  und  dies 
rfihrt  nach  dem  Verf.  daher,  dass  die  Nervenelemente  in  den  ver- 
schiedenen Fällen  der  Wirkung  der  äusseren  Einflüsse  verschieden  aus« 
gesetzt  sind.  Die  gefundene  Leichenalteration  lässt  sich  jedoch  auf 
einen  einzigen  Typus  zurückbringen;  die  färbende  Substanz  fixirt  sich 
nicht  mehr  ausschliesslich  nur  electiv  auf  gewisse  Theile  des  Cyto- 
plasmas,  sondern  auf  seine  ganze  Masse,  welche  zuerst  gleichförmig  ge- 
erbt erscheint.  In  der  Folge  nimmt  die  Verwandtschaft  zur  Farbe 
immer  mehr  ab,  bis  die  Masse  des  Protoplasmas  auf  eine  homogene 
Masse  reducirt  wird,  welche  fast  keine  Farbe  mehr  annimmt.  Der  Kern 
färbt  sich  zuerst  weniger  stark  und  verschwindet  dann  ganz;  der 
Nucleolus  widersteht  lange. 

24)  Lionti  hat  die  Himsubstanz  in  vielen  Fällen  von  Broncho- 
pneumonie untersucht,  in  denen  die  makroskopische  Prüfung,  oft  auf 
der  ganzen  Gonvexität  der  Hemisphären,  röthliche  oder  Hortensia- 
farbige  Flecken  zeigte;  bisweilen  waren  sie  häufiger  in  der  weissen, 
andere  Male  in  der  grauen  Substanz.  Es  fanden  sich  bedeutende 
Läsionen  in  den  Gefässen  und  Nervenelementen,  besonders  auffallend 
an  diesen  Flecken.  Die  Gefässe  waren  erweitert,  mit  Blut  gefüllt,  mit 
Wänden  von  homogenem  Aussehen,  die  Endothelien  geschwollen  und 
schlecht  färbbar.  Die  Nervenzellen  zeigten  deutliche  Erscheinungen  von 
varicöser  Atrophie,  welche  bis  zur  Umbildung  der  Elemente  in  form- 
lose Klumpen  ging,  an  die  ein  Stück  eines  bald  atrophischen,  bald 
hypertrophischen  Fortsatzes  angeheftet  war.  Mit  der  Färbung  von  N  i  s  s  1 
bemerkte  man  mehr  oder  weniger  weit  fortgeschrittene  Chromatolysis, 
bisweilen  Vacuolisirung  des  Protoplasmas.  Nicht  selten  war  der  Kern 
von  bläschenartigem  Aussehen,  oder  geschrumpft  und  schlecht  färbbar. 

26)  Die  Nervenelemente  von  Thieren,  deren  Temperatur  über  43^  C 
hinausgegangen  ist,  zeigen  folgende  Eigenschaften:  Tiefe  Disgregation, 
sehr  auffallende  Auflösung  des  chromatischen  Theils,  Unversehrtheit  des 
achromatischen,  daher  der  Bau  des  Reticulum  deutlicher  wird,  als  im 
Normalzustände.  Unversehrtheit  der  äusseren  Formen,  der  morpholo- 
gischen Charaktere  des  Protoplasma-  und  Nervenfortsatzes,  der  Membran 
und  des  Beticulums  des  Kerns,  Abnahme  der  Färbbarkeit  (mit  Thionin) 
desjenigen  Theils  des  Nucleolus,  welcher  bei  der  Biondi-Heiden- 
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h  a  i  n  'sehen  Färbung  die  saure  Farbe  annimmt,  leichte  Gestaltänderung 
der  (basophilen)  Gbromatinschollen  des  Nucleolus.  In  Zellen  mit  ehroma- 
tinreichem  Kern  Unversehrtheit  desselben  nach  Menge  und  Anordnung. 
Ausserdem  ist  bei  Hyperthermie  die  Alteration  auf  alle  Elemente  fast 
gleichmässig  verbreitet. 

29)  Die  Anämie  war  durch  wiederholte  Aderlässe  verursacht  Die 
Läsionen  sind  desto  auffallender,  je  länger  die  Anämie  gedauert  hat. 
Die  Alterationen  betreffen  nur  einige  Elemente,  nicht  alle.  In  der  Gross- 
hirnrinde bemerkt  man  leichte  Ghromatolysis  von  centralem  Typus  und 
Erscheinungen  von  varicöser  Atrophie  der  Protoplasmafortsätze.  Im 
Bückenmark  zeigt  sich  deutliche  periphere  oder  totale  Ghromatolysis 
in  den  Zellen  der  Vorderhörner,  und  dieselben  Alterationen  sieht  man 
in  den  Zellen  der  Spinalganglien,  wo  die  Ghromatolysis  besonders  peri- 
pher ist 

30)  Bei  dem  experimentell  hervorgebrachten  Tode  durch  Erfrieren 
fand  Mirto  alterirt  —  in  absteigender  Stärke  der  Intensität  — 
die  Pyramidenzellen  der  Rinde,  die  Zellen  von  Purkinje,  die  des 
Sympathicus,  die  der  Spinalganglien,  die  der  Stränge  und  zuletzt  die 
vorderen  Radiculärzellen  des  Rückenmarks.  Die  Alterationen  beginnen 
gewöhnlich  in  der  chromatischen  Substanz  mit  vorzüglich  peripherer 
Ghromatolysis  und  im  Kern,  welcher  sich  in  den  schwersten  Fällen  in- 
tensiv gefärbt  und  mit  unregelmässigem  Rand  zeigt.  Bisweilen  sieht 
man  Alteration  (Violettfärbung)  der  achromatischen  Substanz. 

31)  Bei  3  chronisch  durch  Ernährung  mit  dem  Mehl  von  La- 
thyrus  sativus  vergifteten  Kaninchen  fand  Mirto  systematisirte,  pri- 
märe Degeneration  der  Goll'schen  Stränge  und  Pyramidenbündel, 
welche,  in  der  Lumbaranschwellung  beginnend,  nach  oben  fortschreitet 
und  Rückbildungserscheinungen  sowohl  in  den  Pyramidenzellen,  als  in 
den  Zellen  der  Stränge  hervorruft 

32)  Mirto  hat  beobachtet,  dass  nach  Durchschneidung  der  intracra- 
niellen  und  Garotidenzweige  des  Ganglion  cervicale  superius  des  Sym- 
pathicus schnell  ein  schwerer  Degenerationsprocess  der  Zellen  des  letz- 
teren eintritt;  die  chromatische  Substanz  zerfällt  zuerst  um  den  Ur- 
sprung des  Axencylinders  und  dann  im  ganzen  Gytoplasma.  Am  10.  Tage 
ist  sie  ganz  verschwunden,  während  zu  dieser  Zeit  die  Zelle  an  Volumen 
bedeutend  zunimmt  und  die  Kerne  sich  nach  der  Peripherie  verschieben. 
Nur  in  wenigen  Elementen  beobachtet  man  periphere  Ghromatolysis. 
Am  28.— 30.  Tage  bemerkte  er  Abnahme  der  Zellen,  Sprossung  von 
Bindegewebe.  Sehr  verschieden  sind  dagegen  die  Veränderungen  der 
Zellen  nach  Durchschneidung  des  Gervicalstranges  (prägangliäre  Fasern): 
man  bemerkt  gleichförmige  Disgregation  der  chromatischen  Substanz« 
aber  die  Zelle  ändert  ihr  Volumen  nicht  noch  der  Kern  seinen  Sitz; 
nach  10—15  Tagen  wird  der  Umriss  der  Zelle  unregelmässig,  die  chro- 
mophile  Substanz  färbt  sich  diffus,  erst  sehr  spät  verkrüppeln  die  Kerne. 
Das  Bindegewebe  bleibt  unversehrt. 

33)  Die  schnelle  Asphyxie  wurde  durch  Ertränken,  Erhängen  und 
Ersticken  hervorgebracht.  Die  Alterationen  des  Nervensystems  sind 
von  verschiedener  Intensität,  je  nach  dem  mehr  oder  weniger  schnellen 
Eintritte  des  Todes.  Bei  dem  Tode  durch  Erhängen  findet  sich  Dis- 
gregation der  chromatischen  Substanz,  diffuse  Färbung  der  achromatischen 
und  beginnende  Homogenisirung  des  Kerns.  Bei  der  Erstickung  ist  die 
Homogenisirung  noch  weiter  gediehen.  Nach  der  Ersäufung  bemerkt 
man  ausser  diesen  Läsionen  Vacuolisirung  des  Protoplasmas  und  schwere 
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Alterationen  des  Kerns,  welche  bis  zu  seinem  Verschwinden  gehen  können. 
Ausserdem  zeigen  die  Protoplasmafortsätze  varicöse  Degeneration. 

34)  In  Bezug  auf  das  Alter  hat  Mya  feststellen  können,  dass 
die  Gerebrospinalflüssigkeit  vor  dem  2.  und  3.  Lebensjahre  physio- 
logisch ziemlich  reichlich  vorhanden  ist  und  in  der  Folge  allmählich 
abnimmt  Die  Menge  und  Beschaffenheit  dieser  Flüssigkeit  hängt  von 
folgenden  Factoren  ab:  a)  Mechanischer  Zustand  des  Blutkreislaufs,  b) 
anatomische  und  functionelle  Verhältnisse  der  Gefässwände  und  des 
ependymalen  Epithels,  c)  anatomischer  und  functioneller  Zustand  des 
Gehirns  und  BQckenmarks,  d)  chemischer  Zustand  des  Blutes.  Bei 
rachitischen  Kindern  ist  diese  Flüssigkeit  auffallend  reichlich,  und 
diesen  Zustand  nennt  der  Verf.  „Hyperhydrosis  cerebrospinalis".  Auch 
in  einigen  Fällen  von  Pneumonie  mit  mehr  oder  weniger  Erscheinungen 
in  der  Cerebrospinalsphäre  hat  der  Verf.  diese  Flüssigkeit  in  besonderer 
Menge  angetroffen. 

36)  Die  Untersuchung  von  Pellizzi  kann  man  als  erst  begonnen  be- 
trachten, aber  trotzdem  hat  sie  dem  Verf.  schon  bemerkenswerthe  Resul- 
tate geliefert  Er  hat  die  unteren  Ganglia  coeliaca  und  mesenterica  in 
Bezug  auf  die  Verdauungsfunction  studirt,  und  unter  anderem  sehr  In- 
teressantem die  Thatsache  feststellen  können,  dass  die  chromatischen 
Schollen  mit  desto  grösserer  oder  geringerer  Schnelligkeit  und  Inten- 
sität verzehrt  werden,  je  mehr  die  Nervenzelle  ihre  Function  ausübt. 
Unterdessen  übernimmt  der  Kern  eine  wahrscheinlich  reparatorische 
Function,  welche  bis  zur  vollständigen  Wiederherstellung  der  Zelle  fort- 
dauert Dann  ist  es  der  Kern,  welcher  an  Körnchen  arm  wird,  bis  er 
beim  Beginn  der  Verzehrung  der  Schollen  seinen  Cyclus  wieder  anfängt. 

37)  In  einem  Falle  von  schwerer  Arteriosklerose  studirte  Radaelli 
die  Grosshirnrinde  nach  der  Methode  von  Golgi  und  fand  varicöse 
Atrophie  der  Protoplasmafortsätze  vieler  Nervenzellen  und  der  Neuroglia. 
Die  Stärke  der  Läsion  ist  an  verschiedenen  Stellen  verschieden.  Oft 
sind  die  alterirten  Theile  zu  kleinen  Herden  angeordnet;  die  varicöse 
Atrophie  hat  immer  centripetale  Richtung.  Der  Verf.  meint,  diese  Lä- 
Bionen  seien  die  Folge  von  Ernährungsstörungen,  veranlasst  durch  die 
schweren  arteriosklerotischen  Alterationen  der  Hirngefässe. 

39)  Der  von  Silvestrini  und  Daddi  studirte  Fall  von  Bronce- 
krankheit  ist  klinisch  interessant  durch  die  ungewöhnliche  Schnelle  seines 
Verlaufs,  wegen  der  Schwere  der  Asthenie,  der  grossen  Abmagerung 
und  des  sehr  geringen  Grades  von  Figmentirung ;  und  von  anatomischer 
Seite,  weil  sich  bei  ihm  zugleich  mit  völliger  Zerstörung  des  Paren- 
chyms  beider  Nebennieren  in  Folge  von  Verkäsung  und  fibröser  De- 
generation fast  völlige  Unversehrtheit  aller  Organe  vorfand,  besonders 
des  Centralnervensystems,  welches  zu  diesem  Zwecke  nach  allen  neuesten 
und  vollkommensten  Methoden  der  mikroskopischen  Technik  durchforscht 
wurde. 

41)  Das  Nervensystem  der  Schilddrüse  beraubter  Thiere  zeigt  be- 
deutende Alterationen  besonders  an  den  Nervenfortsätzen  der  Zellen 
der  Grosshirnrinde.  Die  Protoplasmafortsätze  bleiben  normal;  nur  bis- 
weilen, in  den  letzten  Perioden  zeigen  sie  Spuren  von  varicöser  Atrophie 
Die  chromatische  Substanz  bleibt  lange  normal.  Die  Hypophyse  ist  am 
meisten  alterirt ;  in  ihr  findet  der  Zerstörungsprocess  der  chromatischen 
Substanz  in  allen  seinen  Graden  statt 


—    544    — 

X.  Respirationsapparat,  Schild-  und  Thymusdrüse. 

1)  G.  B  i  0  n  d  i ,  Ein  Fall  von  traumatischer  Pleuritis  mit  Diplokokken, 
Settim.  med.  dello  Sperim.,  No.  42,  43,  2)  Mircoli,  Die  traumatischen 
Pneumonieen.  La  clin.  med.  ital.,  No.  3.  (Das  Trauma  ohne  directe  oder 
indirecte  Verletzung  des  Lungengewebes  kann  Infarkt  durch  Diapedesis 
von  rothen  Blutkörperchen  in  Folge  von  nervösem  Einfluss  hervorrufen. 
Wenn  sich  zu  diesem  Infarkte  Bakterien  gesellen,  dann  entstehen  histo- 
logische Läsionen  des  Lungengewebes.  Traumen  erleichtern  den  Anfang 
der  Lungentuberculose  und  beschleunigen  ihren  Verlauf.) 

XL  Blut,  Lymphgefässe  und  Girculationsapparat 

1)  U.  Benvenuti,  Von  den  angeborenen  Herzfehlern.  Clin.  med. 
ital.,  No.  6.  (Beschreibung  eines  Falles  von  Stenose  des  Conus  arteriosus 
dexter  mit  interventriculärer  und  interauriculärer  Communication.)  2.  G. 
Berti,    Ueber    die  hämatischen    Knötchen  der  Valvulae   eardiacae  bei 
Kindern.    Bellet,  soc.  med.  chir.  di  Bologna.    3.  E.  Bidone,   Unter- 
schied zwischen  dem  Blute  des  Fötus  und  dem  der  Mutter  bei  schweren 
Anämieen  Schwangerer.  Rif.  med.,  II,  8—10.  (Das  Blut  des  Fötus  hängt 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  dem  der  Mutter  ab,  insofern  es,  ver- 
glichen mit  dem  Blute  von  Föten   desselben  Alters,  die  von  gesunden 
Frauen  herstammen,  geringeren  Gehalt  an  Hämoglobin  und  eine  kleinere 
Zahl  von  Blutkörperchen  aufweist;  ausserdem,  wenn  man  das  Blut  des 
Fötus  mit  dem  der  Mutter  vergleicht,  bemerkt  man  ein  Ueberwiegen  des 
ersten  gegen  das  letztere  fast  um  das  Doppelte  sowohl  an  Hämoglobm- 
gehalt,   als  an  Zahl  der  Blutkügelchen  im  Vergleich  mit  dem  Normal- 
zustande).   4.  P.  Gardini  und  E.  B i d o n e ,  Die  Blutkörperchen  und  das 
Hämoglobin  der  Schwangeren  und  des  Fötus.  Rif.  med.,  IV,  14,  15.  — 
5.   S.  Del   Vecchio,   Neuer   experimenteller  Beitrag   zur  Naht  des 
Herzens.    Rif.  med.  IV,   9,  10.   —   6.  S.  Dessy,  Neuer  Beitrag  zur 
Aetiologie  der  Endocarditis.    Speriment.,  Fasel.  —  7.  G.  Guarnieri, 
Studien  über  die  Genesis  der  fibrinösen  Blutgerinnung.  Soc.  toscana  di 
sc.  naturali.  Pisa.  (Das  Fibrin  würde  sich,  wenigstens  unter  gewissen  Um- 
ständen, allein  aus  den  Blutkörperchen  durch  Umbildung  der  Albuminiod- 
substanzen  ihres  Stromes  bilden.)  8.  L.  J  a  n  n  i ,  Anatomisch-pathologische 
Läsionen   in   den   Varices.    Congr.  ital.  di  Chirurg.   —   (In  varcicösen 
Venen  finden  sich   häufig  NeubUdungen  von  elastischem  Bindegewebe 
in  der  Intima  in  Gestalt  einer  echten  Endophlebitis  productiva  nodosa 
oder  in  Platten.)    9.  G.  Masini,  Wirkungen  des  Tonsillenextracts  auf 
das  cardio-vasculäre  System.    La  Clin.  med.  ital.,  No.  5.    (Er  hält  die 
Tonsillen,  als  Drüsen  mit  innerer  Secretion  für  fähig,  den  Blutdruck  zu 
erhöhen.)  —  10.  C.  Motta-Coco,   Ueber  die  Entstehung  der  rothen 
Blutkörperchen  im  embryonalen  Kreislaufe.  Ueber  die  Alterationen  der 
rothen  Blutkörperchen  in  Folge  niedriger  Temperatur.    Gazz.  Osped.  e 
Clin.,  No.  61.  —  11.  G.  Poggi,  Ueber  eine  neue  Art  von  Blutkörper- 
chen bei  schweren  Anämieen.    Policlinico,  No.  3—5.    (Es  handelt  sich 
um  ein  frisch  mit  Methylenblau  färbbares  Blutkörperchen ;  wegen  aller 
Einzelheiten  und   der  physiopathologischen  Folgerungen   verweisen  wir 
auf  das  Original.)  —   12.  R.  Silvestrini,  Das   agglutinirende  Ver- 
mögen des  Blutes  auf  Fleischbrüheculturen  des  Staphylococcus  in  zwei 
Fällen  von  Staphylococcusinfection.    Settim.  med.  delle  Sperim.,  No.  14. 
(Das  Blutserum  an  Staphylokokkeninfection  Leidender  übt  agglutinirende 
Wirkung  auf  Staphylokokkenculturen.    Die  agglutinirende  Reaction  ist 
eine  Infectionsreaction.    Die  Gegenwart   desselben  Keims  im  angewen- 
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deten  Serum  ist  unabhängig  von  der  agglutinirenden  Kraft  dieses 
Serums  und  hindert  die  Probe  der  agglutinirenden  Kraft  auf  Fleisch- 
brüheculturen  nicht)  —  13.  C.  Zenoni,  lieber  degenerative  Altera- 
tionen der  Erythroblasten  bei  perniciöser  Anämie.    Policlin.,  No.  6,  6—7. 

2)  Die  Bildung  hämatischer  Knötchen  an  den  Herzklappen  findet 
sich  nicht  vor  dem  7.  Monat  des  intrauterinen  Lebens.  Diese  Knöt- 
chen finden  sich  auch  bei  jungen  Thieren,  besonders  Lämmern.  Der 
Verf.  hat  sie  auch  an  anderen  Stellen  des  Blutsjstems  gefunden,  als  im 
Herzen,  z.  B.  in  der  Nabelvene.  Diese  Knötchen  sind  von  einer  mit 
Endothel  bekleideten  Wand  umgeben,  daher  ihr  Ursprung  aus  Gefäss- 
ektasieen  nicht  zweifelhaft  sein  kann. 

4)  Folgerungen  aus  den  Untersuchungen :  1.  Die  Menge  des  Hämo- 
globins und  die  Zahl  der  Körperchen  nimmt  in  der  Schwangerschaft  ab, 
und  bei  deren  Ende  beträgt  diese  Abnahme  im  Mittel  20  Proc.  nach  der 
Scala  von  Fleischl  für  das  Hämoglobin  und  eine  halbe  Million  Körper- 
chen auf  den  Millimeter.  2.  Bei  Schwangeren  von  7V2 — 87»  Monaten 
ist  die  Menge  des  Hämoglobins  und  die  Zahl  der  Blutkörperchen  ein 
wenig  höher,  als  zur  Zeit  der  Geburt.  3.  Bei  dem  reifen  Neugeborenen 
ist  die  Menge  des  Hb  und  die  Zahl  der  Körperchen  viel  grösser,  als  im 
Verhältniss  beim  Erwachsenen.  Das  Hb  erreicht  im  Mittel  120  des 
Hämometers  von  Fleischl,  und  die  Körperchen  67«  Million  auf  das 
Millimeter.  Bei  Föten  von  772—8^/»  Monaten  sind  die  beiden  Sub- 
stanzen in  etwas  grösserer  Menge  vorhanden,  als  bei  dem  rechtzeitig 
Geborenen.  6.  In  Fällen  von  rechtzeitiger  Geburt  variirt  der  Unter- 
schied zwischen  der  Menge  des  Hb  der  Mutter  und  der  des  Kindes 
zwischen  36  und  66^  des  Hämometers  zu  Gunsten  des  letzteren,  und 
der  Unterschied  in  der  Zahl  der  Erythrocyten  ist  ungefähr  um  272  Mill. 
auf  das  Millimeter  beim  Kinde  höher,  als  bei  der  Mutter.  6.  In  Fällen 
von  nicht  vollendeter  Schwangerschaft  von  778— 8V2  Monaten  ist  der 
Unterschied  zwischen  der  Menge  des  Hb  und  der  Zahl  der  Körperchen 
bei  der  Mutter  und  beim  Fötus  etwas  geringer,  als  am  Ende  der 
Schwangerschaft  7.  Es  besteht  ein  absolutes  Verhältniss  zwischen  der 
Menge  des  Hb  und  der  Zahl  der  Blutli:örperchen  der  Mutter  und  des 
Fötus,  und  der  Unterschied  zwischen  dem  Blute  des  Einen  und  der 
Anderen  nimmt  immer  mehr  zu,  wie  nach  und  nach  die  Mengen  des 
Hb  und  die  Zahl  der  Blutkörperchen  der  Mutter  abnehmen,  bis  sie  ihr 
Maximum  in  den  Fällen  von  Anämie  erreichen. 

6)  Aus  dem  genauen  anatomischen  und  bakteriologischen  Studium 
von  36  Fällen  von  Endocarditis  zieht  Dessy  folgende  Hauptschlüsse: 
1.  Dass  der  Diplococcus  und  Streptococcus  die.  häufigsten  Agentien  der 
Endocarditis  sind;  2.  dass  sie  allein  oder  in  Verbindung  mit  anderen 
Mikroorganismen  (sie  wurden  niemals  zusammen  gefunden)  sowohl  die 
nlceröse,  als  die  verrucöse  Form  hervorbringen  können;  3.  dass  der 
Diplococcus  öfter  die  Endocarditis  an  der  Aorta,  der  Streptococcus  die 
an  der  Mitralis  veranlasst. 

10)  Motta-Coco  zieht  aus  seinen  zahlreichen  Experimenten 
folgende  Schlüsse:  1.  Bei  den  Säugethieren  und  den  Eier  legenden 
Thieren  findet  im  embryonalen  Kreislaufe  eine  unaufhörliche  Bildung 
von  rothen  Blutkörperchen  aus  anderen  vorher  vorhandenen  statt.  2. 
Ihre  Vermehrung  geschieht  entweder  durch  indirecte  Spaltung,  oder 
durch  Knospung  der  Kerne,  oder  auf  beide  Weisen.  Bei  den  Säuge- 
thieren erfolgt  die  Vermehrung  der  Blutkörperchen  in  der  ersten  Zeit 
durch  Knospung  der   Kerne,  aber  sehr  bald  tritt  die  Mitose  an  die 


—    546    — 

Stelle  dieses  Vorgangs;  bei  den  Eierlegern  wechseln  die  beiden  Pro- 
cesse  in  allen  Stadien  ab,  oder  bestehen  zugleich  in  demselben  Stadium. 
3.  Der  mitotische  Frocess  wird  in  den  rothen  Blutkörperchen  abgekürzt, 
und  erfährt  darum  bedeutende  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen 
Processe  der  indirecten  Spaltung.  4.  Bei  den  Eierlegern  dauert  bis 
nach  der  Geburt  die  Vermehrung  der  Blutkörperchen  im  Kreislaufe 
durch  einen  dieser  Processe  wie  im  embryonalen  Leben  fort  5.  Die 
jungen  Blutkörperchen  sind  im  embryonalen  Kreislaufe  klein,  mit  grossem 
Kern  in  centraler  Stellung,  mit  wenigem,  durch  Hämoglobin  schwach 
gefärbtem  Protoplasma.  Die  grösseren  Formen  müssen  als  alt  betrachtet 
werden ;  sie  zeigen  alle  Charaktere  der  erwachsenen  Blutkörperchen  und 
widerstehen  den  physischen  Agentien  weniger  gut.  6.  Die  Blutkörperchen 
lösen  sich  in  grösserer  oder  geringerer  Zahl  auf,  je  nach  der  Temperatur 
und  ihrem  Alter,  und  die  verschiedenen  Theile,  aus  denen  sie  bestehen, 
alteriren  sich  auf  verschiedene  Weise  und  zu  verschiedener  Zeit 

13)  Das  Erscheinen  von  Erythroblasten  im  Blutkreislauf  hängt  ent- 
weder von  dem  Eindringen  von  Erythroblasten  aus  dem  Knochenmark 
in  denselben,  oder  von  einer  Reproduction  von  Erythrocyten,  oder  von 
einer  Regeneration  des  hämatopoetischen  Gewebes,  oder  von  einer 
atypischen  Vermehrung  ab.  Im  Normalzustande  findet  man  im  Kreis- 
laufe Normoblasten,  wenn  Gleichgewicht  des  Kreislaufs  stattfindet,  oder 
bei  Hyperfunction  des  Marks;  das  Auftreten  von  Gigantoblasten  deutet 
auf  einen  primitiven  und  regenerativen  Functionszustand  des  Knochen- 
marks hin.  Die  Normoblasten  werden  von  der  Milzpulpa  fixirt  und 
können  sich  in  Erythrocyten  verwandeln  oder  durch  Theilung  vermehren; 
das  Blut  ist  nichts  anderes,  als  ein  Vehikel  zur  Reifung  und  hetero- 
topischen  Vermehrung  der  Erythroblasten,  aber  die  karyokinetische 
Figur  würde  von  hämopoetischen  Herden  herrühren.  Der  Kern  löst 
sich  in  dem  Körperchen  selbst  auf.  Die  Umformung  der  Erythroblasten 
in  Erythrocyten  nimmt  verschiedene  Formen  an,  je  nadi  der  Umgebung 
und  dem  Stadium.  Die  Einflüsse,  welche  die  Zusammensetzung  des 
Blutplasmas  ändern  und  das  Plasma  der  Blutkörperchen  alteriren,  sind 
auch  dem  Kerne  der  Erythroblasten  schädlich,  um  so  mehr,  je  jünger 
die  Elemente  sind.  Die  Entwicklung  der  Erythroblasten  ist  atypisch 
und  unvollständig  bei  pathologischen  Zuständen  des  hämatopoetischen 
Gewebes  (schwere  Anämieen,  Neubildungen  des  Marks,  u.  s.  w.).  Diese 
degenerativen  Formen  werden  dargestellt  durch  Schwellung  des  Kerns, 
intranucleäre  Chromatorhexis  und  Ghromatolysis,  durch  intraglobuläre 
Karyolysis  und  Karyorhexis.  Polychromatophilie  findet  sich  bei  perni- 
ciöser,  progressiver  Anämie ;  sie  zeigt  dyskrasische  Zustände  des  Plasmas 
und  Alteration  der  Metaphase  der  Körperchen  an.  Sowohl  die  degene- 
rativen Alterationen  des  Kerns  der  Erythroblasten,  als  die  polychroma- 
tophilen Formen  sind  das  Product  der  Ghromatolysis,  welche  die 
Karyorhexis  und  die  Karyolysis  begleitet:  Polychromatophilie,  Dyschro- 
matophilie,  Metachromatophilie  sind  verschiedene  Grade  desselben 
Degenerationsprocesses  der  Blutkörperchen.  Für  die  histologischen 
Alterationen  des  Blutes  bei  progressiver  Anämie  ist  von  grosser  Wichtig- 
keit der  Zustand  von  regressiver  Regeneration  des  Knochenmarks, 
charakterisirt  durch  Störung  der  Metaphase  der  Körperchen,  durch  Zer- 
störung von  Fermenten,  worunter  sich  viele  Erythroblasten  und  viele 
Entwicklungsformen  von  Erythrocyten  befinden.  Die  echte  pemiciöse 
Anämie  wird  durch  so  tiefe,  progressive  Läsionen  des  Marks  hervor- 
gebracht, dass  sie  unheilbar  ist 
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XII.   Verdauungskanal. 

1)  L.  Oliva,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  makroskopi- 
schen, histologischen  und  fünctionellen  Veränderungen  in  Folge  von 
Gastroplicatio.    Rif.  med^  II,  No.  42 — 46. 

1)  0 1  i  y  a  hat  zahlreiche  Experimente  von  Gastroplicatio  an  Hunden 
mit  normalem  und  erweitertem  Magen  gemacht  Dann  hat  er  genau  die 
fanctionellen  Veränderungen  des  Magens  und  die  histologischen  der 
operirten  Stelle  studirt,  wobei  er  zu  folgenden  allgemeinen  Schlüssen 
gelangte:  1.  Die  Function  des  Magens  wird  in  chemischer  und  absor- 
birender  Beziehung  nicht  bedeutend  verändert  2.  Es  ist  möglich,  inner- 
halb einer  gewissen  Zeitgrenze  die  vorher  durch  Ektasie  stark  geschwächte 
Bewegungsfreiheit  des  Magens  bedeutend  und  dauernd  wiederherzustellen. 
3.  In  der  Schleimhaut  finden  sich  keine  bemerkenswerthen  makro- 
skopischen Veränderungen.  4.  Die  in  dem  feineren  Bau  des  Magens 
hervorgebrachten  Veränderungen  bestehen  im  Wesentlichen  aus :  a)  Ver- 
schwinden des  Endothels,  welches  die  beiden  mit  einander  in  Berührung 
gebrachten  serösen  Oberflächen  trennte,  b)  Starke,  dichte  Bindegewebs- 
neubildung,  welche  die  Adhäsion  zwischen  den  beiden  des  Epithels 
beraubten  Serösen  sichert  und  die  Introflexion  und  dadurch  die  Ver- 
kleinerung der  Magenhöhle  unterhält  c)  Man  kann  hinzufügen,  dass 
weder  die  Muskelschicht  mit  Ausnahme  der  äussersten,  leicht  mit  Leuko- 
cyten  infiltrirten  und  dann  mit  neugebildetem  Bindegewebe  vermischten 
Fasern,  noch  die  submucöse  und  um  so  weniger  die  Drüsenschicht  zu 
leiden  scheinen  oder  durch  diese  Operation  alterirt  werden. 

XIII.   Leber,  Pankreas,  Peritoneum. 

1)  K  Caporali,  Oapsuläre  Cirrhose  der  Leber  in  Folge  von 
chronischer  Peritonitis.  Rif.  med.,  III,  No.  13  und  14.  (Klinisches  und 
anatomisches  Studium  eines  Falles  dieser  Erankheitsform.)  2)  A.  M ar- 
tin eil  i,  lieber  die  Alterationen  der  Leberzellen  bei  experimentellem 
Diabetes.  Biforma  medica,  IV,  No.  43  und  44.  3)R.Pirone,  Beitrag 
zum  Studium  der  Lebercirrhose.  Giorn.  internaz.  di  scienze  med., 
No.  18,  19.  4)  V.  Pugliatti,  Beitrag  zum  Studium  des  pankreatischen 
Diabetes.  Gazz.  degli  Osp.  e  clin.,  No.  55.  (Der  Diabetes  folgt  niemals 
auf  die  theilweise  Exstirpation  des  Pankreas,  und  bisweilen  auch  nicht 
auf  die  vollständige.  Er  ist  nicht  die  Folge  des  Mangels  an  Pankreas- 
saft  im  Darm,  sondern  hängt  sehr  wahrscheinlich  von  einer  zweiten 
Function  des  Pankreas  ab,  welche  direct  auf  die  Blutmischung  wirkt 
und  wahrscheinlich  ein  glykolytisches  Ferment  liefert)  5)  Queirolo 
und  Benvenuti,  lieber  die  Pathogenese  des  Ikterus.  Congr.  ital.  di 
medic.  interna.  (Ganz  abweichende  Schlüsse  von  denen  von  Vaughan, 
Harley  und  Anderen;  der  zeitweise  Verschluss  des  Ductus  thoracicus 
und  choledochus  verhindert  den  Ikterus  nicht ;  der  Verschluss  des 
Thoracicus  verändert  den  durch  Verschluss  des  Choledochus  entstandenen 
Ikterus  nicht  und  bringt  ihn  nicht  zum  Verschwinden.  Beim  Ikterus 
durch  Retention  erfolgt  die  Absorption  der  Galle  in  der  Leber  direct 
zum  grössten  Theil  durch  das  intrahepatische  Venensystem,  und  durch 
die  subhepatischen  Venen  tritt  sie  dann  in  den  allgemeinen  Kreislauf. 
In  Folge  ihrer  Experimente  leugnen  dann  die  Autoren  jede  anatomische 
oder  mechanische  Begründung  für  die  Verminderung  des  Blutdrucks  in 
der  Leber  als  Ursache  von  Ikterus.)  L.  Sansoni,  Klinischer  und 
anatomisch-pathologischer  Beitrag  zur  Genesis  des  Icterus  gravis. 
Torino,  1898. 
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2)  Martinelli  brachte  bei  Fröschen  durch  Injecüon  von  Curare 
experimentellen  Diabetes  hervor  und  studirte  dann  die  histologischen 
Veränderungen  der  Leberzellen  mittelst  der  Methode  von  Biondi.  Er 
betrachtet  mit  Trambusti  die  protoplasmatischen  Körnchen  als  echte 
Secretionsproducte.  Diese  Körnchen  sind  in  einer  ersten  Periode  der 
Glykosurie  der  Zahl  nach  vermehrt,  von  kleinem  Volumen  und  fast  in 
der  ganzen  Zelle  zerstreut ;  der  Kern  ist  ein  wenig  vergrössert,  so  dass 
er  bisweilen  das  Doppelte  der  natürlichen  Grösse  erreicht.  In  einer 
zweiten  Periode  nehmen  die  Körnchen  ab,  bis  sie  fast  ganz  verschwinden. 
Der  Kern  ist  immer  vergrössert,  aber  von  regelmässiger  Gestalt  und 
zeigt  die  chromatische  Substanz  in  Schollen  zerfallen.  Die  Blutgefässe 
sind  erweitert  und  ebenso  die  Gallenkanälchen.  Bei  einem  späteren 
Stadium  sind  die  Protoplasmakörnchen  wieder  zahlreich  und  gross,  füllen 
die  Zelle  ganz  aus,  streben  aber  danach,  sich  längs  jener  Wand  aufzu- 
stellen, welche  in  unmittelbarer  Berührung  mit  den  Gallencapillaren  ist. 
Endlich  in  einer  letzten  Periode  ist  dieses  Zusammendrängen  der  Köm- 
chen längs  der  Gallencapillaren  vollständig;  der  Kern  befindet  sich  am 
anderen  Ende  der  Zelle  und  erscheint  ziemlich  arm  an  Chromatin,  was 
die  Meinung  derjenigen  stützen  würde,  welche  eine  Theilnahme  des 
Kerns  an  der  Secretionsfunction  annehmen.  Niemals  hat  der  Verf. 
karyokinetische  Bewegungen  in  den  Leberzellen  beobachtet 

3)  Pirone  ist  in  Folge  seiner  Untersuchungen  geneigt,  nur  zwei 
anatomisch-histologische  Formen  der  chronischen  Hepatitis  annehmen: 
eine  vorwiegend  interstitielle  und  eine  hauptsächlich  parenchymatöse. 
Höchstens  könnte  man  noch  eine  dritte  Form  annehmen,  die  biliäre 
Hepatit^is,  in  Folge  eines  mechanischen  Hindernisses  des  Ausflusses 
der  Galle.  Er  verwirft  daher  alle  jene  zahlreichen  besonderen  Formen, 
die  nach  und  nach  beschrieben  worden  sind,  und  von  denen  er 
nicht  glaubt,  dass  sie  als  specielle  Typen  bestehen  können.  Eine  und 
dieselbe  Ursache  kann  verschiedenartige  Formen  hervorbringen,  je  nach 
der  Periode,  in  der  man  das  Organ  untersucht,  so  dass  auch  von  der 
ätiologischen  Seite  eine  Eintheilung  nicht  möglich  ist,  der  ein  genaues 
anatomisch-pathologisches  Criterium  entspräche.  Was  die  Pathogenese 
betrifft,  so  kann  die  primäre  Alteration  bald  parenchymatös,  bald 
interstitiell  sein,  je  nach  der  Ursache,  welche  den  Process  hervorruft 

6)  Der  Verf.  schliesst,  dass  der  Icterus  gravis  ein  symptomatischer 
Complex  ist,  welchem  anatomisch  eine  tiefe  Läsion  der  Leberzellen  ent- 
spricht; man  müsse  einen  infectiösen  von  einem  toxischen  Ikterus 
unterscheiden ;  es  gebe  dafür  keine  mikrobische  oder  toxische  Specificität, 
weil  verschiedene  Mikrobien  und  Gifte  ihn  hervorbringen  können,  indem 
sie  bald  auf  eine  gesunde  (Icterus  gravis  idiopathicus),  bald,  und  häufiger 
auf  eine  kranke  Leber  einwirken.  Die  Leberläsionen,  welche  zum 
Icterus  gravis  prädisponiren,  seien  entweder  primär,  (Cirrhose,  Calcu- 
lose,  Krebs,  Cysten),  oder  secundär  (Syphilis).  Endlich  seien  die  Leber- 
läsionen verschieden,  je  nachdem  das  causale  Moment  schnell  oder 
langsam  einwirke.  Im  ersten  Falle  bemerke  man  tiefe  Zerstörung  der 
Leberzellen  (acute  gelbe  Leberatrophie),  im  zweiten  geringere  Alteration 
dieser,  aber  darauf  folgende  Entwicklung  von  Cirrhose,  ähnlich  den 
acuten  und  chronischen  Phosphorvergiftungen. 

XIV.   Knochenmark,  Milz,  Lymphdrüsen. 

1)  G.  B  a  n  t  i ,  Neue  Studien  über  Splenomegalie  mit  Lebercirrhose. 
Policlinico,   No.  5.     2)   E.   Benvenuti,   Klinischer   und   anatomisch- 
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pthologiBcher  Beitrag  zum  Studium  der  primären  Splenomegalie.  Gongr. 
ital.  di  medic.  interna.  (Die  Läsionen  der  Leber  und  Milz  stehen  nidit 
immer  im  Verhältniss  zu  einander;  die  Alterationen  der  Milz  bestehen 
wesentlich  in  einem  Process  von  Fibroadenie;  die  Ursache  ist  eine 
Intoxication,  nicht  eine  Infection.)  3)  A.  Bignami,  lieber  die  syste- 
matischen medullären  und  osteo-periostitischen  Lymphomatosen.  Ann.  di 
med.  navale,  Fase.  1—2.  4)  G.  Ghimici,  Einfluss  der  Milz  auf  die 
Zerstörung  der  Bakteriengifte.  Gazz.  Osped.  e  clin.,  No.  142.  5)  P. 
F  0  ä ,  Beitrag  zur  normalen  und  pathologischen  Histologie  des  Knochen- 
marks. Gazz.  med.  di  Torino.  (Die  einzige  anatomisch  nachweisbare 
Function  der  Riesenzellen  ist  die  Phagocytose  der  verbrauchten  Leuko- 
cyten;  durch  verschiedene  Experimente  kann  man  eine  sehr  reichliche 
Phagocytose  deutlich  machen.  Wenn  dann  das  Protoplasma  dieser  Zellen 
zerstört  wird,  treten  die  frei  gewordenen  Riesenkerne  in  den  Kreislauf 
ein  und  verursachen  Lungenembolieen.  Hier  zerfallen  dann  die  Kerne 
und  werden  zerstört.)  6)  G.  Jona,  üeber  einen  Fall  von  retrograder 
lymphatischer  Metastase.  Riv.  veneta  di  sc.  med.,  No.  8.  (Bakterien- 
metastase; Ausgang  von  einer  Zehe  des  linken  Fusses;  aufsteigende 
Infection  der  Ganglien  bis  zu  den  Lumbarmassen ;  von  hier  aus  wieder 
Hinabsteigen  zu  den  Drüsen  der  rechten  Leiste.)  7)  A.  Michelazzi, 
Beitrag  zum  Studium  der  Physiopathologie  der  Milz.  Pisa  1898.  8) 
C.  Zenoni,  Alterationen  des  Lymphdrüsensystems  durch  heterogenes 
Serum.  Gazz.  med.  di  Torino,  No.  41.  (Hyperplasie  des  ganzen  Lymph- 
drüsensystems; unter  den  Elementen  des  Serums  scheinen  speciell  die 
Globuline  die  Ursache  derselben  zu  sein.) 

1)  Banti,  auf  3  neue  Beobachtungen  gestützt,  bestätigt  die  An- 
sichten, welche  er  über  die  Krankheit,  die  seinen  Namen  trägt,  zur  Zeit 
seiner  ersten  Beschreibung  derselben  aufgestellt  hatte.  Die  Spleno- 
megalie ist  das  Primäre ;  die  Ursache  der  Lebercirrhose  sind  sehr  wahr- 
scheinlich in  der  Milz  zubereitete  und  von  hier  aus  in  die  Leber 
ergossene  toxische  Stofife.  Diese  Ansieht  bestätigen  ihm  zwei  be- 
obachtete Thatsachen:  erstens  trat  bei  einer  Kranken,  die  von  Zeit 
zu  Zeit  starken  Fieberanfällen  mit  intensivem  Schüttelfrost  unterworfen 
war,  während  des  Anfalls  eine  auffallende  Verkleinerung  der  Milz  ein, 
fast  als  ob  diese  ihren  Inhalt  in  die  Vene  ausdrückte  und  von  dem 
plötzlichen  Eindringen  vieler  toxischer  Stofife  in  den  Kreislauf  der 
Schüttelfrost  und  das  Fieber  herrührten.  Zweitens  schnitt  in  einem 
Falle  die  Splenektomie  auf  die  deutlichste  Weise  eine  beginnende  Gir- 
rhose ab.  Eine  andere  Bestätigung  kann  man  in  dem  constanten  Vor- 
handensein einer  chronischen  Endophlebitis  der  Splenica  sehen,  welche 
man  sicher  nicht  auf  Stasis  zurückführen  kann,  da  Ascites  fehlte,  son- 
dern die  sehr  wahrscheinlich  durch  den  fortwährenden  Durchgang  jener 
reizenden  Stofife  verursacht  wurde,  welche  in  die  Leber  übergehen  und 
daselbst  die  Proliferation  des  Bindegewebes  veranlassen. 

3)  Bignami  beschreibt  4  eigene  Beobachtungen  von  Lymphoma- 
tosis  systematica  meduUaris.  Der  klinische  Verlauf  der  Krankheit  ist 
der  der  pemiciösen  Anämie.  Anatomisch  findet  man  zahlreiche  kleine 
lymphomatöse  Tumoren  sowohl  im  rothen  Marke  der  spongiösen  Knochen, 
als  im  fetten  Mark  der  langen.  Es  können  sich  viscerale  Wieder- 
holungen dieser  Knötchen  finden.  Das  Blut  zeigt  die  den  schweren 
Anämieen  eigenen  Zustände.  Man  findet  mit  Leichtigkeit  medulläre 
Elemente,  einkernige,  eosinophile  Leukocyten  und  rothe  Blutkörperchen 
mit  Kernen  von  normaler  Grösse;  es  fehlen  die  neutrophilen  Granu- 
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lationen  in  den  vielkernigen  Leukocyten  des  Kreislaufes.  Als  systema- 
tische Lymphomatose  der  Knochen  beschreibt  der  Verf.  das  Vorkommen 
Ähnlicher  Tumoren  in  den  Knochen;  sie  entspricht  dem  Myeioma 
multiplex  der  anderen  Autoren.  Wenn  die  Lymphome  im  Periost 
sitzen,  hätte  man  die  vom  Verf.  beschriebene  Lymphomatosis  systematica 
periostea.  Alle  diese  Formen  sind  verschieden  von  der  Sarcomatosis 
systematica,  von  der  der  Verf.  einen  Fall  anführt 

4)  Folgerungen :  Bei  dem  Meerschweinchen  bringt  die  Splenektomie 
keine  merkliche  Veränderung  des  Gesundheitszustandes  hervor.  2.  Bei 
entmilzten  Meerschweinchen  ist  der  Verlauf  der  Diphtherie-,  Tetanus- 
und  Tuberculose-Intoxication  derselbe,  wie  bei  nicht  entmilzten,  mag 
man  Maximal-  oder  Minimaldosen  des  Bakteriengiftes  anwenden.  3. 
Keinen  Einfluss  hat  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Zeit  der  Entmilzung 
auf  den  Verlauf  der  Infection.  4,  Die  Splenektomie  hat  keinen  Einfluss 
auf  die  Abnahme  des  Gewichts  nach  der  Inoculation.  Bei  entmilzten 
Thieren  nimmt  das  Gewicht  in  demselben  Verhältniss  ab,  wie  bei  nicht 
entmilzten.  5.  Die  Dauer  der  Intoxication  ist  unabhängig  von  dem  Ge- 
wicht des  Thieres,  sowohl  bei  entmilzten,  wie  bei  nicht  entmilzten 
Meerschweinchen.  6.  Das  bei  der  Splenektomie  verursachte  Trauma 
vermindert  den  Widerstand  gegen  die  Intoxication  nicht.  7.  Die  ner- 
vösen Erscheinungen  werden  bei  entmilzten  Meerschweinchen  nicht  ver- 
ändert. 8.  Weder  der  Milzsaft  des  gesunden,  noch  der  des  vergifteten 
Thieres  verändert,  wenn  er  mit  Tetanustoxin  zusammengebracht  wird, 
die  Dauer  der  Intoxication,  oder  die  nervösen  Erscheinungen,  noch  die 
Abnahme  des  Gewichts,  welche  in  ihrem  Verlauf  normaler  Weise  eintritt 

7)  Michelazzi  zieht  aus  seinen  zahlreichen  Versuchen  folgende 
Schlüsse:  1.  Die  Milz  hat  physiologisch  ein  hämatopoetisches  Vermögen. 
2.  Die  Milz  ist  bei  acuten  und  chronischen  Infectionen  eines  der  Organe, 
in  denen  die  rothen  Blutkörperchen  zerstört  werden.  3.  Bei  Tuberculose 
ist  sie  ein  Organ,  das  an  der  infectiösen  Leukocytose  lebhaft  Theil  nimmt 
4.  In  den  vorgeschrittenen  Perioden  der  Infection,  mit  Reproduction  des 
Processes  in  der  Milz,  verliert  dieses  Organ  das  Vermögen,  Leukocyten 
hervorzubringen.  5.  Bei  Milzbrandinfection  bringt  die  Milz  nur  eine 
geringe  Zahl  von  Leukocyten  hervor,  weil  der  Milztumor,  der  bei  dieser 
Infection  auftritt,  mehr  congestiv,  als  hyperplastisch  ist  6.  Bei  Milz- 
brand zeigt  die  Milz  dagegen  mehr  deutliche  Eigenschaften  eines 
hämocytolytischen  Organs,  weil  die  durch  bacilläre  Thrombose  der  Milz- 
capillaren  entstandene  Stase  in  diesem  Organ  viele  rothe  Blutkörperchen 
zurückhält  Und  von  diesen  werden  die  durch  Bakterientoxin  alterirten 
und  darum  weniger  widerstandsfähigen  von  Leukocyten  ergriffen  und 
zerstört  7.  Bei  der  chronischen  Tuberculoseintoxication  behält  die  Milz 
ihr  hämatolytisches  Vermögen,  wie  bei  der  Tuberkelinfection.  Das 
toxische  Product  der  Tuberculose  hat  in  den  ersten  Stadien  einen  ge- 
ringen Einfluss  auf  die  Milzfollikel,  die  es  zur  Hyperplasie  anregt  In 
einer  weiter  fortgeschrittenen  Periode  der  Intoxication  verfallen  dagegen 
die  Milzfollikel  in  Atrophie.  9.  Bei  fortgeschrittener  Intoxication  mit 
Tuberkelgift  fehlt  die  Milzleukocytose  wegen  der  Atrophie  der  Follikel. 

10.  Bei  Diphtherieintoxication  findet  man  in  der  Milz  deutlicher  die 
Eigenschaften  eines  hämatolytischen  Organs,  als  bei  der  tuberculösen. 

11.  Bei  der  diphtherischen  Intoxication  beobachtet  man  niemals  intensive 
splenische  Leukocytose,  weil  man  in  der  Milz  Gongestionserscheinungen 
an  der  Pulpa  und  mehr  oder  weniger  intensive  Atrophie  an  den  Follikeln 
wahrnimmt    12.  Die  histologischen  Alterationen,  welche  der  Verf.  bei 
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diphtherischer  Intoxication  in  der  Milz  constant  antraf,  bestehen  be- 
sonders in  deren  letzten  Perioden,  ausser  den  schon  von  anderen  Autoren 
beschriebenen,  in  Endoarteritis  der  follicnlären  Arteriolen  und  in  mehr 
oder  weniger  deutlicher  interstitieller  Splenitis. 

XV.    Harnapparat 

A.  Trambusti,  Der  Mechanismus  der  Secretion  und  Excretion 
der  Nierenzellen.  Bull.  Accad.  Sc.  med.  di  Ferrara.  (Interessant  be- 
sonders vom  anatomischen  und  physiologischen  Gesichtspunkte;  vom 
rein  pathologischen  ist  zu  bemerken,  dass  nach  den  Untersuchungen  des 
Verf.'s  der  Secretions-  und  Excretionsprocess  im  pathologischen  Zustande 
wesentlich  ebenso  verläuft  wie  im  normalen.) 

XVI.    Geschlechtsorgane. 

1)  E.  Bidone,  Bildung  der  Nabelnarbe  und  Verhalten  der  elasti- 
schen Fasern  in  den  verschiedenen  Lebensaltern.  Ann.  di  Ostetr.  e 
GinecoL,  No.  4.  2)  R.  Carminiti,  Cysten  des  Ductus  Gaertneri.  Arch. 
ital.  di  Ginecol.,  No.  3.  3)  P.  G  o  1  o  m  b  i  n  i ,  Bakteriologische  und  histo- 
logische Untersuchungen  über  Bartholinitis.  Giorn.  ital.  delle  malat. 
veneree  e  della  pelle,  Fase.  3.  4)  T.  Ferrari,  Untersuchungen  über 
die  normale  und  pathologische  Structur  des  Amnion.  Riv.  Veneta  di  sc. 
med.,  Fase.  1—2.  (Zweimal  hat  er  an  der  Oberfläche  des  Amnion  Flecken 
von  verschiedener  Gestalt  und  Grösse  beobachtet,  an  denen  das  Epithel 
einen  echten  Keratisationsprocess  erfährt,  während  das  Epithel  der  Um- 
gebung üppig  sprosst  und  sich  in  mehreren  Schichten  um  sie  herum 
anordnet,  mit  der  deutlichen  Neigung,  sie  zu  bedecken.)  5)  T.  Ferrari, 
Neue  Untersuchungen  über  den  normalen  und  pathologischen  Bau  des 
Amnion   und  der  Annexe  des  Fötus.    Arch.  ital.  di  Ginecol.,  Fase.  5. 

6)  E.  Ferren i,  Ueber  die  Gegenwart  und  Vertheilung  der  sogenannten 
Mastzellen  in  der  Amnionmembran.    Ann.  di  Ostetr.  e  Ginecol.,  No.  7. 

7)  M.  Grisolia,  Histologische  Untersuchung  einer  serösen  Cyste  des 
Labium  majus  und  Histogenese  der  Cysten  dieser  Gegend.  Arch.  ital. 
di  Ginecol.,  No.  1.  8)  Levi  und  Fiocco,  Von  der  Aestiomene  (Ulcus 
chronicum  vulvae).  Congr.  ital.  di  Ostetr.  e  Ginecol.  (Ohne  die  Existenz 
einer  der  Vulva  eigenthümlichen  Form  von  Tuberculose  zu  leugnen, 
nehmen  die  Verff.  auch  das  Vorkommen  von  chronischen  Geschwüren 
der  Vulva  an,  welche  aus  gewöhnlichen  Ursachen  auf  dystrophischem 
Boden  entstehen.)  9)  G.  P  a  s  c  a  1  e ,  Die  Vaginalitis  des  Testikels.  Congr. 
ital.  di  Chirurg.  10)  Palazzi,  Ueber  die  Natur  der  Colostrumkörperchen. 
Bell.  Soc.  med.  chir.  di  Modena,  Fase.  5.  (Sie  sind  Leukocyten,  welche  in 
die  Alveolen  eingedrungen  sind,  während  die  Milch  darin  verweilte.)  11)  P. 
Rizzuti,  Histologische  Untersuchungen  über  die  Schleimhaut  des  Uterus 
bei  Fibromyomen.  Arch.  ital.  di  Ginecol,  No.  2.  (In  der  Uterusschleim- 
haut finden  sich  Alterationen  von  trophischer  und  entzündlicher  Natur, 
deren  Aetiologie  und  Pathogenese  noch  unbekannt  ist)  12)  S.  S  a  t  u  1 1  o , 
Der  Infarkt  der  Placenta  in  Beziehung  zu  den  Infectionskrankheiten  des 
Uterus.  Arch.  di  Ostetr.  e  Ginecol.,  No.  8 — 10.  13)  E.  Truzzi,  Ueber 
die  Processe  von  Angiodystrophie  im  Ovarium  osteomalacischer  Frauen. 
Aon.  di  Ostetr.  e  Ginecol,  No.  4.  (Der  anatomische  Zustand  des  Ovariums 
bei  Osteomalacie  zeigt  keine  Alterationen,  die  im  Stande  wären,  die 
schwierige  Frage  nach  der  Pathogenese  dieser  Krankheit  zu  beantworten 
und  die  therapeutische  Wirkung  der  Castration  zu  erklären.)  14)  V  a  1  e  n- 
tini,    Untersuchungen  über  einen  chronisch  invertirt^n  Uterus.    Arch. 
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ital.  di  GinecoL,  No.  2.  (Abwesenheit  von  Fettdegeneration,  Hypertrophie 
der  oberflächlichen  Muskelfasern,  Atrophie  der  tiefen,  Hypertrophie  des 
interstitiellen  Bindegewebes,  Hyperplasie  der  Schleimhaut,  hyaline  Degene- 
ration und  Verengerung  der  Gefässe.) 

3)  Die  Bartholinitis  kann  von  blennorrhagischer  Natur  sein  oder  nicht ; 
im  ersten  —  dem  häufigsten  —  Falle  ist  das  Vorhandensein  des  Gono- 
coccus  von  N  ei  SS  er  im  Augenblick  der  Untersuchung  nicht  constant; 
wenn  man  ihn  findet,  ist  er  gewöhnlich  mit  dem  Staphyloc.  aureus  and 
albus  vergesellschaftet,  am  häufigsten  mit  letzterem.  Bei  Bartholinitis 
in  Folge  yon  Blennorrhagie,  bei  der  man  den  Gonococcus  nicht  findet, 
und  bei  den  nicht  blennorrhagischen  Formen  beobachtet  man  in  der 
Regel  die  gewöhnlichen  pyogenen  Bakterien.  Die  histologische  Unter- 
suchung der  exstirpirten  Drüse  zeigt  pericanaliculäre  Infiltration  und 
abnorme  Proliferation  der  Epithelien  der  Ausführgänge,  sowie  darauf 
folgende  Bildung  von  Abscessen  um  die  Drüsenkanälchen. 

5)  Ferrari  fand  in  einem  Falle  die  Oberfläche  des  Amnion  ganz 
mit  kleinen,  meist  gestielten  Productionen  bestreut,  von  verschiedener 
Grösse  bis  zu  der  einer  kleinen  Erbse,  welche  sich  leicht  von  der  Ober- 
fläche abnehmen  Hessen  und  beim  Befühlen  aus  einer  leicht  zerreiblichen, 
wie  käsigen  Substanz  zu  bestehen  schienen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigte,  dass  es  sich  um  ein  Myxosarkom  des  amnio-choroidalen 
Baumes  handelte,  das  sich  secundär  auf  das  Amnios  und  das  Chorion 
verbreitet  hatte.  Dieser  Tumor  war  charakterisirt  durch  Bildung  polypen- 
artiger kleiner  Tumoren  auf  der  ganzen  ektodermalen  Oberfläche  der  beiden 
Fötalmembranen  und  von  hyaliner  Substanz  im  Inneren  der  Gefässe,  im 
Stroma  und  in  den  Zellelementen.  Der  Verf.  meinte  die  Neubildung  sei 
fötalen  Ursprungs  und,  genauer,  sie  habe  sich  aus  dem  schleimigen 
Bindegewebe  entwickelt,  welches  die  Gefässe  der  AUantois  begleitet,  und 
zum  Theil  auch  aus  den  Endothelien  der  Gefässe  selbst 

6)  Die  Mastzellen  kann  man  im  Amnion  in  allen  Epochen  der 
Schwangerschaft  beobachten,  von  den  ersten  Zeiten  der  Entwicklung  des 
Eies  an.  Sie  individualisiren  sich  schon  in  den  ersten  Monaten  der 
Schwangerschaft,  begleiten  das  Wachsthum  des  Eies,  verändern  sieb  nach 
Zahl,  Form,  Anordnung  und  Inhalt,  so  dass  sie  die  Charaktere  der 
körnigen  Zellen  desto  deutlicher  aufweisen,  je  mehr  sich  die  Schwanger- 
schaft ihrem  Ende  nähert.  Der  Verf.  ist  geneigt,  zu  glauben,  dass  diese 
Elemente,  wenn  sie  nicht  eine  Erscheinung  von  Ueberernährung  der 
Zelle  im  Sinne  Ehrliches  darstellen,  wenigstens  ein  Anzeichen  von 
offenbarer  proliferirender  Thätigkeit  sein  könnten,  welche  für  sich  ent- 
wickelnde Annexe  charakteristisch  ist 

9)  Von  der  für  die  pathologischen  Anatomen  und  den  Chirurgen  gleich 
interessanten  Arbeit  müssen  wir  uns  des  Raumes  wegen  darauf  be- 
schränken, nur  kurz  den  rein  histologischen  Theil  anzuführen.  Der  Verf. 
unterscheidet  drei  Haupttypen  von  Vaginalitis.  Bei  der  ersten,  der  ein- 
fachen Hydrocele,  finden  sich  wenige  histologische  Alterationen  der  Ge- 
webe; das  oberflächliche,  subendotheliale  Bindegewebe  hat  ein  mehr 
homogenes  Aussehen  und  zeigt  erweiterte  Lymphlacunen,  die  kleinen 
Arterien  sind  verdickt  Beim  zweiten  Typus  sind  folgende  Alterationen 
am  meisten  charakteristisch:  Die  Elemente  des  Bindegewebes  sind  in 
hyperplastischem  Zustande  und  sehen  ähnlich  aus,  wie  Fibroblasten. 
Die  Bündel  sind  verdickt  mit  stark  erweiterter  lymphatischer  Spalte ;  es 
findet  sich  Neubildung  kleiner  Arterien.  Die  grossen  Arterien  zeigen 
bedeutende  Verdickung  der  Tunica  muscularis  und  des  subendothelisJen 
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Bindegewebes ;  das  Stroma  der  Vaginalis  hat  stark  an  Dicke  zugenommen 
durch  Hypertrophie  des  Bindegewebes  und  der  elastischen  Fasern,  sowie 
besonders  durch  die  Gegenwart  zahlreicher  Bündel  von  hypertrophischen 
Muskelfaserzellen.  Die  dritte  Form  ist  die  hämorrhagische  oder  vascu- 
läre  Vaginalitis,  besonders  charakterisirt  durch  Neubildung  einer  grossen 
Zahl  dicker  Capillaren  mit  dünnen  Wänden  und  gewundenem  Verlauf, 
in  junges,  neugebildetes,  sehr  zartes  Bindegewebe  eingebettet.  Die  letzte 
Form  ist  wesentlich  charakterisirt  durch  Degeneration  des  Bindegewebes 
der  Vaginalis  und  Degeneration,  die  verschiedener  Natur  sein  kann, 
hyalin,  knorpelig,  kalkig,  und  diese  Formen  folgen  oft  eine  auf  die 
andere. 

12)  S  a  t  u  1 1 0  zieht  aus  seinen  Untersuchungen  folgende  allgemeine 
Schlüsse:  1.  Die  Placenta  ist  ein  Organ,  welches  in  gleichem,  wenn 
nicht  in  höherem  Maasse  als  alle  anderen,  an  dem  Wohlbefinden 
und  den  Störungen  des  mütterlichen  Organismus  Theil  nimmt 
2.  Man  findet  in  ihr  drei  Arten  von  Alterationen,  von  denen  zwei  — 
der  degenerative  Fleck  und  das  choriale  Körnchen,  wahrscheinlich  keinen 
pathologischen  Charakter  haben  und  keine  Bakterien  enthalten.  Die 
dritte  dagegen,  der  eigentliche  sogenannte  Infarkt,  ist  ein  wichtiges, 
pathognomonisches  Symptom  von  mütterlichen  Infectionskrankheiten 
während  der  Schwangerschaft  und  enthält  specifische  Keime  in  grösserer 
oder  geringerer  Reinheit,  entwicklungsfähig  und  virulent.  3.  Der  Fötus 
wird  während  seines  intrauterinen  Lebens  von  der  Mutter,  welche  eine 
Infection  erfahren  hat,  auf  dem  utero-placentaren  Wege  angesteckt; 
dsdier  kann  er  alterirt  werden,  sogleich  im  Uterus  absterben,  früher 
oder  später  während  des  extrauterinen  Lebens  zu  Grunde  gehen,  oder 
für  immer  unversehrt  bleiben.  4.  Die  Gebärende  ist  ausser  dem  Puer- 
peralprocess  durch  Heteroinfection  noch  dem  durch  Autoinfection  aus- 
gesetzt, die  auch  von  placentarem  Ursprünge  sein  kann. 

XVIL  Muskeln,  Knochen,  Zähne,  Sehnen,  Sehnenscheiden 

und  Schleimbeutel. 

1)  £.  Arcoleo,  Experimentaluntersuchungen  über  Traumatismus 
der  Sehnenscheiden.  Gazz.  Osp.  e  clin.,  No.  151.  2)  R.  Golella, 
Ueber  Pathogenese  der  Mnskelatrophie  und  psychische  Störungen  bei 
Tabes  dorsalis.  Rif.  med.,  IV,  No.  26.  3)  Bruni,  Die  Bildung  des 
Knochencallus  bei  tuberctüöser  Infection  und  Intoxication.  Assoc.  dei 
med.  e  natural,  di  Napoli,  17  Marzo.  4)  V.  de  Meis,  Experimenteller 
Beitrag  zum  Studium  der  Osteomalacie.  Rif.  med.,  I,  No.  45,  46.  (Ohne 
die  Möglichkeit  der  infectiösen  Natur  der  Krankheit  zu  leugnen,  nimmt 
er  nicht  an,  dass  sie  von  einem  nitrificirenden  Ferment  herrühren  können.) 

5)  A.  Gaibissi,  Ueber  Verpflanzung  von  Bruchstücken  von  Callus  in 
verschiedenen   Entwicklungsperioden.     Gazz.   Gsped.   e   clin.,   No.  142. 

6)  F.  Gangitano,  Ueber  einen  Fall  von  mehrfachen  einseitigen 
Gelenkblutungen.  Rif.  med.,  II,  No.  29.  7)  KMassalongo,  Ueber 
Osteoarthropathia  pneumonica.  Verona  1898.  (Er  leugnet,  dass  sie 
eine  Folge  von  Läsion  der  Lunge  sei,  und  betrachtet  diese  Deformität 
als  von  verschiedenen  Ursachen  bedingt,  daher  sie  einfach  Osteoarthro- 
pathia hypertrophica  secundaria  heissen  sollte.)  8)  V.  M  a  r  t  i  n  i ,  Ueber 
den  Einfluss  des  calcinirten  Knochens  auf  die  Knochenregeneration. 
Policlin.,  No.  5.  9)  0.  Modi ca,  Die  einzelnen  Formen  der  Leichen- 
starre und  ihre  Ursachen.  Bull.  R.  Accad.  med.  di  Roma,  Fase.  42. 
10)  Morpurgo  und  Bindi,  Variationen  der  Zahl  der  Kerne  in  der 
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quergestreiften  Muskelfaser.  Arch.  sc.  med.,  No,  2.  11)  6.  Mya  und 
£.  Luisada,  Idiopathische  Amyotrophie  mit  sehr  schnellem  Verlauf, 
in  den  ersten  Monaten  des  Lebens.  Riv.  di  patol.  nerv,  e  ment,  No.  3. 
(Die  Beobachtung  zeigt  eine  sehr  schnell  verlaufende,  diffuse  Form  von 
Muskelatrophie,  bei  welcher  sich  Erscheinungen  von  Muskelzerfall  zeigen, 
ohne  dass  es  möglich  war,  mit  den  heutigen  Untersuchungsmitteln  eine 
Beziehung  zu  Läsionen  der  Vorderhörner  und  der  vorderen  Spinalwurzeln 
aufzufinden.)  12)  P.  S  o  1  i  n  a  s ,  lieber  progressive  Muskelatrophie.  Arch. 
per  le  sc  med.,  No.  2.  13)  F.  So rr entin o,  Experimentaluntersuch- 
ungen  über  die  Störungen  des  Knochenwachsthums.  Arch.  di  ortoped., 
No.  1.  (Bei  langen  Knochen,  welche  durch  Reizung  der  Diaphyse  eine 
Zunahme  ihrer  Länge  erfahren  haben,  findet  man,  dass  die  Knorpelzellen 
der  Juxtadiaphysenlinie  an  Zahl  zugenommen  und  ihre  normale  Anord- 
nung verloren  haben.)  14)  Trischitta,  Zum  Studium  der  Knochen- 
einpflanzungen. Clin.  Chirurg.,  Fase.  3.  15)  Valan,  Ueber  die  Knochen- 
einpflanzung am  Schädel.    Arch.  per  le  sc.  med.,  Fase.  2. 

1)  Folgerungen:  Die  Sehnenscheide  ist  eine  zur  guten  Ernährung 
der  Sehnen  nothwendige  Membran.  2.  Traumatische  Läsionen  der  Scheide 
verursachen  einen  reactiven  Entzündungszustand  in  der  Sehne.  3)  Die  voll- 
ständige Wegnahme  der  Scheide  ruft  zwar  entzündliche  Reaction  hervor, 
aber  nicht  Nekrose  der  Sehne.  4.  Die  Tenositis  nach  traumatischen 
Läsionen  der  Scheide  ist  ein  vorübergehender  Zustand,  worauf  Restitutio 
ad  integrum  folgt 

2)  Auf  zwei  klinische  und  anatomisch-pathologische  Beobachtungen 
gestützt,  nimmt  C  o  1  e  1 1  a  an,  dass  viele  physische  (Störungen  der  Moti- 
lität, der  Sensibilität,  der  Reflexe,  der  specifischen  Sinne,  trophische  und 
vasomotorische)  und  psychische  (Störungen  der  Perception,  der  Ideation, 
des  Gedächtnisses,  des  Bewusstseins  u.  s.  w.)  Symptome,  die  man  im 
Verlauf  der  Tabes  dorsalis  beobachtet  auf  die  Rechnung  multipler 
Läsionen  des  Rückenmarks,  des  Stammes  und  Mantels  des  Gehirns,  der 
Spinalwurzeln,  der  peripheren  Nerven  und  der  Muskeln  gesetzt  werden 
müssen.  Schwere,  ausgedehnte  amyotrophische  Paralysen  können  in 
Folge  von  einer  primären,  verallgemeinerten,  tiefen  Alteration  der  vor- 
deren Wurzeln  des  Rückenmarks,  anatomisch  dargestellt  durch  paren- 
chymatöse Neuritis  und  von  in  diesen  Wurzeln  zerstreuten  nekrotisch«! 
Herden  entstehen.  Die  psychischen  Störungen,  die  man  bei  Tabes  be- 
obachtet, sind  sehr  wahrscheinlich  sowohl  auf  Läsionen  der  Trans- 
missionsbahnen, als  besonders  der  Centra  der  Association  und  Elabo- 
ration aller  von  aussen  kommenden  Eindrücke  zurückzuführen. 

3)  Bei  experimenteller  Tuberkelinfection  bleibt  nicht  nur  die  Gon- 
solidation  des  Bruches  aus,  sondern  es  entwickeln  sich  auch  Tuberkel 
in  dem  Bruchherde,  und  wenn  das  Thier  längere  Zeit  lebt,  kommt  es 
zu  käsiger  Degeneration.  2.  Die  beginnende  Tuberkelintoxication  hat 
keinen  Einfluss  auf  den  Gallus.  3.  Die  fortgeschrittene  Tuberkelintoxi- 
cation dagegen  übt  ungünstigen  Einfluss  auf  den  normalen  Verlauf  der 
Heilung  eines  Bruches  aus.  4.  Langsame  Intoxication  durch  Bact  coli 
verzögert  nur  die  Gonsolidation  der  Knochen. 

ö)  Die  Einpflanzungen  von  noch  nicht  ganz  entwickeltem  Knochen- 
callus  bei  Substanzverlust  des  Schädels  gehen  einem  desto  grösseren 
Rückbildungsprocess  entgegen,  je  jünger  das  eingepflanzte  Stück  ist. 
Auch  die  Verpflanzung  von  noch  nicht  entwickeltem  Gallus  auf  Lflckeii 
in  den  Diaphysen  ist  unfähig,  ihre  Entwicklung  fortzusetzen  (centrale 
Erweichung   der  Impfstücke).      Aber    sie    regt   in    dem    umgebenden 
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Knochen  eine  um  so  stärkere  osteogene  Reaction  an,  je  weiter  das  ein- 
gepflanzte Callus-Bruchstück  in  seiner  Entwicklung  fortgeschritten  war. 
Die  Verpflanzungen  von  fast  ganz  verknöchertem  Callus  in  Lücken  des 
Schädels  sind  fähig,  ihr  Leben  fortzusetzen. 

6)  Bei  einem  marantischen  Kinde  fand  Gangitano  in  vielen 
grossen  Gelenken  der  linken  Seite  viel  theils  flfissiges,  theils  geronnenes 
Blut,  mit  sehr  geringen,  nur  bei  der  mikroskopischen  Prüfung  wahr- 
nehmbaren Läsionen  der  synovialen  Auskleidung.  Die  Culturen  des 
Blutes  lieferten  eine  einzige  Species  von  Bakterien,  einen  Goccus,  durch 
besondere  Eigenschaften  von  den  gewöhnlichen,  bekannten,  pathogenen 
Kokken  verschieden.  Er  ist  virulent  für  Thiere,  bei  denen  er  jedoch 
keine  hämorrhagische  Affection  hervorbringt,  auch  wenn  man  diese  in 
einen  Zustand  von  geringerem,  organischem  Widerstände  versetzt.  Da- 
her ist  Verf.  ungewiss,  welchen  pathogenen  Werth  er  diesem  Mikro- 
organismus für  die  Erzeugung  des  Hämarthros  beilegen  soll.  Das 
Rückenmark  wurde  unversehrt  gefunden.  Mit  vielem  Vorbehalt  spricht 
der  Verf.  die  Hypothese  aus,  es  könne  sich  in  diesem  Falle  um  eine 
unregelmässige  Form  der  Bari o waschen  Krankheit  gehandelt  haben. 

8)  Martini  konnte  bei  seinen  Experimenten  beobachten,  dass  man 
durch  Einpflanzung  von  calcinirten  Knochen  in  Trepanationsöffhungen 
des  Schädels  erwachsener  Kaninchen  constant  eine  ziemlich  schnelle  und 
vollständige  knöcherne  Wiederherstellung  erhält,  während  man  mit  ent- 
kalktem ausser  einem  kurzen  Knochenreif  an  der  Peripherie  und  kleinen 
Knocheninseln  ganz  in  der  Nähe  des  Periosts  nur  eine  Heilung  durch 
eine  fibröse  Narbe  erreicht.  In  beiden  Fällen  geht  das  Granulations- 
gewebe vom  Periost,  von  der  Dura  mater  und  von  der  Diplo6  aus.  Was 
das  Verhalten  der  calcinirten  Masse  gegen  die  Neubildung  des  Knochens 
betrifft,  so  tritt  diese  in  enge  Berührung  mit  jener  in  einer  scharfen 
Linie,  ohne  dass  es  möglich  ist,  an  irgend  einer  Stelle  dieser  Verbin- 
dungslinie Elemente  aufzufinden,  welche  durch  Resorption  des  cal- 
cinirten Knochens  den  Boden  für  die  Neubildung  des  eindringenden 
Knochens  vorbereiten. 

10)  Aus  den  Untersuchungen  von  Morpurgo  und  Bindi  folgt, 
dass  1.  in  den  Muskeln  des  8-monatlichen  Fötus,  welche  sehr  dünn  und 
von  verschiedenem  Cdiber  sind,  die  Dichte  der  Muskelkerne  ziemlich 
bedeutend  ist  und  in  umgekehrtem  Sinne  die  kleinen  Schwankungen 
des  Calibers  der  Fasern  begleitet  2.  Bei  den  Muskeln  des  Erwachsenen, 
mit  feineren  gleichmässigen  Fasern,  ist  die  Schwankung  der  Dichte  der 
Kerne  relativ  klein  und  immer  in  umgekehrtem  Verhältniss  zu  der  des 
Calibers  der  Fasern.  3.  Bei  den  Muskeln  des  Erwachsenen,  deren 
Fibern  von  ziemlich  verschiedenem  Caliber  und  zum  Theil  ziemlich  dick 
sind,  ist  die  Schwankung  der  Zahl  der  Kerne  in  der  Muskelsubstanz 
am  stärksten,  denn  an  den  feinsten  Fasern  liegen  die  Kerne  am  dich- 
testen, wie  die  der  Muskeln  Erwachsener  mit  feinen,  gleichmässigen 
Fasern  und  die  unvollkommen  entwickelten  des  Fötus,  während  die 
dickeren  Fasern  ziemlich  spärliche  Kerne  haben.  Hieraus  folgt,  dass 
die  contractile  Substanz  der  quergestreiften  Muskelfasern  beim  Menschen 
nicht  von  einer  gleichen  Zunahme  der  Zahl  der  Muskelkeme  be- 
gleitet wird. 

12)  Solinas  hat  Gelegenheit  gehabt,  klinisch  und  anatomisch  einen 
Fall  von  progressiver  Muskelatrophie  zu  studiren,  und  zieht  aus  dem 
Ganzen  seiner  histologischen  Untersuchungen  folgende  Schlüsse.  Die 
histologische  Untersuchung  zeigte:    1.  sehr  bedeutende  Verminderung 
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der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  und  der  cervicalen  und  dorsalen 
Portion ;  2.  Alteration  der  Elemente  der  vorderen  grauen  Säulen  dieser 
Regionen,  dargestellt  durch  Hydrops  der  Zellkörper,  bedeutende  Zu- 
nahme des  Pigments  in  ihrem  Protoplasma,  Sklerose  sowohl  des  Zell- 
körpers, als  der  starken  Protoplasmafortsätze,  durch  Ealkinfiltration ; 
3.  ziemlich  diffuse  Pigmentatrophie  der  motorischen  Kerne  des  Glosso- 
pharyngeus  und  Pneumogastricus ;  Ganglienzellen  in  Pigmentatrophie, 
hie  und  da  in  der  grauen  Substanz  der  Fibrae  arciformes  zerstreut;  4 
zahlreiche  amyloide  Körper,  sowohl  in  der  grauen,  als  in  der  weissen 
Substanz  des  ganzen  Bückenmarks  zerstreut;  5.  chronische  Arteritiis 
der  kleinen  Spinalarterien,  capillare  Blutungen  und  mykotische  Emboli 
von  Streptokokken;  6.  Pia  mater  des  Bückenmarks  verdickt;  Kalk- 
concretionen  in  einigen  der  Septa,  welche  sich  in  das  Bückenmark  in- 
filtriren ;  7.  Kalkconcretionen ,  besonders  in  der  gelatinösen  Substanz 
von  Bolando  in  der  Lumbargegend  und  in  der  MeduUa  oblongata  am 
Fasciculus  solitarius ;  8.  das  Nervennetz  der  Vorderhörner  weniger  dicht, 
weniger  verwickelt,  als  im  Normalzustande;  fast  gänzlicher  Mangel  an 
Markfasern  in  gewissen  Begionen;  9.  keine  diffuse  Sklerose  in  einigen 
Strängen  des  Marks;  einzelne  degenerirte  Fasern,  besonders  in  den 
Seitensträngen;  10.  in  den  Hirnganglien  und  in  der  Hirnrinde  congestionirte 
Gefässe,  hier  und  da  von  Streptokokken  embolisirt;  hier  und  da  kleine 
Hämorrhagieen,  Zellinfiltrationen  der  perivasculären  Scheiden;  11.  de- 
generirte Fasern  in  den  vorderen  Spinalwurzeln,  besonders  in  der 
Cervical-  und  Dorsalgegend;  12.  degenerirte  und  atrophische  Muskel- 
fasern im  Biceps  (dem  einzigen  untersuchten  Muskel). 

15)  Valan  ist  bei  seinen  Untersuchungen  zu  folgenden  Schlüssen 
gelangt:  Bei  Trepanationen  des  Schädels  verfällt  die  Knochenscheibe, 
wenn  sie  sogleich  wieder  an  die  ursprüngliche  Stelle  gebracht  wird,  in 
den  centralen  Theilen  der  Nekrose,  und  wird  durch  neugebildetes 
Knochengewebe  ersetzt.  Mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Zonen  von 
beiden  Tafeln  der  wieder  eingepflanzten  Knochenscheibe  bleiben  lebendig, 
werden  dem  neugebildeten  Knochen  eingefügt  und  nehmen  directen  An- 
theil  an  der  Verschliessung  des  Substanzverlustes  des  Schädels.  Die 
Grösse  dieser  Theile,  welche  lebensfähig  bleiben,  hängt  ab  von  dem 
jugendlichen  Alter  und  der  Dünnheit  des  Schädels  des  Versuchsthieres, 
und  genauer  gesagt,  sind  die  Theile  des  Stückes,  welche  lebendig  bleiben, 
im  Verhältniss  zu  denen,  welche  nekrotisch  werden,  grösser  bei  jungen 
Meerschweinchen,  und  in  fortschreitender  Weise  geringer  bei  erwach- 
senen Meerschweinchen,  bei  Kaninchen  und  Hunden.  Die  Entwicklung 
des  Wiederherstellungsprocesses,  welche  an  dem  eingepflanzten  Knochen- 
stücke vor  sich  geht,  durchläuft  im  Wesentlichen  zwei  Phasen:  in  der 
ersten  tritt  theilweise  lacunäre  Besorption  des  eingepflanzten  Knochens 
ein;  nach  und  nach  wird  er  bei  dieser  Entwicklung  mit  jungem  Granu- 
lationsgewebe infiltrirt,  welches  von  der  Dura  mater,  dem  Periost  und 
der  benachbarten  Diploe  abstammt.  In  der  zweiten  Periode  findet  beim 
Fortschreiten  der  Knochenbildung  in  diesem  Granulationsgewebe,  die 
unmittelbare  Aneinanderfügung  von  neugebildeter  Substanz  an  die 
todte  des  eingesetzten  Stücks  statt,  und  durch  directe  Wirkung  der 
jungen  Knochensubstanz  auf  die  todte  tritt  zu  gleicher  Zeit  deren  Ersatz 
durch  neues  Knochengewebe  ein.  Wie  dieser  Ersatz  zu  Stande  kommt, 
klären  die  histologischen  Beobachtungen  nicht  ganz  auf.  Soviel  ist  aber 
gewiss,  dass  das  neue  Knochengewebe  in  dem  Substrat,  in  dem  es  sich 
entwickelt,   Kalksalze  finden   muss;   dies  beweisen   einerseits  die  mit 
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calcinirtem  Knochen  gemachten  Versuche,  bei  denen  der  Vorgang  sich 
entwickelt  wie  mit  normalem  Knochen,  andererseits  die  mit  entkalktem 
Knochen  gemachten  Experimente,  bei  denen  bloss  Neubildung  von  Binde- 
gewebe eintritt  ohne  darauffolgende  Knochenbildung. 

14)  Die  frischen,  auto-  und  homöoplastischen  Knocheneinpflanzungen 
verhalten  sich  nach  Trischitta  ebenso,  wie  die  heteroplastischen, 
unter  günstigen  Umständen  vernarben  sie  an  der  Einpflanzungsöffnung, 
oder  befestigen  sich  dauerhaft,  aber  zum  grössten  Theile  bleiben  sie 
nicht  activ  lebendig.  Sie  verfallen  der  Nekrose  und  werden  nach  ver- 
schieden langer  Zeit,  je  nach  den  Umständen,  resorbirt  und  durch  neu- 
gebildetes Knochengewebe  ersetzt  Die  Resorption  wird  hauptsächlich 
durch  die  Blutgefässe  bewirkt;  die  Osteoblasten  nehmen  sehr  wenig 
Theil  daran.  Aber  kleine  Inseln  der  eingepflanzten  Stücke,  besonders 
an  der  Peripherie,  können  auch  weiter  ein  eigenes  Leben  fortführen  und 
selbst  wachsen. 

XVIII.  Aeussere  Haut. 

1)  P.  Colombini,  Histologisches  und  klinisches  Studium  über 
einen  Fall  von  Dermatitis  atrophicans.  La  clin.  moderna,  No.  37.  — 
2.  Giovannini,  Histologische  Untersuchung  über  Jod- Akne.  Accad. 
med  di  Torina,  7  Gennaio.  3.  A.  Motta-Goco,  Die  Cutis  in  einem 
Falle  von  Typhus  mit  Palmo-plantarem  Zeichen.  Gazz.  med.  di  Torino, 
No.  40.  (Aus  dem  Ganzen  der  in  den  verschiedenen  Schichten  der  Cutis 
von  dem  Verf.  sorgfältig  untersuchten  Läsionen  geht  deutlich  hervor, 
dass  es  sich  um  einen  leichten  Grad  von  Entzündung  handelte.) 

1)  Die  histologische  Untersuchung  der  Cutis  zeigte  in  dem  Falle  von 
Colombini  folgendes :  Verdünnung  und  Atrophie  des  Stratum  lucidum, 
granulosum  und  corneum ;  Atrophie  der  Cellulae  spinosae  und  cylindricae. 
Abplattung  der  Papillen  des  Derma  bis  zum  Verschwinden ;  Erweiterung 
der  Capillaren ;  die  horizontalen  Muskeln  des  Coriums  bald  geschwollen, 
bald  atrophisch,  bald  mit  kleinen  runden  Elementen  infiltrirt;  Ver- 
schwinden der  schiefen  Muskeln  und  der  Erectores  pilorum ;  Haarfollikel, 
Talgdrüsen  und  Schweissporen  einem  mehr  oder  weniger  vorgerückten 
atrophischen  Processe  verfallen ;  das  subcutane  Zellgewebe  fast  ganz  ver- 
schwunden ;  die  elastischen  Fasern  an  Zahl  und  Volumen  bedeutend  ab- 
genommen, der  Form  nach  alterirt.    Nervenendigungen  unversehrt 

Bei  Jod-Akne  fand  Giovannini  die  einer  acuten,  eitrigen  Ent- 
zündung eigenen  Alterationen,  mit  Bildung  von  Abscessen,  welche  in 
allen  Fällen  entweder  ausschliesslich  oder  vorwiegend  die  Haarfollikel 
und  die  diesen  benachbarten  Gewebe  betreffen;  sie  beschränkt  sich  ent- 
weder auf  den  epidermischen,  oder  den  dermischen  Theil  des  Follikels 
und  seine  Umgebung,  oder  sie  erstreckt  sich  zugleich  auf  beide,  be- 
schränkt sich  aber  immer  auf  den  Theil  des  Follikels,  der  oberhalb  der 
Insertion  der  Musculi  erectores  liegt  Die  Talgdrüsen  erkranken  nur 
secundär  und  sind  der  Atrophie  unterworfen. 

XIX.  Sinnesorgane. 

1)  Alfieri,  Ueber  einige  histologische  Alterationen  des  Auges  bei 
der  experimentellen  Rabies  des  Kaninchens.  Arch.  per  le  sc.  med.,  No.  1. 
2.  Frisco  u.  Noera,  Infectiöser  Ursprung  des  Othämatoms  Irr- 
sinniger. Giom.  internat  sc.  med.,  No.  8.  (Es  kann  durch  verschiedene 
Bacillen  verursacht  werden,  im  Falle  der  Autoren  waren  es  gewöhnliche 
Eiterungsbacillen.)  3.  0.  Lodato,  Ueber  Augenalterationen  bei  Inani- 
tion.    (Accad.  med.  chir.  di  Palermo,  3  Aprile.) 
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1)  In  verschiedenen  Theilen  des  Auges  finden  sich  fast  constant 
nach  Alfieri  Läsionen  verschiedener  Art  bei  den  an  experimenteller 
Babies  gestorbenen  Kaninchen,  nämlich :  Degeneration  der  Ganglienzellen 
der  Retina,  welche  in  mehr  oder  weniger  fortgeschrittener  Chromato- 
lysis  ihren  Ausdruck  findet;  Hyperämie  mit  kleinen  Blutungen  in  der 
ganzen  Uvea,  und  besonders  im  Ciliarkörper ;  albuminöse  Degeneration 
der  Zellen  der  grauen  Portion  der  Drüse  von  Härder. 

3)  Lodato  hat  bei  Inanition  folgende  Alterationen  am  Auge  ge- 
funden: Theilweisen  Zerfall  des  Endothels  der  Descemet 'sehen 
Membran;  atrophische  Erscheinungen  in  der  ganzen  Uvea,  besonders 
in  ihrem  vorderen  Theile;  Läsionen  der  Ganglienzellen  der  Retina, 
welche  von  mehr  oder  weniger  ausgebreiteter  Ghromatolysis  bis  zum 
vollständigen  Zerfall  des  Zellkörpers  gehen.  Ghromatolysis  findet  sich 
auch  in  der  inneren  plexiformen  Schicht  Die  Retinagefässe  sind  con- 
trahirt,  die  Ciliarnerven  atrophisch,  der  Opticus  unversehrt. 
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Referate. 


Flatau,  E.,  Periphere  Facialislähmung  mit  retrograder 
Neurondegeneration.  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXII,  1897, 
S.  281.) 

Ein  34-jähriger  Klempner  litt  ausser  an  Tub.  pulm.  an  einer  links- 
seitigen chronischen  tuberculösen  Otitis  media  mit  consecutiver  linksseitiger 
Taubheit.  3  Monate  vor  dem  in  Folge  des  Lungenleidens  eingetretenen 
Tode  entwickelte  sich  allmählich  eine  totale  linksseitige  periphere  Facialis- 
lähmuDg  mit  schliesslich  completer  EaR. 

Behufs  anatomischer  Untersuchung  wurden  der  Himstamm,  der  linke 
N.  facialis  und  ein  Stückchen  des  M.  buccinator  mit  den  Endigungen  des 
Facialis  nach  der  March loschen  Methode  behandelt  und  zum  grossen 
Theil  in  Serienschnitte  zerlegt. 

Der  periphere  Theil  des  linken  N.  facialis  zeigte  die  Erscheinungen 
der .  parenchymatösen  und  interstitiellen  Neuritis.  Am  M.  buccinator 
waren  die  Muskelfasern  vollkommen  degenerirt.  Es  fand  sich  aber  auch 
weiterhin  eine  Degeneration  des  Facialis  in  seinem  ganzen  centralen  Ver- 
lauf. Die  Zellen  des  linken  Facialiskems  sind  im  Vergleich  mit  den 
Zellen  des  gesunden  rechten  angeschwollen,  aufgebläht;  ihre  Gontouren 
sind  unscharf,  es  bestehen  schliesslich  wesentliche  Unterschiede  zwischen 
beiden  Seiten  in  der  Vertheüung  des  Zellpigments.  Zwischen  den  Zellen 
des  linken  Facialiskems  verlaufen  zahlreiche  degenerirte  Fasern,  welche 
durch  die  linke  austretende  Facialiswurzel  bis  in  das  basale  Stück  des 
Nerven  auf  den  Serienschnitten  verfolgt  werden  konnten.  Die  Basis  des 
Himschenkels  zeigte  keine  Degenerationen.  Man  konnte  also  in  diesem 
Falle  ein  MitbetrolBfensein  des  centralen  Neurons  des  N.  facialis  (Wal- 
deyer's  Archineurons)  nicht  nachweisen. 

Dagegen  ist  der  Fall  ein  weiteres  Beispiel  dafür,  dass  nach  einer 
Lasion    der    motorischen    peripheren    Faser    nicht   nur   der   periphere, 
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von  der  Mutterzelle  abgetrennte  Abschnitt  degenerirt,  sondern  dass  viel- 
mehr auch  der  centrale  Abschnitt  des  peripher  lädirten  motorischen 
directen  Neurons  (Waldeyer's  Teleneurons)  inclusive  Zelle  zu  Grunde 
geht.  Die  Degeneration  des  centralen  Facialisabschnitts  ist  nach  Flatau's 
Annahme  nicht  die  Folge  einer  ascendirenden  Neuritis,  sondern  wahr- 
scheinlich verändert  sich  zuerst  die  Zelle,  und  diese  Veränderung  f&hrt 
dann  zu  einer  absteigenden  Degeneration  des  anli^enden  centralen  Theils 
des  Axencylinders.  Die  Ursache  des  Verfalls  der  Zelle  sucht  Fl  ata  u  in 
ifa^er  Fanctionsstörung. 

Die  Zerstörung  jedes  Theils  des  peripheren  motorischen  Neurons 
fahrt,  wie  der  vorliegende  Fall  wieder  zeigt,  zu  Veränderungen  des  ge- 
sammten  Neurons.  Diese  Veränderungen  manifestiren  sich  nicht  immer 
gleich  deutlich;  sie  treten  auch  in  zeitlich  verschiedenen  Abständen  von 
einander  auf  und  die  Art  der  Veränderungen  kann  eine  verschiedene 
sein,  je  nachdem  bei  der  Zerstörung  der  Dendriten  die  Zelle  oder  der 
Axencylinder  direct  getroffen  war.  Der  anatomische  Nachweis  dieser  Ver- 
änderungen ist  oft  nur  mit  den  feinsten  Untersuchungsmethoden  (Marchi, 
Nissl)  möglich. 

Bei  der  Verfolgung  der  centralwärts  von  dem  basalen  Stück  des  N. 
facialis  laufenden  degenerirten  Fasern  sah  Fla  tau  auch  solche,  die  am 
linken  Facialiskern  vorbeizogen  und  sich  medialwärts  bis  zur  Raphe  er- 
streckten. Verf.  findet  in  diesem  Befund  eine  directe  anatomische  Be- 
stätigung der  Annahme,  dass  der  N.  facialis  beim  JBilenschen  seine  Fasern 
nicht  nur  aus  dem  Kern  derselben  Seite,  sondern  auch  vom  Facialiskern 
der  entgegengesetzten  Seite  bezieht.  PästUr  (Lapsng). 

Albrecht,  fl,  und  fij-hoii,  A.,  Ueber  die  Beulenpest  in  Bombay 
im  Jahre  1897.    U.  Wissenschaftlicher  Theil  des  Berichts. 
B.  Pathologisch-anatomische  Untersuchungen  mit  Ein- 
schluss  der  pathologischen  Histologie  und  Bakteriologie. 
(Denkschriften    der   maüiematisch  -  naturwissenschaftlichen   Classe   der 
kaiserlichen  Akademie  der  Wissenschaften  in  Wien,  Bd.  LXVI.) 
Im  vorliegenden   Werke  haben  die  Verff.  ihre  Untersuchungen  und 
Resultate  niedergelegt,  die  sie  als  Mitglieder  der  zum  Studium  der  Beulen- 
pest nach  Indien  entsendeten  Gommission  gesammelt  haben.    Das  Material 
wurde  aus  48  an  Pestleichen  vorgenommenen  Obductionen  gewonnen  und 
in  anatomischer,  histologischer  und  bakteriologischer  Richtung  eingehend 
verarbeitet.     Gleichzeitig  enthält  der  vorliegende  Theil  des  Berichts  die 
an  Lebenden  vorgenommenen  Blutuntersuchungen.  —  Im  Folgenden  sollen 
nur  die  wichtigsten  Ergebnisse  dieser  Arbeit  hervorgehoben  werden. 

Die  Pest  ist  in  den  häufigsten  Fällen  als  eine  Allgemeininfection  mit 
dem  Bilde  einer  schweren,  hämorrhagischen  Septikämie  aufzufassen,  indem 
unter  dieser  eine  Krankheit  verstanden  wird,  bei  der  von  einem  primäFen 
localen  Herde  aus  mehr  oder  weniger  reichlich  Bakterien  in  den  Blal- 
kreislauf  gelangen ,  sich  daselbst  vermehren  und  durch  ihre  GiftstoiTe  in 
den  verschiedenen  Organen  Blutungen  erzeugen ;  in  anderen  Fällen,  deren 
Häufigkeit  wir  nicht  genau  kennen,  bleibt  die  Infection  eine  rein  locale. 
Die  Pest  ist  femer  dadurch  charakterisirt,  dass  sie  die  einzige  acut  ip- 
fectiöse  und  durch  einen  specifischen  Erreger  erzeugte,  echte  Polyadenitis 
vorstellt,  die  sich  beim  Menschen  findet. 

Die  multiplen  Bubonen  lassen  sich  nach  der  Art  ihrer  Entstehung  und 
auf  Grund  anatomisch-histologischer  Merkmale  in  primäre  Bubonen,  in 
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primäre  Bubonen  zweiter  OrdsuBg  und  in  secundäre  Bubonen  eintheilen. 
Der  primäre  Bubo  TMxve^oxr;v  ist  jene  Lymphdrüse  oder  Lymphdrüsen- 
gruppe,  in  deren  zugehörigem  Haut-  oder  Schleimhautbezirke  die  Infection 
erfolgt  ist,  wo  also  die  Pestbacillen  am  längsten  Zeit  gehabt  haben,  zer- 
störend auf  das  Lymphdrüsengewebe  einzuwirken.  An  diesem  Begriffe  des 
sowohl  makro-  wie  mikroskopisch  wohlcharakterisirten  „primären  Bubo" 
ist  festzuhalten ,  um  die  richtige  Auffassung  der  in  ihrem  anatomischen 
und  klinischen  Bilde  oft  recht  complicirten  Krankheit  zu  gewinnen.'  Unter 
primären  Bubonen  zweiter  Ordnung  sind  solche  zu  verstehen,  welche  direct 
vom  primären  Bubo  aus  auf  dem  Lymphwege  inficirt  wurden,  während 
secundäre  Bubonen  jene  sind,  welchen  metastatisch  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn  die  Pestbacillen  zugeführt  wurden.  Vor  allem  ist  es  das  adenoide 
Gewebe  des  menschlichen  Körpers,  das  sozusagen  den  besten  Nährboden 
für  die  Erreger  der  Pest  vorstellt. 

Das  anatomische  Bild  wird  durch  oft  zahllose  Blutungen  beherrscht, 
welche  durch  die  stark  degenerative  und  nekrotisirende  Wirkung  der 
insbesondere  an  den  Leib  der  Pestbacillen  gebundenen  Giftstoffe  erzeugt 
werden. 

In  selteneren  Fällen  stellt  die  Pest  eine  Sepükopyämie  vor,  indem 
sich  Pestmetastasen  in  Lunge,  Leber,  Niere  und  Haut  finden,  welche 
die  Pest  den  echten  Pyämieen  anreihen.  Sowohl  in  diesen  Metastasen 
wie  in  den  verschiedenen  Bubonen  tritt  überall  die  stark  nekrotisirende 
Entzündung,  welche  die  geradezu  ungeheueren  Massen  von  Pest- 
bacillen, bezw.  deren  Giftstoffe  erzeugen,  zu  Tage.  Das  Vorkommen 
reichlicher  Goagulationsnekrose,  die  sich  bei  der  Pest  histologisch  im  Be- 
reich der  Blutcapillaren  und  -gefässe  findet,  sei  besonders  hervorgehoben. 

In  der  Begel  sind  die  Bilder  der  acuten  Pestinfection  sehr  charak- 
teristisch, sie  finden  sich,  alles  zusammengenommen,  bei  keiner  anderen 
Erkrankung  wieder.  In  typischen  Fällen  gestattet  der  so  eigenartige 
Leichenbefund  allein,  die  sichere  Diagnose  auf  Pest  zu  stellen.  Als  be- 
sonders charakteristisch  seien  das  Aussehen  der  Bubonen,  die  Form  des 
Milztumors  und  die  Venenwandblutungen  im  Bereiche  des  primären  Bubo 
hervorgehoben. 

Was  den  Nachweis  der  Pestbacillen  im  Blute  von  Patienten  betrifft, 
so  ergiebt  sich  aus  den  sehr  zahlreichen,  mittelst  des  Gulturverfahrens 
durchgeführten  Untersuchungen,  dass  sich  in  mindestens  45  Proc.  der 
Fälle  Pestbacillen  im  Blute,  bald  reichlich,  bald  spärUcher,  nachweisen 
lassen  ^),  und  zwar  am  häufigsten  einen  Tag  vor  dem  Tode  und  am  Todes- 
tage. Jedoch  konnten  in  4  Fällen,  die  genasen,  mehr  weniger  reichlich 
Pestbacillen  im  Blute  nachgewiesen  werden.  Dass  oft  noch  spät  AUge- 
ffleininfection  eintreten  kann,  beweist  ein  Fall,  bei  dem  noch  am  19.  Tage 
sich  solche  im  Blute  nachweisen  Hessen. 

Nach  4-  oder  mehrtägigem  Bestände  eines  Bubo,  besonders  eines 
primären,  kann  es  zu  echter  Vereiterung  desselben  kommen. 

Am  häufigsten  ist  ein  typischer,  primärer  Bubo  ausgebildet; 
seltener  fehlt  derselbe.  Dann  handelt  es  sich  entweder  um  primäre  Pest- 
pneumonieen,  oder  die  AUgemeininfection  hat  früher  zum  Tode  geführt, 
bevor  es  zur  Ausbildung  eines  Bubo  gekommen  ist. 


1)  Dieie  ProceDtzahl  mass  noch  als  su  niedrig  beseichoet  werden,  da  auch  Reconvale- 
'centan  nntersacht  wurden  und  eine  Fehlerquelle  in  der  zu  geringen,  anr  Untersuchung  Ter- 
▼endeten  Blntmenge  liegt. 
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■  (' -i^ti'iBcfweiB  der  schweren  und  langanhaltenden  Giftwirkung  der  Pest- 
tMidei  i  i^lMl  ^Jkne  2  beobachteten  Fälle,  wo  der  Tod  nach  vor  41  resp. 
öSifEa^^-eirfdlgter  Pestinfection  an  einfachem  Pestmarasmus  erfolgte. 
- 1'):\  lutidinfer^^^^sehr  grossen  Anzahl  von  Fällen  kommen  bei  der  Pest 
S^cüiti'(Ul!iliailectionen  vor,  die  fast  ausnahmslos  von  den  bereits  von 
Beiit'(in«ta8tatbch  inficirten  Tonsillen  und  Baigfollikeln  des  Zungengrundes 
«u^  )6rfe^ni>  n 

ijttfWasndenÜnfectionsmodus  betrifft,  so  erfolgt  zweifellos  die  In- 
feoti6noi9Jt>vhäofigsten  von  der  Haut  aus.  Nicht  nur  minimalste  Ver- 
l0tavivg«n  kwiafmen  dabei  in  Betracht,  sondern  es  muss  nach  den  Eiigebnissen 
Mo  TUcA^exMUmente,  welche  in  einem  III.  Theile  veröffentlicht  werden 
Miienyi Als" 'im  höchsten  Grade  wahrscheinlich  bezeichnet  werden,  dass  ein 
inÄüttiifeB^Beiten  einer  Hautstelle  mit  Fingern  oder  Kleidern,  denen  Pest- 
bacillen  anhaften,  genügt,  um  Infection  zu  erzeugen.  Immer  wird  das 
PcbMrai'^tiuttftahst  von  Lymphgefässen  oder  Lymphdrüsen  aufgenommen, 
obfae  ijiteb  i  Mne  primäre  Pestlymphangitis  zu  erzeugen.  In  den  Lymph- 
flSrtt«sit)kw»)[£tfles  zu  massenhafter  Vermehrung  der  Pestbacillen,  die  dann 
von  hier  aus  in  die  Blutbahn  einbrechen.  Eine  primäreBlutinfection 
ffCtMÄtriiloht ^Vorzukommen.  Carbunkel  der  Haut,  die  als  Primäraffecte 
a^isiifes0N4<iii^ä^en,  sind  ausserordentlich  selten;  sie  sind  zumeist  meta- 
stsMft^ibbd/^Bt^.  Auch  von  den  Schleimhäuten  der  Mund-,  Nasen- 
tthd'>'iRiAsbdbiföble,  von  den  Tonsillen  und  Baigfollikeln  derselben, 
ateb^iöb^desr'^iyunctiva  aus  kann  es  zur  Infection  durch  Pest  kommen. 
Bän0iip^ifD(äri^  Magen-  oder  Darminfection  wäre  entsprechend  den 
Ei^gebtiisiiidii^^djes  Thierexperiments  nur  dann  denkbar,  wenn  sehr  grosse 
Metigän;^  vün'>]^estbacillen  in  den  Digestionstract  aufgenommen  werden. 
-/> i'i Hitachi iDfifeiltion  vom  Respirationstract  aus  kommt  es  in  nicht 
allird  ihäiifigeiklFällen  zu  primärer  Pestbronchitis  und  primärer  Pest- 
pmieftfuuiiiie''^  die  makroskopisch  und  mikroskopisch  ein  wohlcharak- 
terisfa^tfes  BSä  >^ebt. 

'^' i^  ®owdhi>iili&  Pestcadaver,  wie  die  Pestkranken  sind  als  in  hohem  Grade 
inleätil^'iz«iib€(trachten ;  das  Blut  derselben  ist  im  Allgemeinen  als  Träger 
der  Pestkeime  anzusehen,  gleichgültig  in  welcher  Weise  es  an 
diiei  A<üif8^l»Mrelt  tritt.  In  noch  höherem  Grade  ist  das  Sputum  Pest- 
kraTyfcär 'älSi^Vi^ger  des  Pestkeimes  anzusehen  und  zwar  nicht  nur  bei 
PästpMXtiQcäiäedn,  sondern  auch  in  jenen  zahlreichen  Fällen,  die  diphthe- 
itiscäieu  älerfari'>der  Tonsillen  und  Zungenbälge  zeigen.  Auch  alle  anderen 
Be*^  M  übdi  >  BxDtete  schwerer  Pestfälle  können  Träger  des  Krankheits- 
keittie^>'6eifi»^  i^'/ 

-' >'  iKal!bi  «11^  anatomischen  und  bakteriologischen  Erfahrungen  acheiDt 
b^i  rdM  'iN^stl^<eine  mit  modernen  Mitteln  und  Gautelen  ausgestattete 
chirurgische  Therapie,  wenn  sie  rechtzeitig  eingeschlagen  wird, 
nmb  £e'4fleist^  Aussicht  auf  Erfolg  zu  haben.  {Autamferat,) 

Benälbe,  1  Di<0^  Fettresorption  bei  natürlicher  und  künst- 
-'^ffchey'MF'^ttembolie  und  bei  verwandten  Zuständen.  Mit 
riiiilPafeLi'H^iiegler's  Beiträge,  Bd.  XXII,  S.  343—411.) 

Die  Natur  der  durch  Fettembolie  geschaffenen  Störung  definirt  B. 
folgendermaassen :  Ein  bew^licher,  aber  unter  Umständen  mdrbarer,  an- 
lös^ßhe^  Frei^^körper  von  geringer  Reizwirkung  liegt  einem  gespannten 
EndptlheLaniiiiHl  wird  an  den  freien  Enden  event.  von  Wanderzellen  um- 
fasst.  Seine  Resorption  wird  theilweise  durch  chemische  Umsetzung  unter 
Bildung  lösliisfaer,  direct  dem  Blute  oder  der  Lymphe  sich  beimischender 
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oder  von  den  benachbarten  Zellen  aufgenommener  ProdiiQtp,  slH^ßü^iM 
darch  corpusculäres  Eindringen  in  die  Gewebe,  mit  oder  obw  AJMbAboM 
in  die  anstossenden  Zellen,  geschehen.  Erwähnenswerth  i8t,;|lQAft  QrSti^fig 
in  ein  nnd  demselben  Gefäss  mehrere  Fetttropfen  in  kxiT»m  Svisi^dlVr 
räumen  hinter  einander  fand.  Es  handelt  sich  hier  nach  >Me)Of)r  ^UfM^ 
meist  nicht  um  gehäufte  Embolieen,  sondern  um  eine  ZerspüeoCUlIg  Ii)in96 
grossen  Tropfens.  Diese  Zersplitterung  ist  nun  nach  B.}iquiii(iiuQi;ig0t 
ringen  Theil  auf  mechanische  Verhältnisse,  namentlich  aul  ,/|M|'iAopif^ 
an  Verzweigungsstellen  der  Blutgefässe  zu  beziehen,  sie  is^iiTi^FOfebr  der 
Ausdruck  einer  „auf  Verseif ung  beruhenden  Emulsion^S  ^i^.;j4liQMtii'A9r 
schauung  wird  Beneke  gefQhrt  durch  eigene  Versuche,  dte  sp/iim  Alle 
schluss  an  die  Untersuchungen  E.  Quincke's  über  die  ?t>kS^f^Q^Ü^ 
Eigenschaften  dünner  Lamellen  mit  Olivenöl  und  reiner  Oelßftlire^);[K»%T 
ninchen-  und  Menschenfett  angestellt  hat.  Wegen  der  Einz^bMt^t4ä^Mit 
Versuche  muss  auf  das  Original  verwiesen  werden.  Wenn  nQn^^ucbiSiM 
Verseif  ung  aus  dem  morphologischen  Verhalten  der  FettemboÜige8dpJ^9§n 
Trerden  darf,  so  spielt  sie  doch  wohl  bei  der  Resorption  der  Gi^^MtMl9^ 
keine  grosse  Rolle,  besonders  deshalb,  weil  sie  ja  bei  einge^Ut^OnSo^^ 
immer  nur  an  den  kleinen,  dem  Blutstrom  gegenüberstehendop  Ir^nijQb^ 
flächen  stattfinden  kann.  Eine  Oxydation  ist  bis  jetzt  nicht  sich#ß  enwJS9(9l^, 
so  dass  im  Vordergrunde  die  Resorption  durch  die  ThätigkeitiA0jr/iGe^^dbs> 
Zellen  steht.  Für  diese  ist  die  Thrombenbildung  um  den  iBmhoftm)  ^0 
besonderer  Bedeutung.  Es  handelt  sich  um  eine  Einkapseljii]yg(j4ß|(.FQÜ7 
embolus  in  einen  Mantel  von  Leukocyten,  durch  welchen  die  eigenüiche 
Resorption  ermöglicht  wird.  Dabei  kommen  zwei  verschiedene  Vorgänge 
in  Betracht:  einmal  die  Aufnahme  kleinerer  und  grösserer; ;Fjdttti:ID&li0| 
in  den  Zellenleib  nach  Art  der  Phagocytose,  dann  aber  aufb  idi^u  Äiif* 
nähme  gelöster  Fettsubstanzen,  welche  event.  innerhalb  d99/ ZgÜqfiiietbes 
direct  wieder  als  Fettkörnchen  ausgeschieden  werden.  [  ni  inijpal 

\>>.\[L  'i'iAlif'A'j, 
Stroebe,  Ein  Fall  von  Pseudohermaphrodismus  ß)'f.SrPMjliiQ'ttg 
internus,  zugleich  ein  Beitrag  zur  pathologiisQ<)i^K>Kt]i|^i;» 
Wicklungsmechanik.   Mit2Tafeln.  (Ziegler'sBeitrjigß^ijB^ÄäUi 
S.  300—342.)  ui'  v^<•)lil 

Bei  einem  63-jährigen  Manne,  der  an  OesophaguscarcingM  f igB^ofl^oy 
war,  wurde  bei  der  Section  folgender  Befund  erhoben:  BmilYoU$tö^ig 
männlichem  Habitus  und  neben  männlichen  äusseren  GenitaU^P(i^4itßi«b 
ein  grosser,  stark  verlängerter  Uterus  mit  beiderseitigen,  eb^fiall^o$tAXä 
verlängerten  Tuben  und  Ligamenta  lata.  Das  Lumen  des  Ujltjfie,  lii^Pi^ail 
Differenzirung  von  dem  unteren  Abschnitt  als  Scheide  nur  yiJffm^m^ßl^ 
gelang,  mündete  auf  dem  GoUiculus  seminalis  in  die  Pars  i{ry^tftticfi)'Vto 
Harnröhre,  also  an  der  Stelle,  wo  unter  normalen  Verhältnis^^ iSi^  Jiofib 
der  Sinus  prostaticus  als  letzter  Rest  der  in  ihrem  unteiien.iAbe^Ht 
vereinigten  Müller' sehen  Gänge  findet.  Als  Geschlechtsdnf^qp/wupi^dP 
—  der  Hodensack  war  leer  —  zwei  ovale,  glatte  graurötUfeä^i  jijtilEVK 
erkannt,  welche,  durch  ihre  Farbe  vom  Peritoneum  abstechen^l^^ht^nß^ 
auf  der  Beckenschaufel  innen  neben  dem  Processus  vermifatn^l)  liififf^'f 
seits  in  der  unteren  Ecke  der  plattenförmig  ausgezogenen  ||l^ieiAt]ßasis 
des  Ligamentum  latum  lagen.  Diese  Körper  erwiesen  ^hi'jiJBi^^ft^ 
mikroskopischen  Untersuchung  als  Hoden,  im  Zustande  h§{j^gi^4lg9$§f 
Atrophie.  Ihr  Gewebe  bestand  aus  kernlosen,  homogen^, jD}|j^iq§Q 
Bingen  oder  Schläuchen,  welche  der  sklerosirten  fibrösen  Hülle   nebst 
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Membrana  propria  der  HodenkaBälchen  entsprachen;  das  Lumen  der 
Eanälchen  war  hochgradig  verengt  und  enthielt  nirgends  normales  Epithel, 
vielmehr  als  Reste  desselben  nur  verkümmerte,  kleine  Zellen.  Eingebettet 
waren  die  Stränge  und  Schläuche  in  ein  reichlich  entwickeltes  Zwischen - 
gewebe,  weldies  zahlreiche  Gefässe,  zum  Theil  mit  verdickter  hyaliner 
Wand  enthielt,  und  im  Wesentlichen  aus  polymorphen,  ziemlich  grossen 
Zellen  mit  grossem  Kern  und  gut  entwickelten,  von  feinen  bräunlich- 
gelben Pigmentkömem  erfülltem  Protoplasma  zusammengesetzt  war. 

Neben  diesen  Hoden  lagen  zwei  wohlentwickelte  Nebenhoden,  deren 
geschlängelte,  aufgeknäuelte  Stränge  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  siebt- 
bar waren.  Die  Entfernung  zwischen  Hoden  und  Nebenhoden  war  aber 
eine  verhältnissmässig  grosse.  In  dem  Fettgewebe  zwischen  beiden  be- 
merkte man  beiderseits  einige  bis  erbsengrosse  Cystenräume.  Die  Ver- 
bindungsbrücke zwischen  Hoden  und  Nebenhoden  bestand  links  aus  4, 
rechts  aus  7  Vasa  efferentia.  Es  handelt  sich  also  um  einen  Pseudo- 
hermaphrodismus  mascuUnus  internus,  bei  welchem  neben  vollständiger 
Ausbildung  der  Müller 'sehen  Gänge  zu  Uterus  und  Tuben  ein  unvoll- 
kommener Descensus  testiculorum  vorliegt.  In  entwicklungsmechanischer 
Beziehung  legt  Stroebe  Gewicht  darauf,  dass  im  vorliegenden  Falle  das 
Stadium  der  Ueberkreuzung  der  Nebenhoden  durch  den  Mü Herrschen 
Gang,  welches  bei  normaler  Entwicklung  nur  sehr  kurze  Zeit  dauert, 
als  dauernder  Zustand  auf  beiden  Seiten  erhalten  geblieben  ist.  Wegen 
der  Deutung  dieser  Verhältnisse  sei  auf  das  Original  verwiesen. 

V.  Kahlden  {FreSmrg). 

Schelb,  Alexander,  Vollständiger  Defect  beider  Nieren  bei 
einem  10  Minuten  post  partum  abgestorbenen  7-monat- 
liehen   weibliehen   Fötus.    [Aus  Prof.  Ghiari's   pathologischem 
Institut  in  Prag.]    (Prager  med.  Wochenschr.,  1897,  No.  42,  43.) 
Während  vollständiger  Defect  beider  Nieren  nur  bei  auch  ^'onst  hoch- 
gradiger Missbildung  eines  Fötus  beobachtet  worden  ist,  beschreibt  Verf. 
hier  einen  Fall  von  vollständigem  beiderseitigen  Nierendefect,  bei  dem  hin- 
sichtlich der  Beschaffenheit  des  übrigen  Körpers  ein  Fortleben  nicht  un- 
bedingt ausgeschlossen  erschien. 

Dieser  äusserst  interessante  Fall  (in  der  Literatur  finden  sich  nur 
noch  2  Fälle,  einer  von  Goen  und  einer  von  Wilson  erwähnt),  betrifft 
einen  10  Min.  p.  p.  abgestorbenen  weiblichen  Fötus,  bei  dem  sich  ausser 
Ossificationsdefecten  in  beiden  Scheitelbeinen,  Deformitäten  an  den  Rippen, 
Skoliose  der  Wirbelsäule  und  Verkümmerungen  der  Extremitäten  noch 
Mangel  jeglicher  Lappenbildung  an  beiden  vollständig  atelektatischen 
Lungen  und  ein  für  eine  gewöhnliehe  anatomische  Sonde  durchgängiger 
Defect  im  Septum  ventriculorum  fand.  Vollständig  fehlten  die  Nieren  und 
die  üreteren;  Urethra  imd  Harnblase,  sowie  Ovarien  und  Tuben  waren 
vorhanden.  Dagegen  fehlten  wieder  vollständig  Uterus,  Vagina  und  Cli- 
toris.  An  Stelle  der  ersteren  fanden  sich  offenbar  als  untere  Theile  der 
Müller^schen  Gänge  zu  deutende  fadenförmige,  drehrunde  Stränge  vor, 
welche  beiderseits  von  dem  unteren  Pole  des  Eierstockes  zur  vorderen 
Fläche  des  Rectums  zogen. 

Der  Fall  bietet  nach  Verf.  besonderes  Interesse  dadurch,  dass  er 
trotz  der  unzweifelhaft  festgestellten  intrauterin  stattfindenden  Nieren- 
secretion  die  Möglichkeit  einer  selbständigen  intrauterinen  Entwicklung 
bei  Defect  beider  Nieren  vollständig  ausser  Frage  stellt. 

».   RitUr  {Prag). 
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Zaiifal,  &•,  Bilateraler  Nierendefect  ohne  sonstige  Miss- 
bildungen.  [Aus  dem  deutschen  pathologisch-anatomischen  Institut 
in  Prag.]    (Prager  med.  Wochenschr.,  1898,  No.  24.) 

Z.  beschreibt  das  Sectionsergebniss  einer  40  cm  langen,  1600  g  schweren, 
asphyktisch  geborenen  männlichen  Frucht,  die  völligen  Defect  beider  Nieren 
und  Ureteren  aufwies  ohne  anderweitige  Missbildungen.  An  der  Stelle, 
wo  sonst  die  Ureteren  münden,  ein  querer  Wulst   der  Hamblasenschleim- 

haut.  Carl  Spring tr  {Prag), 

Sankott,  Ein  Fall  von  Agenesie  der  linken  Niere  mit  Dysto- 
pie des  Nierenrudiments  und  Gommunication  des  cysten- 
artig  endigenden  Ureters  mit  der  Samenblase.  (D.  Archiv 
f.  klin.  Med.,  Bd.  LVni,  S.  463.) 

Der  Fall  betrifft  einen  62-jähr.  Mann,  der  an  Lungenemphysem  und 
Herzschwäche  gestorben  war.  Die  rechte  Niere  war  beträchtlich  ver- 
grössert,  fötal  gelappt.  An  Stelle  der  linken  Niere  fand  sich  im  retro- 
peritonealen  fettreichen  Gewebe  ein  längsovaler,  glatter  Körper  von 
4,5  X  li5  X  0,8  cm  in  der  Höhe  des  Aortenabgangs  der  Art.  mesent. 
infer.,  also  tiefer  als  normsd.  Zu  diesem  verlaufen  die  dünne  Art.  renalis 
schräg  nach  unten  und  nach  dem  unteren  Pol  3  kleine  Aeste  aus  der 
Art.  iliaca  communis.  Aus  ihm  kommt  nur  eine  Vene,  der  V.  renalis  ent- 
sprechend. Auf  der  Vorderfläche  des  Gebildes  zeigen  sich  verzweigte 
Schläuche,  feine  Verästelungen  des  Ureter.  Dieser  entspringt  aus  dem 
Nierenrudiment  mit  mehreren  Aesten,  zieht  mit  normaler  Schleimhaut  nach 
unten  und  erweitert  sich  sackartig  vor  der  Hamblasenwand.  Die  Aus- 
bauchung steht  einerseits  in  Verbindung  mit  zwei  die  Blasenschleimhaut 
vorwölbenden  Cysten,  die  keine  Gommunication  mit  der  Blase  haben  und 
tiefer  liegen  als  die  entsprechende  Ureterenmündung  rechts.  Andererseits 
besteht  eine  Gommunication  der  Ureterenerweiterung  mit  der  linken  Samen- 
blase; in  beiden  Hohlräumen  finden  sich  bis  hirsekomgrosse  Goncremente 
hauptsächlich  aus  oxalsaurem  Kalk.  Linksseitige  Genitalien  sind  normal. 
Histologisch  finden  sich  in  dem  Rudiment  in  lockerem,  bindegewebigem 
Stroma  neben  Gefässdurchschnitten  Schläuche  mit  cubischem  Epithel  aus- 
gekleidet und  kolloide  Massen  enthaltend,  die  grösseren  auch  mit  muscu- 
löser  Wand.  Sie  entsprechen  den  feineren  Ureterverzweigungen.  M al- 
pig hi' sehe  Körper  fehlten  völlig,  ebenso  jede  Andeutung  von  Nieren- 
gewebe. Dieser  mikroskopische  Befund  bestätigt  die  Deutung  des  Falles 
als  wahre  Agenesie,  ein  Persistiren  des  Organs  auf  sehr  frühzeitiger  Ent- 
wicklungsstufe ohne  secundäre  Rückbildungserscheinungen,  wofür  auch  noch 
die  Dystopie  des  Organs  und  die  unvollständige  Trennung  des  Ureters 
von  der  Samenblase  spricht.  Muiur  {Le^^). 

Joachimsthal,  €F.,  E i n e  ungewöhnliche  Form  von  Syndaktylie. 
(Langenbeck's  Archiv,  Bd.  LVI,  1898,  S.  332.) 
An  beiden  Händen  waren  in  fast  übereinstimmender  Weise  Ring-  und 
Mittelfinger  durch  eine  Hautbrücke  verwachsen  unter  leichter  seitlicher 
Abweichung  in  einzelnen  Interphalangealgelenken ,  während  Garpus  und 
Metacarpus  scheinbar  normal  gebildet  waren.  Am  Röntgen -Bild  zeigte 
sich,  dass  beiderseits  der  3.  Metacarpalknochen  sich  gabelte  und  auf  dem 
Seitenast  sitzend  ein  überzähliger  Finger  zwischen  die  durch  Syndaktylie 
verbundenen  sich  einschaltete,  von  dem  links  2  Phalangen  mit  den  ent- 
sprechenden des  Ringfingers  verwachsen  waren,    m.  b,  sehmidt  (Strataburgy 
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Freund,  Ein  Fall  von  Aplasie  dreier  Rippen.    [Aus  der  Uni- 

versitäts-Kinderklinik    zu    Breslau.]     (Jahrbuch   für   Kinderheilkunde, 

Bd.  XLIX,  Heft  2  u.  3,  S.  349-351.) 

Bei  einem  Kinde  wurde  der  Mangel  der  4.-6.  rechten  Rippe  palpa- 

torisch  festgestellt,  die  Rippen  fehlten  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  vom 

Sternum  bis  zur  Wirbelsäule,  eine  Röntgen -Photographie  bestätigte  das 

Ergebniss  der  Palpation. 

Ueber  die  Entstehung  der  Missbildung  liess  sich  nichts  ermitteln. 

Martin  Jaeohy  {fierUn), 

Lotheissen,  &.,  Ueber  angeborenen  Mangel  des  Oberschenkel- 
knochens. (Beitr.  zur  klin.  Ghir.,  Bd.  XXIU,  Heft  1,  S.  139.) 
In  dem  mi^etheilten  Fall  fehlt  beiderseits  jede  Andeutung  eines 
Femurs  sammt  Hüft-  und  Kniegelenk,  sowie  PateUa;  der  Unterschenkel 
birgt  je  nur  einen  Knochen,  der  sich  ähnlich  wie  bei  congenitaler  Hüft- 
luxation  seitlich  an  das  Hüftbein  anlegt,  auf  der  linken  Seite  um  2  cm 
verkürzt  ist,  und  links  nur  einen  äusseren,  rechts  nur  einen  inneren  Mal- 
leolus  besitzt.  An  den  Füssen  waren  beiderseits  nur  4  Zehen  und  3  Meta- 
tarsalknochen  vorhanden.  —  Aus  der  Literatur  stellt  L.  noch  23  ähn- 
liche Fälle  zusammen,  von  denen  aber  nur  4  complete  Femurdefecte 
zeigten,  während  in  den  übrigen  meist  noch  Epiphysenreste  vorhanden 
waren;  sehr  häufig  fehlten  gleichzeitig  auch  noch  andere  Knochen.  Be- 
züglich der  Entstehung  der  Knochendefecte  wird  als  wahrscheinlich  an- 
genommen, dass  dieselben  ebenso  wie  der  Pes  varus  und  die  congenitale 
Hüftluxation  auf  intrauterine  Raumbeengungen  zurückzuführen  sind. 

Hon9€ll  (2¥iftni0fai). 

Springer,  Carl,  Rudimentäre  accessorische  Lunge.  [Aus  dem 
deutschen  pathologisch-anatomischen  Institut  in  Prag.]  (Prager  med. 
Wochenschr.,  1898,  No.  31.) 
S.  fand  bei  der  Section  einer  49-jähr.  $  in  den  linken  Brustfellraum 
an  einem  runden  kurzen  Stiele  frei  hineinhängend  hinter  dem  Ligamentum 
latum  der  linken  Lunge  ein  etwas  über  mandelgrosaes,  von  der  Pleura 
mediastinalis  bedecktes,  cystisches,  scheibenförmiges  Gebilde,  zu  dem  hin 
eine  kleine  Arterie  von  der  Aorta  und  einzelne  Fasern  aus  dem  Plexus 
oesophageus  des  Vagus  zogen.  Das  mikroskopische  Bild  an  Durchschnitten 
der  Gystenwandungen  zeigte  Flimmerepithel,  fibrUläres  Bindegewebe  mit 
glatter  Musculatur  und  elastischen  Fasern  untermengt,  stellenweise  Knorpel 
und  tubulöse  Schleimdrüsen,  wies  also  zweifellos  allerdings  rudimentäre 
Lungen-  resp.  Bronchialstructur  auf.  Die  kleine  Arterie  wird  von  S.  als 
eine  Arteria  bronchialis  posterior  angesprochen  und  der  Connex  derselben 
mit  dem  aberrirten  Theil  der  Lungenanlage  als  Ursache  für  die  Dislocation 
desselben  angenommen.  In  einer  üebersicht  der  wenigen  Fälle  ähnlicher 
Art  weist  Verf.  auf  die  auffallende  Analogie  bezüglich  der  Lage  in 
seinem  Falle  und  den  Fällen  von  Rokitansky  und  Dürck  hin. 

Carl  Springer  (Ptag), 

Gerulanos,  Das  Vorkommen  von  multiplen  Muskelechino- 
kokken. (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLVIII,  1898,  S.  372.) 
G.  sammelt  aus  der  Literatur  214  Fälle  von  Muskelechinokokken, 
von  denen  nur  19  eine  Multiplicität  darbieten,  und  zwar  meist  in  einer 
und  derselben  Körperregion,  seltener  an  räumlich  ganz  getrennten  Stellen. 
Von  allen  diesen  Fällen  unterscheidet  sich  ein  von  G.  beobachteter,  durch 
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die  enorme  Zahl  der  Echinococcusblasen,  welche  in  der  Glutäalgegend, 
nach  vom  bis  zum  Trochanter  reichend,  und  zwar  zum  Theil  zwischen  den 
Glotaalmuskeln  dem  Gefässverlauf  folgend,  femer  in  der  Inguinalgegend 
läDgs  der  Gefässe  und  zwischen  den  Adductoren  sassen.  G.  legt  Werth 
auf  die  Vertheilung  der  Blasen  und  gerade  auf  den  auch  in  vielen  anderen 
B^bachtungen  deutlichen  Sitz  in  der  Nachbarschaft  der  Gefässe,  um  den 
Schluss  zu  begründen,  dass  die  Multiplicität  nicht  auf  einer  exogenen 
Froliferation  einer  Mutterblase  oder  auf  Auswanderung  von  Tochterblasen 
oder  Scolices  in  Folge  von  Ruptur  derselben  erklärt  werden  kann,  sondern 
nur  durch  eine  massenhafte  Invasion  von  Embryonen,  welche  unabhängig 
Tom  Blutstrom  aus  der  Darmwand  selbständig  gewandert  sind  und  zwar 
hauptsächlich  in  dem  die  grossen  Gefässe  begleitenden  Bindegewebe ;  diese 
active  Wanderung  der  Embryonen  erklärt  überhaupt  die  Bevorzugung  des 
Gefassbindegewebes  bei  der  Localisation  der  Echinokokken,  vor  aüem  der- 
jenigen der  Muskeln,  wie  auch  G.  an  einem  weiteren  Fall  von  solitärem 

Echinococcus   demonStrirt.  U,  B,  Sehmidt  (Straiahurg), 

Doebbelln,  lieber  Enochenechinokokken  des  Beckens.  (Dtsch. 
Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLVIII,  1898,  S.  38.) 
23  Fälle  von  Beckenechinokokken  einschliesslich  einer  eigenen  Be- 
obachtung D.'s  und  eingerechnet  die  Fälle  mit  Localisation  im  Sacralkanal 
lassen  als  fast  durchgehende  Regel  die  Entwicklung  der  multiloculären 
Form  des  Parasiten  erkennen;  nur  1  Mal  bestand  eine  uniloculäre  Cyste. 
Wenn  sonst  bisweilen  grössere  oder  kleinere  Abschnitte  der  Beckenknochen 
in  eine  einheitliche  Blase  verwandelt  waren,  Hess  die  Existenz  von  Knochen- 
scherben und  Sequestern  im  Inneren  derselben  erkennen,  dass  sie  durch 
Confiuenz  mehrerer  Cysten  entstanden  war.  Gewöhnlich  bestanden  multiple 
bis  kirschkern-,  selten  sogar  taubeneigrosse  Bläschen,  meist  Acephalo- 
cysten,  welche  die  Spongiosaräume  erfüllten,  die  Bälkchen  atrophirten 
oder  zur  Auslösung  von  Sequestern  führten,  aber  nicht  nothwendig  eine 
Auftreibung  des  Knochens  erzeugten,  obwohl  dieselbe  häufig  hinzukam. 
Schliesslich  erfolgte  nicht  selten  Perforation  der  neugebildeten  Knochen- 
schale und  Eintritt  von  Blasen  in  die  Weichtheile.  In  ätiologischer  Be- 
ziehung macht  D.  darauf  aufmerksam,  dass  wiederholt  die  Entwicklung 
der  Knochenechinokokken  durch  ein  Trauma  beeinflusst  wurde. 

M,  B.  Schmidt  (8tra$$lmrg). 

Houzel,  Contribution  k  T^tude  des  kystes  hydatiques  du 
rein.  (Rev.  de  Chir.,  1898,  No.  8  u,  9.) 
Boeckel  hat  im  Jahre  1887  seine  vorzügliche  Arbeit  über  Nieren- 
echinokokken pubUcirt;  H.  lehnt  sich  an  dieselbe  an  und  fügt  diesem 
Material  8  neue  (darunter  2  eigene)  Fälle  an,  so  dass  er  seine  Schluss- 
folgerungen auf  32  Fälle  basirt,  die  bisher  zur  Operation  kamen.  Die 
Gesammtstatistik  aller  bisher  beobachteten  Nierenechinokokken  ergiebt 
115  auf  2111  =  5,4  Proc;  die  Frauen  prävaliren  mehr  als  um  das 
Doppelte.  20  mal  ist  die  rechte  und  11  mal  die  linke  Niere  Sitz  des 
Parasiten,  was  sich  mit  dem  geraden  Verlauf  der  Art.  renalis  leicht  er- 
klärt. Als  Complicationen  sind  der  Durchbruch  ins  Nierenbecken,  in  die 
Lunge  und  ins  Peritoneum  bemerkenswerth.  Bei  Einbruch  ins  Nierenbecken 
kommt  nur  eine  geringe  Zahl  zur  Heilung  (20  Proc),  viele  vereitern  oder 
bleiben  stationär,  die  meisten  gehen  zu  Grunde,  3  Fälle  sind  in  die  Lunge 
durchgebrochen,  sie  gingen  alle  zu  Grunde.  Selten  ist  der  Einbruch  ins 
Peritoneum,'  eher  kommt  es  zur  Perforation  in  einen  Darm  (Col.  ascendens). 
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Der  2.  Theil  der  Arbeit  ist  klinisch.    Die  Literatur  ist  sehr  sorgfältig, 
wie  es  scheint,  vollständig  zusammengestellt.  Garri  {Bottodt). 

Wilms,  M.,   Echinococcus   multilocularis   der   Wirbelsäule 
und   das  Yerhältniss  des  multiloculären  Echinococcus 
zum  Echinococcus  hydatidosus.  (Beitr.  zur  klin.  Ghir.,  Bd.  XXI, 
Heft  1,  S.  151.) 
Der  von  Wilms  geschilderte  Fall  betrifft  einen  Echinococcus  der 
Wirbelsäule,  welcher  auf  die  Knochen  des  Beckens,  sowie  die  benachbarten 
Weichtheile  übergegriffen  hatte.    Das  Eigenthümliche  des  Falles  bestand 
darin,  dass  der  Blasenwurm  innerhalb  der  Knochen  den  Wachsthumstypus 
des  Multilocularis,  in  den  Weichtheilen  den  des  Unilocularis  aufwies.    Ge- 
stützt auf  diesen  Befund  betont  Verf.,  dass  der  Echinococcus  sich  in  seiner 
Entwicklung  eng  an  die  Verhältnisse  der  Umgebung  anschliesst,  je  grösseren 
Widerstand  ihm  diese  entgegensetzt,  desto  eher  nimmt  er  den  Wachs- 
thumstypus des  Multilocularis  an.    So  kommt  es,  dass  im  Knochen  die 
letztere  Form  relativ  häufig  getroffen  wird;  wenn  in  gewissen  Gegenden 
auch  der  Echinococcus  der  Leber  vorwiegend  multiloculär  ist,  so  erkläre 
sich  das  daraus,  dass  unter  dem  Einfluss  unbestimmbarer,  vielleicht  von 
den  örtlichen   Verhältnissen  abhängiger  Momente   der  Blasenwurm  eine 
stärkere  Gewebsreaction  hervorruft.    Durch  vorzügliche  Abbildungen  wird 
das  exogene  Sprossen  des  Echinococcus  innerhalb  des  Knochengewebes 

illuStrirt.  Honsell  (TübiHgm), 

Posselt,  Der  Echinococcus  multilocularis  in  Tirol.  (D.  Arch. 
f.  klin.  Med.,  Bd.  LIX,  S.  1.) 
Der  Verf.  berichtet  über  10  Fälle  von  Echinococcus  multilocularis, 
die  in  den  Jahren  1892  bis  Ende  1897  an  der  medicinischen  Klinik  zu 
Innsbruck  bei  Angehörigen  der  dortigen  bäuerlichen  Landbevölkerung  be- 
obachtet wurden  und  fügt  diesen  anatomisch  und  klinisch  sichergestellten 
Fällen  noch  verschiedene  andere  bei,  in  denen  es  sich  höchstwahrscheinlich 
um  denselben  Process  gehandelt  hat.  Tirol  ist  somit  den  bis  jetzt  be- 
kannten Hauptverbreitungsgebieten  des  Parasiten  (Südwestbayem,  Süd- 
württemberg, Nord-  und  Nordostschweiz)  hinzuzuzählen,  nimmt  sogar  unter 
ihnen  hinsichtlich  der  relativen  Häufigkeit  die  erste  Stelle  ein.  Die  Haupt- 
herde sind  1)  im  nordöstlichen  Tirol:  zwischen  unterem  Innthal,  Brixen- 
thal  und  Saalach,  2)  im  Gentrum :  der  Eingang  zum  Pusterthal.  In  diesen 
Gebieten  wird  der  hydatiöse  E.  vermisst,  der  seinerseits  herdweise  in 
Südtirol  vorkommt,  das  vom  E.  m.  verschont  ist.  Im  Allgemeinen  ist 
der  E.  m.  in  Tirol  häufiger  als  der  E.  hydatidosus.  Die  beobachteten 
Erkrankungen  verliefen  fast  stets  mit  schwerem  Ikterus.    Müiur  (Le^mg), 

Alexinsky,  Experimentelle  Untersuchungen   über  die  Ver- 
impfuug  des  multiplen  Echinococcus  in  die  Bauchhöhle. 
(Langenbeck's  Arch.,  Bd.  LVI,  1898,  S.  796.) 
A.   wiederholte  die  Versuche  von  Lebedeff,  Stadnitzky  u.  A., 
um  die  Richtigkeit  der  Theorie  der  Keimzerstreuung  für  das  Zustande- 
kommen des  multiplen  Echinococcus  der  Bauchhöhle  zu  controUiren  und 
zu  prüfen,  aus  was  für  Keimelementen  der  Muttercyste  sich  Echinococcus- 
blasen  entwickeln  können,  und  zwar  spritzte  er  Echinokokkenflüssigkeit 
mit  Brutkapseln  und  Scolices  in  die  weit  eröffnete  Bauchhöhle  von  6  Ka- 
ninchen und  1  Schaf.    5  der  Versuche  waren  verwerthbar  und  4  derselben 
gaben  positive  Resultate:  Es  fanden  sich  Echinococcusblasen  in  der  Sub- 
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stanz  oder  auf  der  Innenfläche  der  Bauchwand  im  Bereiche  der  Operations- 
wunde,  bei  einem  Thiere  ausserdem  zahlreiche  Blasen  im  Netz  und 
übrigen  Bauchfell  und  eine  im  Ligam.  latum;  alle  lagen  extraperitoneal, 
möglicher  Weise  in  Folge  von  bindegewebiger  Einkapselung  oder  von  Durch- 
dringen der  Keimelemente  durch  die  Stomata  des  Bauchiells. 

M.  B,  Schmidt  {Stra$thvrg), 

Aiemann,  H.,  lieber  die  Keimzerstreuung  des  Echinococcus 
im  Peritoneum.  (Beitr.  zur  klin.  Chir.,  Bd.  XXIV,  Heft  1,  S.  187.) 
R.  beschäftigt  sich  mit  der  bisher  noch  viel  umstrittenen  Frage,  ob 
erstens  die  bei  Ruptur  einer  primären  Echinococcuscyste  in  die  Peritoneal- 
höhle gelangten  Brutkapseln  daselbst  anwachsen  und  lebenskräftig  bleiben, 
zweitens  ob  sie  als  Aeusserung  ihrer  Lebensthätigkeit  an  Grösse  zunehmen 
und  sich  in  der  ihrer  Art  eigenthümlichen  Weise  vermeüren  können.  Nach 
seinen  klinischen  und  histologischen  Untersuchungen  glaubt  Verf.  die  erstere 
Frage  unzweifelhaft  bejahen  zu  können,  die  zweite  Frage  sucht  er  experi- 
mentell zu  lösen,  indem  er  Thieren  lebensfähige  Secundärblasen,  resp.  den 
Malt  derselben  in  die  Bauchhöhle  implantirte.  In  jenen  Fällen,  in  welchen 
nur  Brutkapseln  und  Skolices  injidrt  worden  waren,  ebenso  in  einem 
weiteren,  der  aus  äusseren  Gründen  missglückte,  wurde  kein  positives  Re- 
sultat erzielt;  in  den  5  übrigen  Fällen  waren  dagegen  die  implantirten 
Blasen  wenigstens  zum  Theil  noch  lebenskräftig  gefunden  worden;  2mal 
wurde  deutliche  Volumsvermehrung  derselben,  Imal  die  Anbildung  junger 
Echinokokken  in  einer  Cyste  beobachtet  Die  Versuche  sprechen  also 
dafür,  dass  Tochterblasen  des  Echinococcus,  welche  in  die  freie  Bauch- 
höhle gelangen,  hier  nicht  nur  am  Leben  bleiben,  sondern  sich  auch  weiter 
zu  entwickeln  vermögen  und  bilden  somit  eine  werthvolle  Ergänzung  der 
früheren  ebenfalls  positiv  verlaufenen  Experimente  von  Lebedeff  und 
Andrej ew  sowie  der  neuestens  von  Alexinsky  angestellten  Nach- 
prüfungen. Honseil  (TiOnngen). 

Springer,  Carl,  üeber  einen  Fall  von  tödlicher  Ankylosto- 
miasis    bei    einem   Affen    (Inuus   erythraeus).      [Aus   Prof. 
Chiari's  pathologisch-anatomischem  Institut  in  Prag.]    (Prager  med. 
Wochenschr.,  1897,  No.  16.) 
S.  fand  bei  der  Section  eines  Inuus  erythraeus  im  Darme  mehrere 
Exemplare  von  Strongylus  dentatus,  dessen  Vorkommen  bislang  nur  bei 
Schweinen  beobachtet  wurde.    Dieselben  waren  theils  frei  im  Inhalte,  theils 
in  hämorrhagischen  Cysten  in  der  Wand  des  Dickdarmes  gelegen,  in  denen 
sich  auch   in  Furchung  begriffene  Eier  befanden.     Die  übrigen  Organe 
waren  hochgradig  anämisch  ohne  sonstige  Veränderungen.   Ref.  hatte  nach 
Veröffentlichung  dieses  Falles  Gelegenheit,  einen  zweiten  Inuus  gleicher 
Provenienz  zu  obduciren,  und  fand  ganz  dieselben  Verhältnisse.    Fütte- 
rungsversuche  mit  dem  Inhalte  des  Darmes  und  der  Cysten  an  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  fielen  negativ  aus.  Oari  Springer  (ivag), 

Dehlo,  K.9  lieber  katarrhalische  und  ulceröse  Processe  im 

Dickdarm    des    Menschen,     durch    den    Mikroparasiten 

„Balantidium   coli^^   hervorgerufen.     Mit  1  chromolith.  Tafel. 

(Russ.  Archiv  f.  Pathologie  etc.,  Bd.  VI,  S.  113.) 

Im   Jahre  1896  beschrieb  Gurwitsch,  ein   Assistent  vom  Verf., 

7  Fälle  von  „Balantidium  coli  im  Darme  des  Menschen^\  welche  klinisch 
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chronische  Darmkatarrhe  mit  Diarrhöe,  Darmschmerzen  etc.  und  patho- 
logisch-anatomisch (Malmsten,  Beifrage,  Raptschewski,  Gur- 
witsch)  ausgebreitete  und  tief  eindringende  uiceröse  Processe  in  der 
Dickdannschleimhaut  darstellten.  Kürzlich  beschrieb  ein  anderer  Assistent 
vom  Verf.,  0.  Woit,  3  neue  Fälle  von  Balantidium  coli,  von  denen  2 
tödtlich  endeten.  In  einem  Falle,  bei  einem  59-jähr.  Mann,  ergab  die 
Section  das  Bild  eines  chronischen  Katarrhs  mit  einigen  Ekchymosen  ohne 
jegliche  Geschwürsbildung.  Schliesslich  beobachtete  Verf.  im  letzten 
Semester  in  seiner  Klinik  noch  einen  tödtlich  geendeten  Fall.  Ein  45-jähr. 
Bauer  erkrankte  am  2.  März  1898  mit  Erbrechen,  häufigen  wässerigen 
Stühlen,  Tenesmen,  Kräfteverlust,  Appetitlosigkeit,  Darmschmerzen,  die  alle 
sich  allmählich  entwickelten  und  schliesslich  zu  Tode  führten.  Die  Schleim- 
haut des  ganzen  Dickdarms  enthielt  massenhaft  das  Balantidium  coli  und 
stellte  das  Bild  einer  Darmdiphtherie  dar. 

Im  Ganzen  sind  bis  jetzt  61  Fälle  von  Erkrankungen  an  Balantidium 

coli  beschrieben.  M,  Mühlmann  (Odesm), 

Janowskl,  Ein  Fall  von  Balantidium  coli  im  Stuhl.  (Zeitschr. 
für  klin.  Med.,  Bd.  XXXII,  1897,  S.  415.) 

J.  stellt  aus  der  Literatur  55  Beobachtungen  von  Balantidium  coli 
beim  Menschen  zusammen.  54  Fälle  betrafen  Diarrhöen,  aber  nur  in 
24  Fällen  war  ein  directer  Zusammenhang  mit  der  Infection  einigermaassen 
erwiesen.  Nur  bei  3  dieser  Fälle  war  die  Infection  auf  dem  europäischen 
Continent,  bei  den  meisten  übrigen  auf  der  scandinavischen  Halbinsel  er- 
folgt. Gewöhnlich  sind  die  Balantidien  bei  Personen  beobachtet  worden, 
die  mit  Metzgern  oder  in  Ställen  zu  thun  hatten,  überhaupt  mit  Schweinen 
in  Berührung  kamen,  bei  denen  die  Balantidien  fast  constante,  unschädliche 
Parasiten  des  Darmes  sind. 

Janowsky  beschreibt  sodann  eine  eigene  Beobachtung,  wo  heftige, 
Monate  hindurch  anhaltende  Diarrhöen  mit  der  Anwesenheit  von  Balan- 
tidium coli  im  Stuhle  verbunden  waren.  Der  Stuhl  war  nie  blutig,  ent- 
hielt aber  viel  Eiter.  Mit  dem  durch  Chinin  per  os  und  per  clysroa  er- 
zielten Verschwinden  des  Parasiten  aus  den  Entleerungen  besserten  sich 
die  Durchfälle  bei  dem  Patienten  so  augenfällig,  dass  an  einem  Zusammen- 
hang zwischen  dem  Bestehen  der  letzteren  und  den  Balantidien  nach  J.'s 
Ansicht  kaum  gezweifelt  werden  kann.  Zum  mindesten  scheint  die  In- 
fection die  Diarrhöe  unterhalten  zu  haben.  J.  stimmt  darin  mit  den 
meisten  übrigen  Autoren  überein,  dass  er  es  vorläufig  nicht  für  erwiesen 
hält,  dass  dieser  Parasit  an  und  für  sich  die  heftigen  Diarrhöen  her- 
vorruft. 

Die  von  J.  im  frischen  Stuhl  beobachteten  Balantidien  waren  0,1  bis 
0,2  mm  lang,  0,05  bis  0,08  mm  breit.  Es  waren  ovale  bis  rundliche  Ge- 
bilde, die  aus  2  deutlich  zu  trennenden  Schichten  bestanden  :  einer  äusseren 
homogenen  Hülle  und  einer  darin  eingeschlossenen  grobkörnigen  Innen- 
masse. An  der  Hülle  lässt  sich  vorn  seitlich  eine  Mund-,  hinten  eine 
Afteröffnung  constatiren.  Der  Parasit  ist  am  ganzen  Körper  mit  gleich- 
artigen Flimmerhaaren  besetzt,  die  nur  in  der  Mundgegend  sichtlich 
länger  sind. 

In  der  Innenmasse  sind  mindestens  2,  meistens  3 — 4,  aber  auch  mehr 
Vacuolen  und  stets  2  deutliche  Kerne  wahrnehmbar.  Letztere  werden 
durch  Jod  nicht  gelblich  gefärbt,  während  die  im  Protoplasma  vorhandenen 
Stärkekömehen  eine  dunkelblaue  Färbung  annehmen,  die  Vacuolen  aber 
ungefärbt  bleiben. 
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Die  Balantidien  zeigten  unmittelbar  nach  ihrer  Entleerung  mit  dem 
Stuhl  sehr  rasche  Bewegungen,  nach  etwa  20—30  Minuten  waren  sie  im 
kalten  Zimmer  abgestorben.    Vor  dem  Tode  platzte  die  äussere  Hülle. 

J.  classificirt  das  Balantidium  coli  nach  Hertwig  unter  den  Protozoen 
in  die  Glasse  der  Giliaten  (Infusoria  vera)  als  Art  Heterotrichon. 

Pässler  {Leip%ig). 

Waelsch,  Ludwig,  lieber  Favus  bei  Thieren  und  dessen  Be- 
ziehungen zum  Favus  des  Menschen.  (Prager med.  Wochenschr., 
1898,  No.  18.) 

Das  Vorkommen  von  favusartigen  Erkrankungen  bei  Thieren,  speciell 
Mäusen,  und  die  nachgewiesene  Uebertragbarkeit  derselben  auf  den  Menschen 
veranlasste  den  Verf.  der  Frage  näher  zu  treten,  in  welcher  Beziehung 
der  jene  verursachende  Pilz  zu  dem  Achorion  Schönleinii  stehe.  Von  aus 
Hamburg  stammenden  favuskranken  Mäusen  wurden  Reinculturen  auf  den 
gebräuchlichen  Nährmedien  angelegt,  die  in  ihrem  Wachsthum  besonders 
anf  Agar  (rothbraune  Färbung  des  Basens  etc.)  einige  Unterschiede  gegen- 
über solchen  von  Menschenfavus  gewonnenen  aufwiesen.  Durch  Impfung 
von  jenen  Culturen  auf  den  Menschen  entstand  typischer  Favus  scutularis. 
W.  züchtete  dann  aus  diesem  Impffavus  Reinculturen,  die  in  ihrem  Ver- 
halten sich  schon  mehr  dem  des  primär  vom  Menschen  gewonnenen  Favus- 
pilzes  näherten.  Eine  nochmalige  Ueberimpfung  auf  den  Menschen  liess 
Culturen  erbalten,  die  völlige  Uebereinstimmung  mit  denen  des  Achorion 
Schoenleinii  zeigten. 

Auf  Grund  dieser  Versuche  kommt  W.  zu  dem  Schlüsse,  dass  der 
Mäusefavus,  auf  den  Menschen  übertragen,  typischen  Favus  scutularis  er- 
zeugt, dass  ferner  die  Wachsthumsverschiedenheiten  der  von  Mäusefavus 
und  der  vom  Menschen  direct  gewonnenen  Culturen  an  und  für  sich  ge- 
ringer sind  und  überdies  durch  Ueberimpfung  beseitigt  werden  können 
und  es  somit  kaum  angeht,  eine  besondere  Varietät  des  Achorion  Schön- 
lemii  für  den  Mäusefavus  aufzustellen. 

Einer  eventuell  vorgenommenen  Wiederimpfung  von  den  Culturen,  die 
den  Menschen  passirt  hatten,  zurück  auf  die  graue  Maus  wird  nicht  Er- 
wähnung gethan.  Es  wäre  vielleicht  recht  interessant  gewesen,  das  Ver- 
halten des  durch  den  neuen  Wirth  beeinflussten  Pilzes  auf  der  ursprüng- 
lich befallenen  Thierspecies  zu  beobachten. 

Im  Anhange  schildert  W.  einen  Fall  aus  seiner  Praxis,  bei  dem  die 
Favusinfection  wahrscheinlicher  Weise  durch  eine  Sendung  „räudiger 
Hühner'^  aus  Galizien,  die  jedoch  W.  nicht  mehr  besichtigen  konnte,  er- 
folgt war.  Oarl  Springer  {Prag). 

Wegner,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  traumatischen  Epithel- 
cysten. (Dtsche  Zeitschr,  f.  Chir.,  Bd.  L,  1898.) 
W.  theilt  3  Fälle  von  Epithelcysten  der  Hand  mit,  in  deren  zweien 
die  Entwicklung  sich  an  ein  Trauma  resp.  an  eine  Erkrankung  der  Haut 
angeschlossen  hatte :  Eine  lag  unter  der  Narbe  einer  kleinen  Schnittwunde 
des  Fingers,  die  andere  in  einer  Furunkelnarbe.  Im  3.  Falle  war  eine 
Verletzung  nicht  nachweisbar.  m.  b.  Behmidt  {Strasburg). 

Payr,  £•,  Beiträge  zum  feineren  Bau  und  der  Entstehung 
der   carpalen  Ganglien.     (Dtsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLIX, 
1898,  S.  329.) 
P.  unternahm  die  Untersuchung  carpaler  Ganglien  hauptsächlich  mit 
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Rücksicht  auf  die  morphologischen  und  chemischen  Bestandtheile  des  In- 
haltes und  die  histologischen  Eigenschaften  des  zur  Gystenbildung  führenden 
Degenerationsprocesses,  besonders  auch  auf  die  Bolle  der  Blutgefäss- 
veränderungen  bei  der  Erweichung.  Er  stützt  sich  auf  ein  Material  yon 
13  exstirpirten  und  9  nur  incidirten  und  entleerten  Ganglien,  neben  einigen 
bloss  klinisch  beobachteten.  Er  fand  in  Bestätigung  von  Falkson's 
Angabe,  dass  das  Leiden  fast  nur  bei  Frauen  vorkommt,  und  dass  bei 
diesen  traumatische,  besonders  durch  die  Beschäftigung  bedingte  Einflüsse 
schwereren  Grades  nur  so  ausnahmsweise  nachweisbar  waren,  dass  er  in 
solchen  Einwirkungen  nicht  die  Hauptursache  erblicken  kann.  Da  fast  nur 
jugendliche  Individuen  erkranken,  sucht  P.  die  Entstehung  der  Ganglien 
mit  der  Entwicklung  des  Skelets  in  Verbindung  zu  bringen,  derart,  dass 
die  noch  nicht  kräftig  entwickelte  Gelenkkapsel  Dehnungen  zulässt,  denen 
die  Degeneration  folgt,  und  dass  besonders  eine  Schwächlichkeit  des  Baues 
dazu  disponirt.  Obwohl  er  die  Ganglien  meist  zwischen  den  Sehnen  des 
Extensor  carpi  rad.  brev.  und  des  Indicator  hervortreten  sah,  glaubt  P. 
also,  contra  Ledderhose,  nicht,  dass  sie  durch  Pressung  des  daselbst 
liegenden  Gewebspolsters  entstehen,  sondern  in  Folge  einer  lokalen  Dis- 
position der  Kapsel  selbst  so  regelmässig  lokalisirt  sind. 

Aus  den  chemischen  und  histologischen  Untersuchungen  zieht  P.  den 
Schluss,  dass  der  Degenerationsprocess  des  Bindegewebes  nicht  einheitlich 
ist :  Den  Beginn  macht  entweder  ein  Zerfall  der  interfibrillären  Kittsubstanz 
zu  feinen,  stark  färbbaren  Körnchen,  dem  Aufquellungszustände  an  den 
Zellen  mit  Verlust  der  Färbbarkeit  an  Kern  und  Protoplasma,  bisweilen 
auch  hydropische  Degeneration  des  letzteren  und  weiterhin  Auflösung  folgen. 
Oder  es  entstehen  zunächst  ödematöse  Herde  im  Bindegewebe  mit  ein- 
facher Lösung  der  Zwischensubstanz  ohne  körnige  Metamorphose;  dieser 
Zustand  kann  unmittelbar  in  schleimige  Metamorphose  des  Gewebes  über- 
gehen. Endlich  aber  kommen  Herde  vor,  in  denen  zunächst  nicht  Ein- 
schmelzung  des  Gewebes,  sondern  Abscheidungen  aus  den  Zellen  erfolgen, 
die  zur  hyalinen  Umwandlung  des  Gewebes  führen,  und  erst  nachtraglich 
Zerfall;  dieser  Vorgang  findet  sich  oft  in  der  Wand  schon  gebildeter 
Ganglien,  und  dabei  kommen  im  Inneren  der  Höhlen  hyaline  Kugeln  ver- 
schiedener Grösse  und  Färbbarkeit  vor.  Bei  allen  drei  genannten  Pro- 
cessen treten  noch  vor  völliger  Lösung  des  Gewebes  Wanderzellen  im 
Herde  auf  und  schliessen  die  Zerfallsprodukte  ein  (Fettkörn chenzellen). 
Stets  fand  P.  Fremdkörperriesenzellen  im  Inhalt,  bisweilen  auch  in  der 
Wand  der  Ganglien.  Entgegen  Ledderhose  schreibt  er  dem  Fett- 
gewebe keine  bedeutsame  Rolle  für  die  Entwicklung  der  Ganglien  zu, 
überhaupt  findet  er  keine  vorangehende  Gewebswucherung,  sondern  un- 
mittelbar die  Degeneration  im  fibrillären  Bindegewebe,  gelegentlich  von  da 
aufs  Fettgewebe  übergreifend.  Ebensowenig  konnte  er  sich  von  der 
ursächlichen  Bedeutung  der  Gefässveränderungen  überzeugen:  zwar  fand 
er  oft,  obschon  nicht  immer,  an  Arterien  und  Venen  Verdickung  der 
Intima  oder  Media  oder  beider,  aber  niemals  einen  Verschluss ;  ferner  sab 
er  nie  um  jugendliche  Herde  herum  besondere  Steigerung  der  Vascu- 
larisation;  was  von  Gefässveränderungen  vorhanden  ist,  fasst  er  als 
secundär  auf,  die  gelegentlich  vorkommenden  endothelbekleideten  Abschnitte 
der  Höhlen  hält  er  für  dilatirte  Lymphspalten. 

Nach  Allem  zählt  P.  die  Ganglien  nicht,  wie  Ledderhose,  zu  den 
Neubildungen,  sondern  zu  den  rein  regressiven  Processen  auf  traumatisch 
entzündlicher  Basis.  —  Er  betont,  dass  das  gewöhnliche  histologische  Bild 
des  Ganglions  durch  äussere  EingriflFe  leicht  verändert  werden  kann;  bc- 
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sonders  sah  er   einmal  in   einem   früher  incidirten  Ganglion   eine  con- 
tinuirliche  Auskleidung  mit  Epidermis.  u,  b.  Sehmidt  (^rasibtirg), 

Sultan,  Zur  Kenntniss  der  Halscysten  und  -Fisteln.  (Dtsche 
Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLVIII,  1898,  S.  113.) 

S.  theilt  die  Krankengeschichten  und  anatomisch-histologische  Unter- 
suchung von  23  Fällen  von  seitlichen  und  medianen  Cysten  und  Fisteln 
des  Halses  —  unter  ersteren  3  cystische  Lymphangiome  —  und  Ranula 
mit.  Hervorgehoben  seien  daraus  folgende  Beobachtungen  und  Schlüsse: 
Unter  den  lateralen  Kiemengangscysten  befand  sich  eine  oberhalb  des 
Zungenbeins  in  der  Gegend  der  Gland.  submaxillaris  gelegene,  welche 
unter  der  mehrschichtigen  Plattenepithelauskleidung  eine  dicke  lymph- 
adenoide  Gewebszone  besass  und  in  dieser  vollständig  isolirte,  oft  ver- 
hornende Epithelnester;  S.  glaubt,  dass  letztere  durch  das  wachsende 
lymphadenoide  Gewebe  von  dem  Oberflächenepithel  der  Cyste  abgeschnürt 
worden  sind.  Ein  seitlicher  Fistelgang  war  dadurch  ausgezeichnet,  dass 
in  der  Wand  quergestreifte  Muskelfasern  von  embryonalem  Typus  vor- 
kamen, welche  S.  auf  eine  Keimversprengung  zurückführt ;  in  diesem  Falle 
war  das  Leiden  erblich,  bei  dem  Vater  und  einem  Bruder  des  Fat.  zugleich 
vorhanden. 

Bezüglich  der  Ranula  steht  S.  auf  dem  Standpunkt,  dass  ein  Theil 
der  Fälle  nach  N  e  u  m  a  n  n  auf  den  Ductus  thyreoglossus  zurückzuführen 
ist,  ein  anderer  auf  die  Glandula  submaxillaris;  dass  indessen  aus  der 
einfachen  Verstopfung  des  Ausführungsganges  derselben  sich  nicht  eine 
Ranula  entwickelt,  dafür  bringt  S.  eine  Bestätigung  in  einem  Falle  von 
doppelseitigem  congenitalem  Verschluss  der  Mündung  des  Ductus  Wharto- 
nianus  mit  cystischer  Dilatation  der  Gänge  selbst,  welche  von  dem  ge- 
wöhnlichen Bild  der  Banula  wesentlich  abwich.  In  einem  von  S.'s  Ranula- 
fällen  trug  die  Innenfläche  der  Cyste  nur  an  einer  kleinen  Stelle  flimmerndes 
Cylinder-,  im  übrigen  geschichtetes  Plattenepithel;  letzteres  führt  S.  auf 
eine  Metaplasie  aus  ersterem  zurück;  er  glaubt,  dass  dieser  Vorgang 
häufiger  ist  und  ein  Theil  der  sogen.  Dermoide  des  Mundbodens  und 
Zungeogrnndes,  soweit  nicht  Hautadnexe  darin  vorliegen,  sondern  nur 
Plattenepithel,  ebenfalls  auf  den  Ductus  thyreoglossus  zurückzuführen  ist. 

M.  B,  Schmidt  (SUrataburg). 

Wllms,  H.,  Embryome  und  embryoide  Tumoren  des  Hoden. 
(Dtsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLIX,  1898,  S.  1.) 
W.  fiihrt  die  von  ihm  für  Ovarial-Dermoide  und  Teratome  begründete 
und  auch  auf  die  Hodentumoren  angewandte  Lehre  für  letztere  weiter 
aus.  Die  aus  einer  Geschlechtszelle  abzuleitenden  Hodengeschwülste 
theilt  er  in  2  Klassen :  1)  Hodenembryome,  d.  h.  die  als  Dermoide  sich 
darstellenden  Bildungen.  Einfache  Dermoide,  welche  den  Einstülpungs- 
dermoiden  der  Haut  analog  sind,  giebt  es  im  Hoden  nicht,  sondern  sämmt- 
liche  bisher  als  solche  beschriebene  sind  Cysten  mit  einer  meist  als  Zotte 
ins  Innere  vorspringenden  rudimentären  embryonalen  Bildung,  welche 
stets  Abkömmlinge  aller  3  Keimblätter  einschliesst ;  und  zwar  herrschen 
die  früh  sich  difi'erenzirenden  Gewebe  vor,  besonders  die  vordere  Körper- 
region  und  vorwiegend  das  Ektoderm;  denn  es  finden  sich  besonders 
kräftig  entwickelt  die  äussere  Haut  mit  ihren  Anhängen,  Gehimmasse  bis- 
weilen in  Form  einer  wirklichen  rudimentären  Hirnanlage  mit  Ventrikeln, 
Cranium  und  Trachea,  seltener  Skelettheile,  Zähne,  augenähnliche  Bildungen 
etc.    Diese   Hodenembryome  stimmen  also  mit  den   dermoiden  Ovarial- 
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embryomen  yollkominen  überein  und  ihr  regelmässiger  Bau  ist  offenbar 
auf  dieselben  äusseren  Einflüsse,  die  Wachsthumsbehinderung  durch  die 
Entwicklung  in  einer  kleinen  Cyste,  zurückzuführen. 

2)  Embryoide  Tumoren:  Als  solche  fasst  W.  zusammen  alle  Misch- 
geschwülste des  Hodens,  die  Cystoide,  die  Enchondrome,  Rhabdomyome, 
einen  Theil  der  Cystocarcinome  und  Cystosarkome.  Denn  er  fand  auch  in 
ihnen  bei  genauer  Untersuchung  regelmässig  Producte  aller  3  Keimblätter. 
Das  Ektoderm  ist  allerdings  in  der  Kegel  nur  durch  central  verhornende 
Epithelkugeln  mit  allen  Schichten  der  Epidermis  repräsentirt,  die  sog. 
Cholesteatome;  gelegentlich  fand  W.  daran  kleine  papillenartige  Auswüchse 
dieses  Epithels,  aber  nur  einmal  eine  vollständige  Hautanlage  mit  Talg- 
drüsen und  Haaren  als  Auskleidungsmembran  einer  kleinen  Cyste.  Ge- 
hirnsubstanz ist  nie  nachgewiesen  worden.  Den  Haupttheil  machen  Ento- 
derm  und  Mesoderm  aus.  Ihnen  gehören  die  Cysten  mit  kubischem  und 
cylindrischem,  flimmerndem  oder  schleimbildendem  Epithel  an;  bisweilen 
besitzen  diese  Cysten  darmzottenartige  Vorsprünge,  und  femer  eine  Sub- 
mucosa  mit  zellreichem  Bindegewebe  und  LymphfoUikeln  und  darunter 
glatte  Muskulatur.  Um  viele  von  ihnen  liegt  hyaliner  Knorpel,  sicherlich 
dem  des  Respirationstractus  zuzuzählen,  bisweilen  auch  Schleimdrüsen. 
Von  Mesodermtheilen  kommen  hinzu  Fett-  und  Schleimgewebe  und  Knochen. 
Die  Mischung  der  Derivate  der  3  Keimblätter  kann  aber  variiren,  das  eine 
oder  andere  Gewebe  so  vorherrschen,  dass  der  Bau  der  an  sich  gleich- 
artigen Geschwülste  dadurch  sehr  verschieden  wird,  bald  mehr  solide,  bald 
mehr  cystische  Bildungen  resultiren,  bald  überhaupt  scheinbar  einheitUche 
Tumoren,  wie  Myome,  Enchondrome  oder  sogar  Sarkome  und  Carcinome. 
W.  glaubt,  dass  reine  Cystome  und  Enchondrome  im  Hoden  überhaupt 
nicht  existiren.  Diese  Gruppe  der  embryoiden  Geschwülste  des  Hodens 
setzt  er  in  Parallele  mit  den  soliden  Teratomen  des  Ovarium;  sie  über- 
wiegen an  Häufigkeit  im  Hoden  bei  weitem  die  Embryome  (Dermoide), 
während  im  Ovarium  das  umgekehrte  Verhältniss  stattfindet.  Ob  sie  als 
gut-  oder  bösartig  aufzufassen  sind,  lässt  sich  allgemeingültig  nicht  be- 
antworten ;  bisweilen  ist  jedenfalls  malignes  Verbalten  —  Einwachsen  in 
Venen,  Metastasen  —  festgestellt  worden;  dagegen  sind  die  Embryome 
(Dermoide)  durchaus  gutartig.  m,  b.  Schmidt  {StnMXwif). 

Ekehom,    Die    Dermoidcysten    des    Mediastinum    anticum. 
(Langenbeck's  Arch.,  Bd.  LVI,  1898,  S.  107.) 
E.  beschreibt  2  eigene  Fälle: 

1)  21-jähriges  Mädchen.  Grosses  complexes  Dermoid,  das  obere 
Mediastinum  und  den  unteren  Theil  der  rechten  Thoraxhälfte  einnehmend; 
die  centralen  Theile  des  Tumors  solid,  enthalten  Fettgewebe,  Knorpel, 
mehrere  Stücken  Knochen,  von  denen  eines  mit  Zähnen  besetzt  ist  und 
den  Oberkiefer  darzustellen  scheint;  ferner  ein  Ganglion  zwischen  Knochen- 
inseln, Darmwand  und  schleimhäutige  Theile  des  Respirationstractus  mit 
Knorpelspangen;  in  der  Peripherie  Cysten,  meist  Dermoide  mit  Fett- 
schmiere, Haaren  und  Zähnen,  einzelne  mit  glatter  Wand  und  schleimigem 
Inhalte.  Eine  der  haarhaltigen  Cysten,  welche  alle  untereinander  commu- 
niciren,  war  in  einen  Bronchus  durchgebrochen. 

2)  22-jähriger  Mann  hatte  1  Jahr  vor  dem  Tode  Dermoidinhalt  aus- 
gehustet. Bei  der  Section  fand  sich  eine  über  faustgrosse  Cyste  im  vor- 
deren Mediastinum,  mit  der  Lunge  verwachsen  und  in  eine  bindegewebig 
abgegrenzte  Caverne  derselben  mündend.  Auf  einem  Theile  der  Wand 
Höcker  mit  Haaren,  Knorpel,  Knochen  und  Zähnen  und  mikroskopisch 
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kleinen  Cysten  mit  z.  Th.  flimmerndem  Cylinderepithel,  selten  Platten- 
epithel. 

Da  es  sich,  wie  in  diesen,  so  auch  in  den  meisten  der  29  aus  der 
Literatur  zusammengestellten  Fälle  um  Dermoide  mit  Abkömmlingen  aller 
3  Keimblätter  handelt,  ist  die  Rem ak 'sehe  Theorie  von  der  fötalen 
Einstülpung  des  Ektoderms  beim  Thoraxschluss  nicht  durchführbar;  auch 
sind  niemals  Spuren  eines  abnormen  Schlusses  der  Brustwand  beobachtet. 
Die  Ableitung  der  Mediastinaldermoide  von  Kiemenspaltenresten,  speciell 
von  epidermoidalen  Einschlüssen  in  der  Thymusanlage,  durch  Collen- 
berg-Waldeyer,  Marchand,  Pinder  ist  nur  für  die  wenigen  von 
diesen  Autoren  beobachteten  einfacheren  Dermoidcysten  anwendbar.  E. 
stellt  die  Meinung  auf,  dass  die  meisten  mediastinalen  Dermoide  includirte 
Föten  darstellen,  welche  entweder  beim  Thoraxschluss  umfasst  oder  durch 
die  Kiemenspsdten  hineingerathen  sind.  Ein  vollständiges  klinisches  Bild 
der  Erkrankung  wird  angeschlossen.  m.  b,  Schmidt  (StraaBhurg). 

Pflanz,  Ernst,  Ueber  Dermoidcysten  des  Mediastinum  an- 
ticum.    (Zeitschr.  f.  Heilkunde,  Bd.  XVII,  1896.) 

Verf.  theilt  zunächst  die  ausführliche  Krankengeschichte  eines  an  der 
Grazer  chirurgischen  Klinik  zur  Beobachtung  gelangten  und  daselbst 
operirten  Falles  einer  Dermoidcyste  des  vorderen  Mediastinums  bei  einem 
21-jähr.  Manne  mit,  und  bespricht  hierauf  an  der  Hand  von  24  anderen 
in  der  Literatur  niedergelegten,  einschlägigen  Fällen  diese  seltene  Ge- 
schwulstform des  Genaueren. 

Das  bedeutende  üeberwiegen  des  jugendlichen  Alters  bei  der  Bethei- 
liguDg  an  diesem  Leiden,  zusammengehalten  mit  dem  äusserst  langsamen 
Wachsthum  dieser  Tumoren  und  dem  häufigen  Befunde  regressiver  Er- 
nährungsstörungen in  denselben  spricht  dafür,  dass  es  sich  hierbei  um 
congenitide  Bildungen  handle.  Der  typische  Sitz  der  Dermoidcysten  des 
vorderen  Mediastinums  ist  der  obere  Abschnitt  desselben,  meist  hinter 
dem  Manubrium  sterni,  doch  können  sie  sich  von  da  aus  bis  über  die 
obere  Brustapertur  hinaus  oder  in  das  Thoraxcavum  erstrecken.  Dem- 
entsprechend schwankt  auch  die  Grösse  der  Cysten  von  Taubeneigrösse 
bis  zu  colossalen  Tumoren,  welche  einen  beträchtlichen  Theil  der  Brust- 
höhle ausfüllen  können.  Ausgedehnte  Verwachsungen  mit  der  Umgebung 
sind  häufig,  Perforationen  nach  aussen  sowohl,  wie  auch  in  einem  Falle 
in  eine  Lunge  sind  beobachtet  worden.  Bezüglich  des  Baues  stellen  die 
Dermoidcysten  dieser  Gegend  entweder  eine  einzige  Cyste  dar,  oder  sie 
sind  complicirt  gebaute,  multiloculäre  Kystome.  Die  Cystenwand  selbst 
zeigt  in  einigen  Fällen  Structur  der  Cutis  mit  Epithel  und  Anhangs- 
organen, in  anderen  Fällen  fehlt  das  Epithel.  Der  Inhalt  der  Cysten  be- 
steht meist  aus  einer  breiigen,  schmierigen  Masse,  welche  Epithelzellen, 
Fett,  Cholestearin  und  Haare  enthält.  In  2  Fällen  wurden  Zähne  be- 
obachtet. 

Pflanz  bespricht  sodann  die  Ausgänge  der  Dermoidcysten,  welche 
entweder  in  Atrophie  und  Rückbildung,  oder  in  Hämorrhagie  und  Ver- 
eiterung, endlich  auch  bisweilen  in  maligner  Degeneration  bestehen,  und 
wendet  sich  sodann  der  Genese  derselben  zu. 

Nach  einer  ausführlicheren  Erörterung  der  früher  bestandenen  Hypo- 
thesen und  der  jetzt  allgemein  geltenden  Anschauung,  wonach  die  Dermoid- 
cysten „durch  Absprengung  von  Theilen  des  Ektoderms  während  des 
fötalen  Lebens  und  Einschliessung  in  andere  Gewebe  zu  Stande  kommen'^ 
äussert  Verf.  bezüglich  der  in  Frage  stehenden  Dermoidcysten  seine  Ansicht 

CentnübUtt  f.  AUg,  Pathol.  X.  38 
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dahin,  dass  die  Genese  derselben  in  einer  Einschliessang  des  von  der 
3.  Eiemenspalte  abgetrennten  Fundus  praecervicalis  in  die  demselben 
direct  anliegende  Thymusanlage  zu  suchen  sei.  Für  diese  Ansicht  spricht 
schon  der  auf  die  Thymusdrüse  hinweisende  gewöhnliche  Sitz  der  Cysten 
und  der  von  Marchand  und  Finders  nachgewiesene  directe  Zusammen- 
hang einer  mediastinalen  Dermoidcyste  mit  der  Thymusdrüse.  Eine  andere 
Entstehungsart  wäre  der  Einschluss  von  Theilen  der  4  äusseren  Kiemen- 
furche in  die  aus  der  entodermalen  Auskleidung  der  4.  Schlundfurche 
hervorgehende  Schilddrüsenanlage.  Allerdings  ist  für  diese  Art  der  Ent- 
stehung die  Annahme  einer  ausnahmsweisen  Verwachsung  beider  Furchen 
unerlässlich,  immerhin  bildet  aber  auch  für  diese  Ansicht  der  von  Collen- 
berg  mitgetheilte  Fall,  bei  welchem  die  Dermoidcyste  durch  einen  aus 
unzweifelhaftem  Schilddrüsengewebe  bestehenden  Stiel  mit  der  Schilddrüse 
zusammenhing,  einen  sprechenden  Beleg.  Der  gleichzeitige  Befund  von 
Flimmer-  und  Plattenepithel  spricht  nicht  etwa  für  eine  Betheiligung 
seitens  des  Respirationstractus,  sondern  lässt  sich  vielmehr  sehr  gut  durch 
die  Annahme  der  Entstehung  bei  bereits  stattgefundenem  Durchbruche  der 
Yerschlussmembran  zwischen  Kiemen-  und  Schlundfurche  erklären. 

V.  Bitter  (Prag), 

Wllins,  H.,  Zur  Pathogenese  des  Keloid.  (Beitr.  z.  klin.  Chir., 
Bd.  XXIII,  Heft  1,  S.  149.) 
Anschliessend  an  2  eigene  Beobachtungen  (Narbenkeloid  nach  Ver- 
ätzung mit  Schwefelsäure,  Narbenkeloid  nach  Exstirpation  von  Spontan- 
keloid)  giebt  Verf.  einen  Ueberblick  über  Natur  und  Entstehungsursache 
des  Leidens.  Nach  der  mikroskopischen  Untersuchung  besteht  das  Keloid 
im  jungen  Stadium  aus  einfachem  Bindegewebe,  dessen  Anordnung  und 
Zellformen  völlig  denen  einer  Narbe  analog  sind,  in  der  Folge  aber 
scheiden  die  Bindegewebszellen,  und  darin  liegt  das  Charakteristische  des 
pathologischen  Processes,  in  jener  Region  der  Narbe,  die  sich  aufbaut  aus 
normaler  Weise  Collagen  bildenden  Fasern,  ganze  enorme  CoUagenmassen 
aus.  Die  Grenze  der  Wucherung  entspricht  stets  genau  der  Ausdelmung 
der  Narbe,  sie  ist  theils  scharf  markirt,  theils  erstrecken  sich  keilförmige 
Bindegewebszüge  mit  den  Gefässen  in  das  Nachbargewebe  hinein.  Letztere 
sind  indessen  nicht  als  proliferirende  Ausläufer,  sondern  nur  als  die  ver- 
dickten, wurzelartigen  Züge  der  Narbe  anzusehen,  welche  die  eintretenden 
Gefässe  begleiten.  Nach  dem  klinischen  Verhalten,  dass  das  Keloid  ein 
beschränktes  W^achsthum  hat,  nach  Exstirpation  recidivirt,  dagegen  niemals 
Metastasen  macht,  trägt  W.  Bedenken,  dasselbe  zu  den  Geschwülsten  zu 
rechnen,  hält  es  vielmehr  für  eine  circumscripte  Hyperplasie  der  Haut, 
deren  Entstehung  auf  eine  besondere  Disposition  zu  vermehrter,  physio- 
logischer Zellthätigkeit  (Collagenbildung),  nebenbei  auch  auf  äussere  Mo- 
mente zurückzuführen  ist. 

Von  den  besonderen  Formen  der  A£fection  zählt  Verf.  die  Keloidacne 
ebenfalls  zu  den  Narbenkeloiden,  lässt  es  dagegen  unentschieden,  ob  auch 
das  sogen.  Spontankeloid,  wie  neuerdings  vielfach  angenommen  wird,  auf 
einer  —  subepidermalen  —  Narbenbildung  beruht.        Homtii  {Tükmgm). 

Sawtschenko,  J.,  „Sporenbildende  Parasiten^^  der  malignen 
Geschwülste  und  die  pathogenen  Blastomyceten.     (Russ. 
Arch.  für  Path.,  Bd.  V,  1898.) 
Von   Sudakewitsch,    Foa,   Borrel,    Ruffer,    Walker  und 
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Plimmer,  Glarke,  Galoway  u.  A.  sowie  vom  Verf.  sind  in  den 
Drflsenkrebsen,  sowie  in  den  Epitheliomen,  manchmal  auch  in  den  Haut- 
krebsen innerhalb  der  Zellen  Bildungen  beobachtet  worden,  die  sie  für 
Parasiten  halten.  Die  Einschlüsse  bestehen  aus  einer  äusseren  Substanz, 
die  mncinhaltig  ist,  und  einer  inneren  protoplasmatischen ;  in  der  letzteren 
lässt  sich  auch  eine  chrömatinhaltige  Kernsubstanz  dififerenziren ;  manch- 
mal überwiegt  die  eine  oder  die  andere  Substanz.  Verf.  hielt  früher  diese 
Bildangen  ftir  sporentragende  Parasiten,  die  der  Morphologie  nach  den 
Malarisdiämoparasiten  nahe  stehen.  Die  mudnhaltige  Hülle  wurde  entweder 
als  em  Secret  des  Parasiten  betrachtet,  oder  als  ein  Derivat  der  Zelle,  das 
durch  die  specifische  Einwirkung  des  Parasiten  auf  das  Protoplasma  der- 
selben gebildet  wurde.  Nachdem  Busse  im  Jahre  1894,  Sanfelicei.  J. 
1895  und  Curtis  i.  J.  1896  gefunden  haben,  dass  pathogene  Hefepilze 
chronisch  eitrige  Processe  nebst  Geschwulstbildung  hervorrufen  können, 
hat  Verf.  auch  eine  Untersuchung  in  dieser  Beziehung  angestellt  Ein 
Meerschweinchen  wurde  mit  dem  Eiter  einer  an  multiplem  chronischem 
Abscess  leidenden  Frau,  in  welchem  die  Gegenwart  von  Hefezellen  con- 
statirt  wurde,  geimpft  und  einen  Monat  darauf  bildeten  sich  in  seinen 
Lymphdrüsen  Infiltrate,  die  reichlich  Hefezellen  im  Stadium  der  Sporen- 
büdung  enthielten.  Die  Drüsen  wurden  in  Fl e m min  g' scher  Lösung 
fixirt,  mit  Fuchsin  und  anderen  Farben  gefärbt.  In  den  Zellen  waren 
Bildungen  vorhanden,  die  eine  colossiüe  Aehnlichkeit  mit  den  Parasiten 
der  malignen  Geschwülste  besassen.  Sie  hatten  auch  eine  mudnhaltige 
Hülle,  im  Inneren  einen  protoplasmatischen,  amöboiden  Klumpen  und  in 
dem  letzteren  wiederum  eine  kemähnliche  Masse.  Manchmal  werden  sie 
auch  ausserhalb  der  Zellen  gefunden,  ebenso  wie  in  den  Endotheliomen 
innerhalb  der  Lymphräume.  Sanfelice's  Hypothese  über  die  Zugehörig- 
keit der  Parasiten  der  malignen  Geschwülste  zu  den  Blastomyceten  muss 
als  eine  sehr  fruchtbare  betrachtet  werden,  indem  sie  neue  Versuche 
zur  Züchtung  derselben  aus  Geschwülsten  veranlassen  wird. 

If.  Mühlmann  {0des9a). 

fiUdebrand,  lieber  Resection  des  Penis  wegen  eines  Endo- 
thelioma  intravasculare.   (Dtsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLVIH, 
1898,  S.  209.) 
Der  Tumor,  welchen  H.  aus  der  C!ontinuität  des  Penis  exstirpirte,  sass 
im  Corpus  cavemosum  urethrae,  und  die  Harnröhrenschleimhaut  war  darüber 
in  ganz  kleiner  Ausdehnung  ulcerirt.     Nach  dem  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Verhalten  nimmt  H.  an,  dass  die  Geschwulst  in  der  Sub- 
stanz des  Corpus  cavemosum  entstanden  und  gegen  die  Schleimhaut  der 
Harnröhre  hin  entwickelt  war,  und  ^war  als  ein  aus  den  Endothelien  der 
cavemösen  Räume  hervorgegangenes  und  im  Lumen  der  letzteren  wuchern- 
des BlutgefäSSendotheliom.  M,  B.  Schmidt  {Strasibmrg). 

Fiek,  W.9  Ein  Endotheliom  und  ein  Carcinom  des  Magens. 
(Dtsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLVffl,  1898,  S.  467.) 
F.  beschreibt  histologisch  einen  der  bekannten  Fälle  von  retrahirendem 
bindegewebareichem  Krebs  der  Pars  pylorica  wegen  der  Reihenbildung  der 
grossen,  polygonalen,  hydropisch  gequollenen  Zellen  in  einem  binde- 
gewebigen Stroma  einerseits,  des  Fehlens  des  letzteren  und  der  unge- 
gliederten Anordnung  dieser  Zellen,  andererseits  als  Endotheliom  mit 
Uebeigang  in  Sarkom.   Bei  einem  zweiten  infiltrirenden  Tumor  des  Pylorus 

38* 
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findet  sich  nur  in  der  Umgebung  eines  lO-Pfennigstückgrossen  Ulcus  eine 
bis  in  die  Muscularis  reichende  Krebsentwicklung  medullären  Charakters, 
während  darüber  hinaus  die  Wand  der  gesammten  Pars  pylorica  stark 
verdickt  ist  durch  blosse  Bindegewebsneubildung,  welche  alle  Schichten 
einnimmt,  ihr  Maximum  aber  in  der  Submucosa  erreicht.  F.  schliesst 
daraus,  dass  die  Bindegewebshypertrophie,  und  zwar  eine  entzündliche, 
früher  bestanden  und  auf  ihrem  Boden  das  Garcinom  sich  entwickelt  hat 

M,  B.  Schmidt  (Straubwrg), 

Smoler,  Felix,  Atresia  recti  vesicalis  bei  einem  5  Tage 
alten  Mädchen.  (Prager  medicinische  Wochenschrift  1898,^No.x38 
u.  39.)  [Aus  dem  Prager  deutschen  pathol.-anatom.  Institut] 
In  dem  mitgetheUten  Falle  mündete  das  Rectum  als  dünner  Canal 
durch  ein  den  Uterus  complett  theilendes  medianes  Septum  hindurch- 
ziehend, mit  einer  feinen  Oefinung  in  die  Blase.  Diese  stand  ausserdem 
durch  je  einen  an  der  sonstigen  Mündungsstelle  der  Ureteren  beginnenden 
dünnen  Canal  mit  den  beiden  Abtheilungen  der  gleichfalls  septirten,  am 
Eingange  völlig  verschlossenen  Vagina  in  Zusammenhang.  Tuben  und 
Ovarien  waren  in  entsprechender  Ausbildung  sCa  der  gewöhnlichen  Stelle, 
die  letzteren  etwas  hypoplastisch,  am  äusseren  Genitale  fiel  die  rüssel- 
förmige,  sehr  grosse  und  mit  einem  Praeputium  versehene  Glitoris  auf. 
Die  Ureteren  stellten  einen  meist  soliden,  nur  hie  und  da  ein  Lumen  be- 
sitzenden Strang  dar,  der  an  der  hinteren  Wand  der  Vagina  zu  den 
haselnussgrossen,  nahe  aneinander  gelagerten  Nieren  hinaufzog. 

Oarl  Springer  {Prag). 

KOnig,  Fritz,  Ueber  das  cystische  Enchondrofibrom  und  die 
solitären  Cysten  der  langen  Böhrenknochen.  (Langen- 
b  eck 's  Arch.,  Bd.  LVI,  1898,  S.  667.) 
K.  steht  auf  dem  Boden  der  Vircho  waschen  Lehre,  dass  alle  Knochen- 
cysten  durch  Zerfall  von  Tumoren  entstehen,  besonders  von  solchen,  die 
aus  zurückgebliebenen  Knorpelresten  hervorgehen,  und  beschreibt  einen 
Fall,  an  welchem  sich  dieser  Hergang  besonders  klar  darstellte:  lö-jähr. 
Kind  hatte  seit  2  Jahren  Schmerzen,  dann  Schwellung  der  rechten  Hüfte 
und  acquirirte  durch  blossen  Fall  eine  Fractur  des  rechten  Femur  unter 
dem  Trochanter  maior.  Nach  Consolidirung  derselben  wurde  der  sicher 
schon  vorher  vorhandene  Tumor  local  exstirpirt  und  Heilung  erzielt 
Der  Tumor  hatte  in  der  Trochantergegend  den  Knochen  aufgetrieben, 
reichte  ausserdem  als  fibröse  Masse  in  der  Marksubstanz  der  Diaphyse 
nach  abwärts  bis  zum  Beginn  des  mittleren  Drittels  und  nach  aufwärts 
durch  den  Hals  bis  in  den  Kopf.  Er  bestand  aus  fibrösem  und  myxomatösem 
Gewebe,  das  vielfach  Pigment  enthielt  und  verzweigte  Cysten,  die  offenbar 
durch  Zerfall  entstanden  waren  und  stellenweise  nur  durch  dünne  Tumor- 
schichten  von  der  Knochenschale  getrennt  waren,  stellenweise  unmittelbar 
an  den  Knochen  heranreichten.  Ausserdem  fand  sich  inmitten  der  fibrösen 
Geschwulst  eine  erbsengrosse  Insel  hyalinen  Knorpels,  auf  der  einen  Seite 
von  Bindegewebe  wie  von  einem  Perichondrium  begrenzt,  auf  der  anderen 
in  das  eigentliche  Geschwulstgewebe  übergehend  und  hier  alle  Vorgänge 
wie  bei  der  endochondralen  Ossification  bis  zur  provisorischen  Verkalkung 
darbietend.  K.  glaubt,  dass  diesem  letzteren  Stadium  ein  Freiwerden  der 
Knorpelzellen  und  eine  Wucherung  zu  dem  fibrösen  Tumorengewebe  folgte, 
welches  in  der  nächsten  Nachbarschaft  des  Knorpels  noch  sehr  zeilenreich, 
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sarkomähnlich  war.  Nach  E.'s  Meinung  kommen  als  ursächliche  Momente 
für  das  Zurückbleiben  resp.  die  Absprengung  von  Enorpelinseln  ausser 
den  von  Virchow  geltend  gemachten  noch  ein  besonders  beschleunigtes 
Wachsthum  und  stärkere  Traumen  in  Betracht 

M.  B.  Schmidt  (Strasihurg). 

F.  de  Quervain,  Zur  Differentialdiagnose  der  Bauchge- 
schwQlste.  lieber  Lostrennung  und  Wanderung  der  Ova- 
rialcysten.    (Dtsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLIX,  1898,  S.  67.) 

Verf.  beschreibt  eine  durch  Operation  entfernte  Dermoidcyste,  welche 
in  der  Gegend  der  Flexura  coli  dext.  adhärent  war,  ohne  mit  den  Geni- 
talien in  Verbindung  zu  stehen,  aber  nach  dem  anatomischen  Befund  der 
inneren  Genitalien  sicherlich  als  abgelöster  und  an  anderer  Stelle  fest- 
gewachsener, linksseitiger  Ovarialtumor  aufzufassen  war :  das  linke  Ovarium 
fehlte  nämlich  und  die  linke  Tube  endete  blindsackförmig,  durch  einen 
Strang  mit  der  Flexura  sigmoides  verwachsen,  während  die  rechtsseitigen 
Adnexe  normal  waren.  Oflfenbar  war  die  Ablösung  der  Cyste  durch  Stiel- 
drehung entstanden,  ihr  anatomischer  Zustand  —  Blutpigment,  totales 
Fehlen  der  Epithelschicht,  Kalkplatten  an  Stelle  derselben  —  sprach  dafür 
und  machte  es  femer  wahrscheinlich,  dass  die  Verwachsung  am  neuen 
Standort  erst  nach  der  völligen  Lostrennung  von  den  Genitalien  erfolgt  sei. 

N,  B.  Schmidt  {Strasaburg), 

Bachstab  und  SehaposelinlkoW)  Ueber  multiple  Myelome  des 
Rumpfskelets,  verbunden  mit  typischer  Albumosurie  als 
charakteristischem  diagnostischem  Kennzeichen  der- 
selben. [Aus  der  therapeut.  Abth.  von  Dr.  Schaposchnikow  am 
Israel.  Krankenhause  in  Odessa.]  (Russ.  Arch.  f.  Pathologie  etc.,  Bd.  Vn, 
1899,  S.  11-21.) 

Obwohl  Albumose  gelegentlich  bei  verschiedenen  Krankheiten  vor- 
kommen kann,  so  ist  ihr  Auftreten  im  Urin  in  grosser  Menge  und  per- 
manent nur  für  eine  Krankheit  charakteristisch  —  nämlich  für  diffuse 
Myelomatosis  der  Rumpfknochen.  Dies  wurde  neulich  von  Senator  fest- 
gestellt. Verf.  halten  ihren  Fall  für  den  ersten,  wo  die  Diagnose  der 
multiplen  Myelome  im  Leben  dank  dem  genannten  Symptome  festgestellt 
wurde.  In  den  6  Fällen,  wo  Albumose  vor  der  Untersuchung  der  Verff. 
im  Urin  stets  gefunden  wurde  (Bence  Jones,  Kühne,  Kahler, 
Stokvis,  Seegelken  und  Rosin),  ist  Diagnose  meist  auf  Osteomalacie 
fehlerhaft  gestellt  worden.  Die  Fälle  von  Naunyn,  Ellinger  und  der 
Artikel  von  Senator  in  der  Berl.  klin.  Wochenschr.  No.  8  sind  nach 
dem  Vortrag  der  Verff.  publicirt  worden. 

Es  handelte  sich  um  einen  42-jähr.  Kaufmann,  der  wegen  Schmerzen 
in  den  Lenden,  Mattigkeit,  Abmagerung  etc.  ins  Krankenhaus  kam,  bei 
welchem  sich  allmählich  Zeichen  einer  bösartigen  Neubildung  mit  Meta- 
stasen im  Spital  entwickelten.  Die  Diagnose  „diffuse  Myelomatosis  der 
Rumpfknochen"  wurde  dank  der  Urinuntersuchung  schon  aufgestellt,  bevor 
Tumorenzeichen  zum  Vorschein  kamen.  Der  Pat.  starb  2  Monate  nach 
der  Erkrankung.  Die  Section  ergab  knotenartige  bis  wallnussgrosse  Neu- 
bildungen in  den  Wirbelmuskeln  des  Halses  und  des  Rückens,  die  von 
den  Wirbeln  ausgehen  und  in  den  Rückgratkanal  hineinragen.  Des- 
gleichen wurde  auf  den  Rippenknochen  gefunden.    Am  rechten  Os  ileum 
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sass  ein  kleinkindskopfgrosser  Tumor.    Die  mikroskopische  Cntersuchang 
des  letzteren  ergab  ein  Eleinrundzellensarkom  (Myeloma). 

M,   Mühlmann  (t>(2e«a) 

Haenel,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  aus  Nervengewebe  be- 
stehenden Geschwülsten  (Neuroganglioma  myelinicum 
verum).    (Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXXI,  Heft  1,  S.  491.) 

In  dem  Gehirn  eines  46-jähr.  Mannes  fand  sich  ein  Rundzellensarkom 
im  Marklager  der  rechten  Hemisph&re,  ferner  sassen  2  kleinere  Geschwülste 
auf  der  Dura.  Die  eine  der  letzteren  zeigte  mikroskoskopisch  normales 
Duragewebe,  durchsetzt  von  Zügen  markhaltiger  Nervenfasern,  die,  an  einer 
Seite  nur  von  einer  dünnen,  bindegewebigen  Hülle  bekleidet,  das  Bild  des 
Neuroma  cirsoides  boten.  Stellenweise  waren  Zellen  sichtbar,  die  ihrer 
Gestalt  und  Lage  nach  als  echte  Ganglienzellen  anzusprechen  waren.  Der 
andere  kleine  Tumor  erwies  sich  als  papillomatöses  Spindelzellensarkom, 
in  der  weiteren  Umgehung  zeigte  sich  gelegentlich  das  Endothel  der 
Lymphgefässe  gewuchert  (Lymphendotheliome).  Ausläufer  des  Neuroms 
erstreckten  sich  ziemlich  weit  in  die  Dura  hinein,  welch  letztere  stellen- 
weise von  Fettgewebe  durchsetzt  war.  Die  Arterien  zeigten  zum  TheO 
starke  Wucherung  der  Muskelzellen  der  Media. 

Die  interessanteste  der  beschriebenen  Geschwülste  ist  das  Neurogan- 
gliom,  dessen  Ganglienzellen  auf  eine  angeborene  Heterotopie  hinweisen. 

E,  Schütte  {GöUmgen). 

Wollenberg,  Ein  Fall  von  Hirntumor  mit  Abfluss  von  Gere- 
brospin alflüssigkeit  durch  die  Nase.  (Arch.  f.  Psychiatrie, 
Bd.  XXXI,  Heft  1,  S.  206.) 
Der  Fall  verdient  besonderes  Interesse,  weil  während  der  2  letzten 
Lebensjahre  des  Patienten  ein  Abfluss  von  Cerebrospinalflüssigkeit  durch 
die  Nase  stattfand,  der  insofern  in  deutlichen  Beziehungen  zu  den  be- 
stehenden Allgemeinsymptomen  stand,  als  bei  Sistiren  des  Abflusses  eine 
Zunahme  derselben  beobachtet  wurde.  Die  Section  wgab  2  Tumoren  im 
rechten  Hinterhauptlappen,  femer  beiderseits  eine  Perforation  der  vorderen 
Wand  des  Seitenventrikels,  so  dass  dieselben  mit  den  Siebbeinhöhlen  com- 
municirten.  Die  Oontinuitätstrennungen  waren  nicht  etwa  Kunstproducte, 
sondern  es  fand  sich  links  ein  unregelmässiger  Spalt,  welcher  deutlich 
mit  Yentrikelepithel  ausgekleidet  war.  Ein  daneben  liegendes  kreisrundes 
Loch  war  schai^andig  und  von  einem  stellenweise  kleinzellig  infiltrirten 
Gewebe  umgeben.  Von  dem  Gehirn  aus  gingen  Fortsätze  in  die  Knochen- 
lücken des  Siebbeines.  Wie  die  Gommunication  entstanden  ist,  ob  eine 
Entwicklungsanomalie  oder  eine  erworbene  Veränderung  vorliegt,  will  Verf. 
nicht  entscheiden.  e,  Sehutte  {Odttmgen), 

Braus,  Ueber  einen  Fall  von  metastatischem  Garcinom  an 
der  Innenfläche  der  Dura  mater  cervicalis  und  an  den 
unteren  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  der  linken  Seite, 
nebst  Bemerkungen  über  die  Symptomatologie  und  Dia- 
gnose des  Wirbelkrebses.  (Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXXLHeftl, 
S.  128.) 
Es  handelt  sich  um  einen  Fall,  bei  welchem  Verf.  intra  vitam  die 
Diagnose  auf  „Krebs  der  linken  Seitentheile  der  2  letzten  Hals-  und  2 
ersten  Dorsalwirbel  mit  Zerstörung  der  Radix  cervicalis  VII  und  VIII  und 
dorsaUs  I"  stellte.   Die  Section  ergab  ein  metastatisches  Garcinom,  welches. 
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ohne  den  Knochen  zu  ergreifen,  die  innersten  Schichten  der  Dura  in  der 
Höhe  des  untersten  Theiles  der  Halsanschwellung  auf  der  ganzen  linken 
Hälfte  und  über  dem  rechten  Hinterstrange  ergriffen  hatte.  Die  ent- 
sprechenden linken  Wurzeln  waren  theilweise  von  der  Neubildung  umhüllt, 
zum  Theil  durchwachsen,  doch  war  letztere  dann  auch  in  die  extraduralen 
Abschnitte  derselben  fortgewachsen.  Secundäre  Degenerationen  fanden 
sich  im  linken  Hinter-  und  Vorderhorn  sowie  im  linken  Hinterstrang,  Pia 
und  Mark  waren  frei  von  der  Geschwulst.  Die  beschriebene  Localisation 
des  Garcinoms  ist  ausserordentlich  selten.  Verf.  hält  es  für  wahrscheinlich, 
dass  es  sich  um  eine  echte  Metastase  durch  Blut-  oder  Lymphbahnen 
handelt,  die  zuerst  an  der  Innenseite  der  Dura  mater  cervicalis  links  sass. 
Wie  weiter  ausgeführt  wird,  entsprachen  die  klinischen  Erscheinungen 
durchaus  den  pathologisch-anatomischen  Befunden.  Im  Anschluss  an  diese 
Beobachtung  werden  noch  4  Fälle  von  Wirbelkrebs  mitgetheilt  und  die 
Diagnose  ausführlich  besprochen.  Am  wichtigsten  ist  der  Nachweis  eines 
primären  Garcinoms,  hier  in  allen  5  Fällen  eines  Mammacarcinoms.  An 
primäre  Wirbelcarcinome  glaubt  Verf.  nicht.  Der  Sitz  des  primären  Krebses 
(Mamma,  Uterus,  Magen)  bedingt  das  häufigere  Vorkommen  des  Wirbel- 
säulenkrebses bei  Frauen.  E.  SehUUe  (Qmmgen). 

Brttchanow,  N.,  Ueber  einen  Fall  von  Papillom  des  Plexus 

chorioideus  ventriculi  lateralis  sinistri  bei  einem  2^/2- 

jährigenKnaben,   (Prager  medidnische  Wochenschrift,  1898,  No.  47.) 

[Aus  dem  Prager  deutschen  patholog.-anatom.  Institut.] 

Der  Tumor,  kugelig,  von  5  cm  Durchmesser,  lag  in  der  Gella  media 

des  linken  Seitenventrikels  zeigte  zottigen  Bau  und  hing  nach  vom  mit 

dem  Plexus  chorioideus  zusammen.     Es  bestand  starker  Hydrocephalus 

internus  mit  Verdickung  des  Ependyms.    Der  Träger  des  Tumors  war  in 

ultimis  mit  spastischer  Parese  der  Extremitäten  eingebracht  worden.    Er 

soll,  bei  der  Geburt  normal,  im  3.  Lebensmonate  eine  acut  fieberhafte 

Krankheit  durchgemacht  haben,  an  die  sich  plötzlich  rasches  Wachsthum 

des  Kopfes  SChloSS.  Carl  Springer  {Prag). 

Durante,  Vari^t^s  histologiques  et  nature  de  la  möle 
hydati forme.  (Archives  de  midecine  exp^rimentale  et  d^anatomie 
pathologique,  T.  X,  1898,  No.  7.) 

Nach  ausführlicher  Besprechung  der  Theorieen  über  den  Ursprung  der 
syncytialen  und  der  Langhans 'sehen  Zellschicht  beschreibt  D.  zwei 
eigene  FäDe  von  Blasenmole.  Im  ersten  war  auffällig  eine  starke  Binde- 
gewebshyperplasie  der  verhältnissmässig  wenig  schleimhaltigen  Zotten  bei 
fast  fehlender  Epithelialbekleidung  und  im  zweiten  ein  ausserordentlich 
starkes  Wachsthum  des  Syncytiums. 

Nach  Verf.'s  Meinung  beginnt  die  Entstehung  einer  Blasenmole  mit 
aussergewöhnlichem  Wachsthum  und  Mucinentwicklung  des  Syncytiums. 
Erst  hierauf  erfolgt  eine  schleimige  Durchtränkung  des  Zottengrundgewebes. 
Zuletzt  schliesst  sich  auch  noch  eine  Wucherung  der  Langhans 'sehen 
Zellschicht  an. 

Durch  nachträgliche  starke  Bindegewebsentwicklung  entsteht  das  Bild 
des  erstbeschriebenen  Falles,  bei  besonders  starker  Hyperplasie  des 
syncytialen  Gewebes  das  des  zweiten.  Im  letzteren  histologischen  Befund 
sieht  D.  die  Uebergangsform  zum  Syncytioma  malignum. 

ß eh 0 edel  {ChemnÜM), 
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Bozzi,  Emesto,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  auf  dem  Boden 
der  Psoriasis  entstehenden  Zungencarcinome.     (Beitr.  z. 
klin.  Chir.,  Bd.  XXII,  Heft  2,  S.  392.) 
Bozzi  berichtet  über  einen  Fall  von  Carcinom  der  Zunge,  das  sich 
aus  Psoriasisfiecken  entwickelt   hatte.     Bezüglich   der  Histogenese  des 
Tumors   hat  B.  Stützpunkte   für   die  Ribber  tische  Thorie   nicht  ge- 
funden; er  betont  vielmehr,  dass  die  Sequestration  des  Epithels  keines- 
wegs unerlässlich  ist,  und  die  kleinzellige  Infiltration  der  Zapfenbildung 
nicht  vorauszugehen,  sondern  nachzufolgen  pflegt. 

Im  vorliegenden  Fall  hält  Verf.  eine  primäre  Entartung  des  Epithels 
im  Sinne  Haus  er 's  oder  auch  eine  Anaplasie  im  Sinne  Hans  emann 's 

für  das   Zutreffende.  Homell  {Tübingen). 

YOlker,  Fr.,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  tiefen  Lipome  des 
Halses.  (Beitr.  z.  klin.  Chir.,  Bd.  XXI,  Heft  1,  S.  201.) 
Völker  beschreibt  ein  subfasciales  Lipoma  ossificans  colli,  welches 
mittelst  eines  knöchernen  Stieles  am  Processus  transversus  des  5.  Hals- 
wirbels festsass.  Nach  Verf.'s  Ansicht  hat  die  Neubildung  ihren  Aus- 
gangspunkt von  einer  rudimentären  Halsrippe  genommen. 

Homell  (T&bmgtn), 

Mühsam,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Geschwülste  derTunica 
vaginalis.  (Dtsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  Bd.  XLIX,  1898,  S.  457.) 
Bei  der  Operation  einer  seit  5  Jahren  nach  Trauma  entstandenen 
Hydrocele  fand  M.  auf  der  Innenfläche  der  Tunica  vag.  breit  aufsitzend 
im  oberen  Pol  des  Sackes  eine  bohnengrosse,  von  der  Tunica  überzogene 
Geschwulst  mit  durchaus  adenomartigem  Bau:  Im  Bindegewebe  lagen 
Hohlräume  mit  ein-  bis  mehrschichtiger  Auskleidung  von  cylindrischen 
und  cubischen  Zellen;  in  den  peripheren  Theilen  bildeten  die  letzteren 
auch  solide  Haufen.  Wahrscheinlich  ist  der  Tumor  von  versprengten 
Keimen  des  Hodens  oder  Nebenhodens  ausgegangen. 

M,  B,  Schmidt  (Sirastbur^ 


Poll,    B.,    Ein    Fall    von    multipler    Zottengeschwulst    im 
Ureter  und   Nierenbecken.     (Beitr.   z.   klin.   Chir.,   Bd.  XXIII, 
Heft  3,  S.  822.) 
Der  von  P.  beschriebene  Tumor  wurde  bei  einem  41-jährigen  Manne 
operativ  entfernt. 

An  dem  Präparat  (Niere  sammt  Theil  des  Ureters)  zeigte  sich  das 
Nierengewebe  hochgradig  comprimirt,  Kelch  und  Becken  in  einen  weiten 
Sack  verwandelt.  Die  Wandung  dieses  Sackes  sowie  des  oberen  Ureter- 
abschnittes  wird  von  einer  flachen,  aus  kleinen  papillären  Excrescenzen 
gebildeten  Zottengeschwulst  ausgekleidet,  welche  sich  im  Bereich  des 
Beckens  und  Ureters  entsprechend  einem  gutartigen  Papillome  scharf 
gegen  das  anliegende  Bindegewebe  abgrenzt,  im  Bereich  der  Kelche 
dagegen  vollkommen  nach  Art  eines  Krebses  unter  starker  Sprossen- 
entwicklung in  die  Nierensubstanz  eingewuchert  ist.  —  Nach  P.'s  Auf- 
fassung ist  es  am  wahrscheinlichsten,  dass  es  sich  im  vorliegenden  Falle 
von  vornherein  um  eine  carcinomatöse  Neubildung  gehandelt  hat,  bei 
welcher  nur  das   papillomatöse  Durchgangsstadium    ungewöhnlich  lange 

dauerte.  Sonsell  (TOlnngen), 
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Berichte  aus  Vereinen  etc. 


Sooiätö  de  Biologie  in  Paris. 

Sitzung  vom  17.  Juli  1897.    (Le  Progrfes  m6d.,  No.  30,  8.  56.) 

Chantemesse :  üeber  die  künstliche  Erzeugung  des  Typhusfiebers 
beim  Thiere.  Nach  einer  langen  Beihe  von  Versuchen  gelang  es  Ch.  und  Bamond, 
eine  dem  menschlichen  TVphus  bleiche  Krankheit  beim  ^en  ^acacus)  und  später  beim 
Kaninchen  zu  erzeugen.  £>er  Affe  wurde  14  Tage  lane  einer  intestinalen  Antisepsis  durch 
auBschliessllche  Milchnahrung  unterworfen,  dann  erhidt  er  3—4  Tage  lang  eine  kleine 
Menge  einer  Kultur  frischer,  hochvirulenter  Ebert bischer  Bacillen.  2—3  Tace  später 
tritt  Fieber  auf,  der  Appetit  ist  vermindert,  in  den  zuweilen  auftretenden  diarmöischen 
Entleerungen  fmdet  man  die  Eberth 'sehen  Bacillen.  Das  Fieber  steigt  und  das 
Allgemeinbefinden  wird  schlecht  Zwischen  dem  8.  und  12.  Tag  Exitus  letalis,  indem 
in  den  letzten  Tagen  subnormale  Temperaturen  auftreten.  Die  Section  zeigt  die  ver- 
schiedenen Grade  oer  Entzündimg  am  Ende  des  Dünndarms  und  im  Coecum  genau  so, 
wie  man  sie  bei  IVphus  des  Menschen  findet;  die  Mesenterialdrüsen  sind  vergrössert, 
die  Milz  ist  dunkehroth,  derb  imd  vergrössert,  die  Leber  ver^össert  und  hyperamisch, 
die  Limgen  zeigen  Atelektasen  und  hyperamische  Stellen.  Die  bakteriolodsche  Unter- 
suchung der  Organe  ernbt  l>rphusbacillen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
findet  man  dieselben  Bilder  wie  sie  Präparate  menschlicher  Organe  bei  Typhus  ab- 
dominalis zeigen.  Bei  Kaninchen  gelang  es,  ebenfalls  Typhus  künstlich  zu  erzeugen, 
entweder  dui^  Darreichung  sehr  vu*ulenter  Kulturen  oder,  wenn  die  Virulenz  nur 
eine  mittlere  war,  nachdem  man  die  Widerstandskraft  des  thierischen  Organismus 
herabgesetzt  hatte.  Letzteres  vmrde  erreicht  durch  peritoneale  Injection  von  20  bis 
25  Tropfen  Tct  op.  crocata  bald  nach  der  Infection  mit  l^P^^^^^^^-  ^^^^^^  erhält 
dadurch  während  einiger  Zeit  gewissermassen  ein  Schlafen  der  l^hagocyten  (im  sommeil). 
Die  beste  Methode  war  die,  dass  man  3  Wochen  lang  fdle  3  oder  4  Tage  einige  Cubik- 
centimeter  menschliches  Serum  oder  Urin  vom  Menschen  unter  die  Haut  spritzte; 
dann  wurden  die  Bacillen  am  besten  mit  der  Sonde  direct  in  den  Magen  eingeführt, 
darauf  folgte  die  erwähnte  Opiumeinspritzung.  Die  Autoren  geben  weiter  eine  genaue 
Schilderung  der  verschiedenen  Arten  des  Krankheitsverlaufes  und  des  pathologisch- 
histologischen  Befundes.  Hervorzuheben  ist  der  positive  Ausfall  der  WidaTschen 
Senimprobe  vom  7.  Tage  an,  die  in  einem  Falle  sogar  63  Tage  nach  der  Infection  noch 
auftrat.  Auffallend  war  die  relative  Intemtät  der  Nieren  im  Zusammenhang  mit  dem 
gewöhnlichen  Fehlen  von  Eiweiss  im  Lmn.  In  der  Milz  fanden  sich  niemals  die 
Bacillenhauf en ,  welche  beim  Menschen  und  Affen  so  charakteristische  Bilder  gaben. 
Die  Leber  zeigt,  was  beim  Affen  nicht  zu  constatiren  ist,  Infiltration  mit  Leukocyten, 
dagegen  keine  BaciUenherde  oder  Nekrosen.  Abgesehen  von  der  Bestätigung  der  von 
ihnen  schon  vor  10  Jahren  gemachten  Erfahrung,  dass  man  im  Stande  ist,  Typhus 
bei  Thieren  künstlich  zu  erzeugen,  geben  diese  Versuche  Aussicht,  ein  Heilserum  g^en 
Typhus  zu  finden,  das  zugleich  zur  präventiven  Impfung  verwendet  werden  kann. 

Phlsallx:  Ueber  aas  Gift  der  grossen  japanischen  Salamandra. 
Es  erzeugt  beim  Meerschweinchen ,  Frosch  und  Hund  locales  Oedem  und  wird  durch 
Hitze  rasch  abgeschwächt.  Die  Allgemeinerscheinungen  sind  paralytischer  Art,  wobei 
das  Herz  zuletzt  zu  functioniren  aufiört. 

Boyer  Josa6:  Ueber  Veränderungen  des  Knochenmarks  bei  Milz- 
brand des  Kaninchens. 

Dieser  ruft  eine  Hyperämie  und  beträchtliche  Vermehrung  der  Zellen  des  in 
grossen  Mengen  Bakterien  enthaltenden  Knochenmarkes  hervor,  wie  sie  von  den  beiden  bei 
StaphylokokKeninfection  und  Diphtherieintoxication  früher  beschrieben  wurden:  die 
Vermehrung  betrifft  hauptsächlich  die  mononucleären  Zellen,  dann  kommen  die  Lympho- 
cyten,  die  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  sind  sehr  zahlreich,  ebenso  wie  die  Biesen- 
zellen, während  die  polynucleären  Zellen  selten  sind.  Zum  Unterschied  von  den  ge- 
nannten Infectionen  findet  man  beim  Milzbrand  ausgesprochene  Degeneration  der 
mononucleären  und  der  Biesenzellen:  Fragmentation  des  ChromatinnetzeB  des  Kernes, 
VerBchwinden  des  Netzes,  Verschwinden  des  Kernes  und  der  Granulationen.  Das  Fett 
der  Fettzellen  wird  theilweise  resorbirt  und  durch  Protoplasma  ersetzt,  welches  an 
Volumen  zunimmt,  einen  verlängerten  Kern  zeigt  gleichzeitig  mit  einer  Verdickung  der 
umhüllenden  Membran. 
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Balthazard:  Die  PathoeeDese  des  Erythems  durch  Böntgen- 
strahlen.  (Angaben  der  Ursachen  und  der  Modificationen  am  Apparate,  cli»es  zu 
verhüten.) 

LaTeran  fand  in  der  Niere  der  Schildkröte  ein  bis  jetzt  nicht  beschriebenes 
Myxosporidium,  dessen  Sporen  sehr  widerstandsfähig  sind,  sich  mit  Methylenblau  and 
Thionin  leicht  förben  und  mit  Fäden  versehen  sind.  In  Schnitten  findet  man  sie  theils 
frei,  theils  im  Zellplasma. 

D6Jerine  benchtet  über  eine  mit  sehr  hoher  Temperatur  verlaufene  Pneumonie, 
in  welcher  —  ohne  besondere  Störungen  von  Seiten  des  Centralnervensystems  —  die  Ver- 
änderungen des  Chromatinnetzes  der  Nervenzellen  sehr  markante  waren  und  in  den 
2iellen'  der  Medulla  bis  zu  einer  vollständigen  Zerstörung  desselben  sich  steigern  konnten. 
Er  schloss  daraus,  dass  die  Variationen  des  Chromatinnetzes,  mit  NissTscher 
Methode  untersucht,  so  interessant  sie  sein  mögen,  keine  fundamentiBLlen  Verändenmgen 
ausmachen. 

Camot  und  Gley:  Die  Einwirkung  der  Temperatur  auf  das  Lab- 
ferment: trockenes  Labferment  vermag  sehr  nohe  Temperatur  zu  ertragen,  obne  sdne 
Fermentwirkung  zu  verlieren. 

Marineseo.  demonstrirt  einen  Kranken  mit  Syringomyelie  und  dem  Phänomoi 
der  „main  succulenle". 

Mollard  und  Regand  (Lyon) :  Die  Histogenese  der  Sklerosen  des  Myocard, 
die  durch  das  Diphtherietoxin  im  Thierexperiment  hervor^rufen  werden.  Die  Elemente 
des  neugebUdeten  Bindegewebes  rühren  höchst  wahrschemlich  von  der  Wucherung  der 
schon  vorhandenen  fixen  Zellen  und  in  fixe  Zellen  umgewandelten  Wanderzellen  her; 
die  Muskelzellen  des  Herzens  vermehren  sich  nicht  und  spielen  eine  passive  Kolle.  Im 
Bc^nn  der  Bindegewebsbildimg  findet  im  erkrankten  B^irk  eine  intensive  (le&sneu- 
bildung  statt,  später  wenn  das  fibröse  Gewebe  sich  gebildet  hat,  rareficiren  die  Gefisse. 
Diesen  neugebildeten  Blutgefässen  kommt  eine  wichtige  Bolle  beim  Aufbau  des  Binde- 
gewebes zu.  Wenn  man  in  Betracht  zieht,  dass  wahrend  einer  bestimmten  Zeit  die 
Entzündung  lediglich  parenchymatöser  Natur  ist,  so  ist  wohl  nicht  anzunehmen,  dass 
die  Sklerose  die  Folge  der  primären  Entzündung  des  Bind^i^ewebee  ist. 

Dieselben  sprechen  über  das  Atherom  der  Aorta  bei  Thieren,  die  mit 
Diphtherietoxin  vergiftet  sind. 

Bei  einem  Kaninchen  fanden  sie  5  Monate,  bei  einem  Meerschweinchen  20  Monate 
nach  der  Vergiftung  eine  starke  Atheromatose  der  Aorta.  Obgleich  die  Möglichkeit 
des  toxisch  iniectiösen  Ursprungs  nahe  liest,  legen  sie  sich  trotzdem  bezüglich  der 
Literpretation  der  Ursache  der  Gefässveränoerung  Reserve  auf. 

Sitzung  vom  10.  Juli  1897.    (Le  Progrfes  m^.  No.  31,  S.  09.) 

Charrin  und  Desgies  fanden  bei  ihren  Untersuchungen  über  die  Ausscheidunfir 
des  Harnstoffes  bei  Thieren,  die  gegen  den  Bac.  pyocyaneus  geimpft  waren,  fast 
immer  eine  Verminderung  der  ausgeschiedenen  Mengen ;  die  Immunisation  wirkt  also  durch 
Verlan^amung  der  Oxydationen  des  Organismus  und  folglich  durch  Aendening  der 
aügememen  Eigenschaften  der  Zelle.  Demnach  darf  man  bei  der  Immunisation  Yor- 
sicnt  nicht  bei  Seite  lassen. 

De  Nlttls  demonstrirt  2  Fälle  glasiger  Degenera]tion  des  Herzens  beim 
Kaninchen  in  Folge  der  Injection  des  imteus  \^d^aris. ' 

Gilbert  und  Foornier  berichten  über  einen  Fall  hypertrophischer  biliärer 
Lebe rc irrhose  in  Folge  von  Angiocholitis,  die  durch  das  Bacterium  coli  verursacht  war. 
Sie  betrachten  demnach  die  H an o tische  Krankheit  als  eine  chronische  Infection  der 
Gkdlenwe£:e. 

Blaise  (Algier)  berichtet,  dass  die  X-Strahlen  eine  Einwirkung  auf  den  Bacillus 
des  Milzbrandes  nicht  ausübten. 

Boger  beobachtete  bei  seinen  Versuchen  über  die  Injectionen  mit  Eiswasser 
von  0  Grad  (Kaninchen)  nur  eine  vorübergehende  Hypothetmie;  wurden  sehr  grosse 
Mengen  in  die  Arterien  eingespritzt,  trat  der  Tod  durch  Hirnblutung  ein. 

I)6Jerine  erwähnt  einen  Fall  von  Syringomyelie  ohne  Sensibilitäts- 
störungen, in  welchem  die  ^anze  graue  Substanz  mit  Ausnahme  eines  kleinen  Theils 
zerstört  war;  er  erinnert  dabei  an  die  Ansicht  Vulpian's,  nach  wddiem  die  tactilen 
Sensationen  durch  die  weisse  Substanz  fortgeleitet  würden. 

Sitzung  vom  24.  Juli  1897.    (Le  Progrfes  mÄiical,  No.  32,  S.  93.) 

])6Jerlne  macht  zu  der  Angabe  Marineseo 's  über  die  main  succulente 
(cfr.  Sitzung  vom  17.  Juli)  die  Bemerkimg,  dass  er  sie  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen 
beobachtet  habe,  was  beweise,  dass  dieser  T3rpus  wesentlich  von  der  verticalen  Haltung 
des  gelähmten  Armes  herrühre  und  für  Syringomydie  nidit  charakteristisch  sei. 

Bichet  beobachtete,  dass  man   Hunden  Wasser  von  60®  fast  ohne  jede 
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Schaden  in  Luftröhre  und  Lungen  injiciren  konnte;  dagegen  treten  rasch 
gefährliche  Zustande  ein,  wenn  das  Waaser  z.  B.  Sublimat  oder  Jod  enthielt/ 

Charrin  zeigt  Hunde  mit  zerstreuten  braunen  Pigmentflecken  im  Anschluss  an 
Injectionen  jgrosser  Dosen  eines  Nebennierenglycerinextractes  von  Meeri>chweinchen,  auf 
jeden  Hund  kamen  30—40  Nebennieren;  er  weiss  nicht,  ob  diese  Pigmentation  an- 
halten wird. 

Coarmont  (Lyon)  constalirte,  dass  die  Bildung  der  agglutinirenden  Substanz 
bei  TyDhuskranken  wesentlich  die  Bedeutung  einer  Abwehrreaction  des  Organismus 
gegen  aas  pathogene  Agens  während  der  Infectionsjperiode  zu  haben  scheint. 

Derselbe  berichtet  über  die  Unterschiede  m  den  morphologischen  und  vitalen 
Eigenschaften  des  Streptococcus  Marmorek  und  des  Erysipels  und  erklärt  ein  An- 
hänger der  Pluralität  der  Streptokokken  zu  sein. 

Azemar  (Montpellier):  Üeber  experimentelle  Acetonurie  im  Anschluss 
an  die  Darreichung  von  Phloridzin,  an  Exstirpation  der  Bauch- 
speicheldrüse etc. 

Bomliiici  konnte  bei  experimentellen  Infectionen  im  Blute  kernhaltige 
rothe  Blutkörperchen  nachweisen. 

Talenza  untersuchte  in  D^jerine's  Laboratorium  die  Protoplasma-  und 
Achsencvlinderf ortsät ze,  welche  sich  in  der  hinteren  grauen  Commissur  des 
Käckenmarks  kreuzen,  und  fand,  dass  sie  von  besonderen  Ganglienzellen  herstammen. 

Regnaolt  spricht  sich  auf  Grund  seiner  Versuche  gegen  das  brüske  Bedressement 
beim  Malum  Pottii  aus. 

Glebier  constatirte,  dass  die  Mikroben,  welche  im  Contact  mit  den  Koch  'sehen 
Bacillen  gezüchtet  werden,  plötzlich  die  Eigenschaft  annehmen,  sich  wie  der  Koch 'sehe 
Bacillus  selbst  diurch  Salpetersäure  nicht  zu  entfärben,  z.   B.  der  Bacillus  anthracis. 

Sitzung  vom  31.  Juli  1897.    (Le  Progr^  m^ical,  No.  33,  S.  108.) 

Letulle:  Die  pathologische  Anatomie  der  Appendicitis. 

Fast  immer  kommt  ihr  die  Bezeichnung  einer  foUiculären  zu,  wie  es  Pilliet  und 
Costes  ^than  haben,  d.  h.  sie  spielt  sidi  hauptsächlich  in  den  geschlossenen  sub- 
mncösen  Follikeln  ab,  während  die  Lieb  erkühn 'sehen  Drüsen  erst  secundär  ergriffen 
werden.  Die  Follikel  nekrotisiren  im  Centrum,  sie  ulceriren  und  führen  schliesshch  zu 
kleinen  Substanz  Verlusten,  welche  der  Ausgangspunkt  für  Perforationen  werden  können. 
Zu  gleicher  Zeit  wird  das  die  Follikel  umgebende,  im  Appendix  besonders  stark  ent- 
wickelte Lymphnetz  ergriffen,  und  dieses  verbreitet  die  Entzündung  eventuell  bis  zum 
peritonealen  Ueberzug.  In  manchen  Fällen  nekrotisiren  die  Gewebe  der  Schleimhaut 
sehr  rasch  und  machen  dem  freien  Auge  den  Eindruck  einer  gangränösen  Appendicitis. 
An  Stelle  der  Ulcerationen  bildet  sich  allmählich  fibröses  oder  fibrös  fettiges  Binde- 
^ebe,  das  den  Appendix  mehr  oder  weniger  obliteriren  kann,  so  dass  dieser  die  Form 
emes  compacten  Gebildes  ohne  centrale  Hönle  annehmen  kann. 

Laver  an  hält  die  Erkrankung  nicht  für  eme  specielle  Form,  sondern  für  eine 
Art  Entzündung  wie  man  sie  bei  Dysenterie  beobachtet,  während  Pilliet  der  An- 
sicht LetuUe's  zustimmt. 

Gley:  Ueber  die  accessorischen  Schilddrüsen  des  Kaninchens. 
Er  machte  die  interessante  Entdeckung,  dass  diese  25mal  so  viel  Jodothyrin  (Bau- 
mann)  enthalten  als  die  Schülddrüse  selbt. 

Widal  und  Kob^oourt:  Versuche  über  die  immunisirende  Kraft  des 
Urins  Typhuskranker.  Nachdem  35  Mäusen  Urin  injicirt  war,  wurden  sie  mit 
totUchen  Dosen  Eberth'scher  Bacillen  geimpft.  17  überlebten  und  konnten  als 
ixnmunisirt  gelten,  aber  ihr  Blutserum  zeigte  nicnt  die  agelutinirende  B^action  auf  den 
Typhusbacillus.  Demnach  sind  die  Inununisation  und  die  agglutinirende  Eigenschaft 
des  Serums  zwei  ganz  besondere  Phänomene. 

Ranzt  beobfu^htete,  dass  seit  4  Jahren  in  sterilen  Ballons  aufbewahrter  Urin 
giftigere  Eigenschaften  zeigt  als  zur  Zeit  der  Sterilisation. 

CapltuL  und  Crolsler  berichten  über  einen  Fall  von  „Situs  in  versus  vis- 
cerum'S  ^en  sie  am  Lebenden  mit  Verdi n 's  Phonendoskop  diagnosticirten ;  damit 
konnten  sie  auch  die  Lage  des  Magens,  der  Milz  imd  des  Coecums  erkennen. 

Dastre  und  Floreseo  wiesen  nach,  dass  die  in  die  Venen  injicirten  löslichen  Fer- 
mente den  Blutdfuck  herabsetzen  und  in  den  Urin  übergehen. 

Phisallx:  Ueber  das  Gift  der  grossen  japanischen  Salamandra  (cfr. 
Sitzung  vom  17.  JuH  1897). 

Gninard:  Einfluss  des  Malleins  auf  die  Herzgefässe. 

ApoBtoli  und  Berlloz:  Ueber  die  allgemeine  therapeutische  Wirkung 
von  Wechselströmen  mit  hoher  Frequenz. 

Lefövre  und  Chanin  fanden,  dass  der  Magensaft  auf  Toxine  eine  zer- 
störende Wirkung  ausübte. 
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Sitzung  vom  2.  October  1897.    (Le  Progr^  m^.  1897,  No.  41,  S.  236,) 

F6r6:  üeber  die  Entwicklung  und  Lage  des  Hühnchens  in  Eiern 
mit  2  Dottern. 

Derselbe  demonstrirt  einen  Hahn,  in  dessen  erectile  Halsanhange  er  Hühnchen- 
embryonen implantirt  hatte ;  diese  wurden  seit  der  Operation  nicht  nur  nicht  resorbirt, 
sondern  zeigten  vielmehr  ein  gewisses  Wachsthum. 

E.  Apert  berichtet  über  einen  Fall  von  Bauchfe  llpigmentation. 
Es  handelte  sich  dabei  um  eine  grosse  Zahl  linsengrosser,  prominirender  Flecken,  die 
aus  Haufen  von  mit  Ockerpigment  beladenen  Zellen  zusammengesetzt  und  von  einer 
mehr  oder  minder  dichten  Zone  eines  sderotischen  Gewebes  umgeben  waren.  Dieses 
Pigment  eiebt  dieselbai  Beactionen  wie  das  der  Leber  und  der  Bauchspeicheldrüse  beim 
Bronzediaoetes ,  es  ist  wahrscheinlich  das  Residuum  alter  Hamorha^een,  in  denen  das 
Hämoglobin  sich  in  rostfarbenes  Pigment  umgeändert  hat  und  gewissermaassen  dnge- 
kapsdt  wurde. 

Benon  nahm  die  Untersuchungen  Ellemberger's  und  Hofmeister's  über  die 
Ausscheidung  der  Bleis  alze  durch  den  Speichel  wieder  auf;  diese  Autoren 
fanden  das  Blei  in  den  Speicheldrüsen  des  Hammels  wieder,  der  essigsaures  Blei  in 
Form  von  subcutanen  Injectionen  erhalten  hatte.  Benon  konnte  nun  bei  Meer- 
schweinchen, die  er  mit  Cerussa  (ein  basisches  Bleicarbonat)  gefüttert  hatte,  die  Gegenwart 
von  Bld  in  denselben   Drüsen  nachweisen;    Versuche  mit  Mennige  (ein  Bleioxyd)  er- 

Saben  kein  Besultat.    Diese  Thatsachen  können  wohl  zur  Aufklärung  der  Ohrspeichel- 
rüsenentzündun^n  bei  Bleivergiftung  dienen. 

F6r6  fand  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Hautreflexe  bei  Epileptikern, 
dass  diese  fehlten  oder  abgeschwächt  waren,  auch  wenn  eine  Brombenandlung  noch 
nicht  stattgefunden  hatte. 

Mermet  wies  nach,  dass  die  Bindehaut  des  Auges  für  Curare  undurch- 
lässig sei.  Wenn  man  dagegen  das  Gift  unter  die  Conjunctiva  brachte,  so  traten 
die  Vergiftungserscheinungen  sehr  rasch  auf. 

Sitzung  vom  9.  October  1897.    (Le  Progr^  m^,  No.  42,  S.  247.) 

Boger  erwähnt  eine  Arbeit  Vanderhem's  (Louvain)  über  die  agglutinirende 
Kraft  des  Serum  eines  Pferdes,  das  gegen  Typhus  geimpft  war;  diese  war  in 
einem  Falle  eine  sehr  intensive. 

Derselbe  untersuchte,  an  welchem  Orte  des  BlutcapiUametzes  infectiöse  Mikroben, 
die  in  das  Blut  eingedrungen  sind,  aufgehalten  würden,  von  wo  aus  dann  das  all- 
gemeine Eindringen  m  den  Or^nismus  stattfände.  Er  brachte  die  Mikroben  in  ver- 
schiedene erfasse ;  Aorta  und  Tfortader  z.  B.,  und  fand  dabei,  dass  die  pmpheren 
Venen  und  die  des  Pfortadersystems  einen  bedeutenden  Unterschied  zeigten ;  die  tödt- 
liche  Dosis  durch  die  Pfortader  ist  64mal  so  gross  als  die  durch  die  penpheren  Venen ; 
angewendet  wurde  der  Milzbrandbacillus.  Bouchard  bemerkt,  man  müsste  wissen, 
wie  die  Bakterien  in  der  Leber  zu  Grunde  gehen.  Chauveau  äussert,  ob  es  sich 
vielleicht  um  einen  Filtrationsprocess  durch  die  Leber  und  in  Folge  davon  um  ein  Zeichen 
von  Gewöhnung  handle. 

Thiroloix  punktirte  die  Venen  und  Pleurahöhlen  eines  an  acutem  Gelenkrheu- 
matismus leidenaen  jungen  Mannes  und  fand  einen  anaeroben,  auf  Milch  und  Kar- 
toffeln zu  cultivirenden  Bacillus,  der  beim  Meerschweinchen  intramusculär  injidrt  ein 
serösblutiges  Oedem  erzeugt.  Diese  ödematöse  Flüssigkeit  wirkt  auf  das  Herz  anderer 
Meerschweinchen  oder  des  Kaninchens  wie  ein  herzlahmendes  Gift,  und  man  findet 
eine  mehr  oder  weni^r  ausgedehnte  Entzündung  der  Klappen  des  rechten  Herzens. 
Da£  Bacterinm  fand  sich  in  dem  Exsudat  wieder  und  ist  mit  d^n  von  Achalme  be- 
schriebenen nahezu  identisch.  Bouchard  begegnete  nur  einmal  einem  BaciUus  in  den 
Gelenken  und  äussert  seinen  Zweifel  in  dieser  Beziehung.  Häufig  fand  er  bei  subacuter 
Arthritis  einen  Streptococcus,  der  von  secundärer  Infection  herriihrte. 

Becami  (Genf ) :  Ueber  die  Natur  der  Nebenschilddrüsen. 

PUliet:  Üeber  die  Wirkung  des  Methylenblau  auf  die  Infusorien 
und  ihre  beweglichen  Theile.  Sie  nehmen  mehr  oder  weniger  intensiv  den  Farb- 
stoff an;  im  einzelnen  beobachtete  er,  dass  der  contractile  Stiel  der  Glockenthierchen 
sich  sehr  lebhaft  färbt,  trotz  seiner  Scheide,  und  ohne  dass  die  Färbung  seine  physio- 
logische  Function  zu  hindern  scheint  (Ausstrecken  und  Zurücksc&ndlen  des  fest- 
sitz^den  Körpers).  Die  gewöhnlichen  vibrirenden  Wimpern  färben  sich  mehr  oder 
weniger  gut,  und  die  starren  Borsten  der  Infusorien  färben  sich  gar  nicht.  So  zeigen 
die  gleichartig  erscheinenden  Bewegxmffsorgane  eine  verschiedene  moleculare  Zu- 
sammensetzung, da  sie  denselben  Farbstoff  ungleich  fixiren. 

Quainton:  Ueber  die  Anwendung  des  Meerwassers  in  subcutanen 
Injectionen.     Er   constatirte    zunächst    eine  sehr  bedeutende  Toleranz  der  heißs- 
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blutigen  Wirbelthiere  für  diese  und  dann  ihre  therapeutische  Wirkung  bei  grossen 
Blutverlusten  durch  Aderlass ;  die  Thiere  leben  namentlich  länger,  als  wenn  man  künst- 
liches Serum  injicirt  hatte. 

De  Grandmaison  beichtet  über  einen  Fall  von  Vereiterung  der  epitroch- 
leären  Drüse,  die  im  Anschluss  an  ein  Trauma  entstanden  war,  ohne  dass  eine 
Fractur  statthatte.    Der  Eiter  enthielt  reichlich  Staphylokokken. 

Sitzung  vom  16.  October  1897.  (Le  Progr^  m6d.,  No.  43,  S.  273.) 

Terson  berichtet  über  die  Veränderung  des  Augenhintergrundes  in 
Folge  sehr  ausgedehnter  Hautverbrennungen. 

Bei  der  Frau,  welche  sich  durch  Fntzimdung  einer  Lampe  die  erwähnten  Ver- 
brennungen zugezo^  hatte,  stellte  sich  in  Folge  eines  Jodoformverbandes  das  ausge- 
sprochene Bild  toxischer  Amblyopie  ein;  es  fr^  sich,  ob  eine  Sehnervenentzündung 
durch  Infection  von  den  Brandwunden  aus  oder  vielmehr  durch  Jodoformintozication 
vorliegt. 

Glej  überreicht  eine  Arbeit  des  M.  Alezais  (MarseUle)  über  die  Musculi 
Scalen!  des  Meerschweinchens. 

Triboulet  erwähnt  einen  Fall  von  Allgemeininfection  mit  dem  Bacillus 
yocyaneus  bei  einem  Kinde,  das  an  hartnäckiger  Diarrhöe  und  an  Impetigo  litt. 
*as  Secret  des  Ausschlags  enthielt  den  genannten  Bacillus;  bei  der  Section  aes  Kindes, 
das  ganz  plötzlich  an  Embolie  starb,  fand  man  den  Pyocyaneus  in  den  Herzgerinnseln 
und  den  Nieren.  Während  des  Lebens  wurde  nie  eine  Temperatursteigerung  oder  sonst 
ein  Zeichen,  das  auf  eine  Allgemeininfection  hingewiesen  hätte,  gefunden.  Als  Sapro- 
phyten  fana  man  den  Bacillus  auf  einigen  Pflanzen  des  Krankeimauses. 

Renon  berichtet  im  Namen  von  Lesa^e  über  die  verschiedenen  Varie- 
täten des  Bacterium  coli  bei  Kindern,  die  an  Durchfall  leiden.  In  den  reactiven 
Fieberanfällen  agglutinirt  das  Bacterium  coli  das  Blut  des  Kindes,  des  Trägers,  vierzig- 
mal auf  50;  ist  der  Organismus  erschöpft,  in  Fällen  von  Athrepsie,  nur  einmal  auf  25. 
Die  Gregenwart  oder  Abwesenheit  der  Agglutination,  welche  eine  antitoxische  Beaction 
der  Leberzelle  zu  sein  scheint,  ist  demnach  von  grossem  Werthe  für  die  Diagnose  der 
Widerstandsfähigkeit  des  Organismus.  Lesage  erwähnt  weiter  eine  Zahl  von  Variationen 
in  der  Beaction  verschiedener  Arten  der  Gruppe  des  Bacterium  coli. 

Widal  bestätigt  diese  Angaben;  er  beobachtete  ebenfalls,  dass  das  Bacterium  coli 
des  einen  Menschen  nicht  dasselbe  sei  wie  das  eines  andern ,  während  der  Typhus- 
bacillus ,  welches  auch  sein  Ursprung  sein  mag,  stets  die  agglutinirende  Beaction  giebt. 
Diese  letztere  hält  er  nicht  gleich werthig  mit  Immunisation,  da  sie  abnimmt  oder  ganz 
verschwindet,  wenn  der  Kranke  sich  in  einem  schweren  Zustande  befindet. 

Sitzung  vom  23.  October  1897.  (Le  Progrfes  m^.,  No.  44,  S.  290.) 

Laublff  und  F^r6  untersuchten  die  Variationen  in  der  Ausscheidung  des 
Methylenblau  durch  die  Niere  bei  Epileptikern  und  konnten  eine  ganz  be- 
stimmte Beeinflussung  durch  die  Anfälle  nacnweisen. 

Baizer  und  Gniroii:  lieber  die  Bakteriologie  des  Ekthyma  und  Im- 
petigo. In  45  Fällen  fanden  sie  in  den  nicht  geplatzten  Eiterblasen  einen  Strepto- 
coccus in  Beincultur.  Er  bildet  in  BouUlon  gezüchtet  Ketten  in  Form  von  Diplo- 
kokken und  erzeugt  Thieren  eingeimpft  Abscesse,  Erysipele  des  Ohres,  kurz  eine 
Infection. 

Laborde  machte  die  klinisch  bedeutsame  Entdeckung  vermittelst  der  Radioskopie, 
dass  die  Verschieblichkeit  der  Leber  bei  den  Bewegungen  des  Zwerchfells  eine  wesent- 
lich grössere  ist,  als  man  früher  angenommen  hatte  und  bis  6  cm  betragen  kann. 

Roger  fand,  dass  der  Streptococcus,  den  er  durch  verschiedene  Venen  dem 
Organismus  einverleibt  hatte,  im  wesentlichen  in  der  Lunge  angehalten  und  zerstört 
mniy  während  dies  beim  Milzbrandbacillus  hauptsächlich  in  der  Leber  geschieht  (cfr. 
Sitzung  vom  9.  October). 

I^moine  beobachtete  4  Erysipelfälle,  in  denen  der  Streptococcus,  Thieren 
eingeimpft,  auf  das  Marmorek'sche  Serum  reagirt  im  Gegensatz  zu  den  neuen  Unter- 
suchungen Mery's  und'  Courmont's,  nach  denen  der  Erysipelcoccus  im  Allgemeinen 
diut:h  das  Serum  nicht  beeinflusst  wird. 

Sabraz^  und  Cabannes:  Die  pathologische  Physiologie  des  Anfalles  von  Hämo- 
globinurie paroxystique  a  frigore.  Die  Blutuntersuchunfen  wurden  bei  einem 
49  Jahre  alten  Patienten  gemacht,  in  dessen  Vorgeschichte  sich  Malaria,  Alkoholismus, 
Tuberculose  und  Syphilis  linden.  Die  beiden  Autoren  konnten  zunächst  die  von 
Vaquez  und  Marcano  gemachten  Beobachtungen  bestätigen,  dass  der  Verlust  an 
Hämoglobin  im  Bc^n  des  Anfalls  den  an  Blutkörperchen  wesentlich  übersteigt.  Der 
Zahl  der  zerstörten  rothen  Blutkörperchen  entspricht  bei  100  ccm  Blut  0,9C1  g  Hämo- 
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globiO)  nun  hat  sich  aber  dieses  Volum  Blut  in  Wirklichkeit  um  4,91  g  Hämoglobin 
v^ringert,  also  beträgt  das  Mehr  an  Farbstoff,  welcher  durch  nicht  zerstörte  rothe  Blut- 
körperchen verloren  wird,  3,949  g,  demnach  ist  das  Verhältniss  des  Hämodobins,  welches 
der  Hämatolyse  entspricht,  zu  dem  Hämoglobin,  welches  von  den  Blutkörperchen 
stammt,  1  :  4.  Ihre  weiteren  Untersuchungen  und  Befunde  führten  sie  zu  dem  Schlüsse, 
dass  der  erste  krankhafte  Process  sich  in  der  Circiüation  abspielt;  die  Niere  entfernt 
durch  das  Epithel  der  gewundenen  HamkaDälchen  —  so  wie  es  schon  Dieulafoy 
und  Widal  angegeben  natten  —  das  gelöste  Hämoglobin  und  die  im  Plasma  sus- 
pendirten  Trümmer  der  Blutkörperchen,  wie  sie  nadi  den  Erfahrungen  Heidenhain*s 
Farbstoffe  eUminirt 

Remllnger:  üeber  experimentelle  Erzeugung  der  acuten  aufstei- 
genden Spjinalparalyse.  Zum  Versuch  wurde  ein  kleiner  Goccus  v^^endet,  der 
sich  neben  emem  Oolibacillus  in  den  Abscessen  eines  an  Septikämie  erkrankten  Menschen 
fand;  er  nimmt  Anilinfarbstoffe  sehr  leicht  an,  wird  nach  der  Gram 'scheu  Methode 
nicht  entfärbt  und  wächst  auf  allen  Nährmedien  sehr  üppi^.  Mit  diesem  Coccus  impfte 
er  eine  Reihe  von  Thieren,  wobei  sich  herausstellte,  dass  J&ninchen  am  einpfindlichsten 
reagirten.  Bei  dnem  männlidien  Thiere  dieser  Gattung  entwickelte  sich  1  Tag  nach  der 
Impfung,  nachdem  es  scheinbar  nur  wenig  durch  die  Kijection  ergriffen  war,  sucoessive 
der  Symptomencomplex  d^  genannten  Erkrankung,  indem  die  mit  Atrophie  der  Mus- 
culatur  verbundene  Lähmung  von  den  hinteren  f^tremitäten  nach  den  vorderen  und 
über  den  Bumpf  f ortschritt,  bis  schließlich  innerhalb  5  Tagen  die  Lähmung  dne  voU- 
fitändiffe  war.  Die  Bection  des  nach  5  Tagen  zu  Grunde  gegangenen  Versuchsthier» 
er^b  Keine  Veränderungen  der  Brust-  und  Bauchorgane,  das  O&blut,  d^  Leber-  uiid 
Milzsaft  erwies  sich  stenl,  dagegjen  fanden  sich  in  5  von  den  7  von  der  Bückenmarks- 
substanz  luoKelegten  Culturen  eme  Beincultiu:  des  inoculirten  Coccus,  während  Aus- 
strich von  l£eilen  des  Nervus  cruralis  und  ischiadicus  steril  blieben.  Das  Bückenmark 
selbst  war  besonders  in  der  Lendengegend  lebhaft  injicirt;  nirgends  waren  aber  Hämor- 
rhagieen  oder  Erweichungsherde  zu  finden;  nur  die  graue  Bubstanz  zeigte  ein  leb- 
hafteres Roth  als  in  der  Norm.  Aus  dieser  Beobachtung  und  der  anderer  Autoren  glaubt 
er  sich  zu  der  Annahme  der  infectiösen  Natur  der  acuten  aufsteigenden  Pandjse, 
wenigstens  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen,  berechtigt  und  empfiehlt  neben  der 
pathologisch-anatomischen  Untersuchung  der  Fälle  auch  stets  die  bakteriologische  vor- 
zunehmen. 

Sitzung  vom  30.  October  1897.  (Le  Progr^  m^.,  No.  46,  8.  388.) 

Aach6  (Bordeaux)  untersuchte  die  Wirkung  der  Injectionen  mit  abge- 
storbenen Tuberkelbacillen  auf  Frösche.  Nach  Ablauf  eines  Monats  (»er 
mehr  zeigt  sich  eine  Peritonealtuberculose  mit  färbbaren  Bacillen,  gerade  so,  wie  wenn 
man  lebende  Bacillen  injicirt  hätte. 

Lagaerre  berichtet  über  eine  menschliche  Missgeburt,  deren  Bücken- 
mark in  seiner  ganzen  Ausdehnung  doppelt  war,  was  beweist,  dass  man  es 
wohl  mit  einem  Doppelmonstrum  zu  thun  hatte. 

Laveran  beschreibt  ein  Myxosporidium,  dem  er  besonders  im  eingekapselten 
Zustande  im  Darm  des  Gründlings  begegnete,  8  mal  unter  40  Fällen. 

Fonmler  und  Gilbert  demonstriren  Gallenconcremente,  die  sich  in  der 
Blase  von  Kaninchen  entwickelt  hatten,  deren  Gallenwege  künstlich  inficirt  worden 
waren. 

Barr6  setzt  eine  physiologische  Theorie  der  Niereninsufficienz  aus- 
einander, die  durch  Aderlass  mit  nachfolgender  Lijection  von  Salzwasser  beseitigt 
werden  kann. 

Sitzung  vom  6.  November  1897.  (Le  Progr^  mdd.,  No.  47,  S.  398.) 

Bouehard;  Ueber  das  Verhältniss  von  Stickstoff  und  Kohlenstoff 
im  Urin. 

Boger  überreicht  eine  Arbeit  Vandevelde's  über  ein  Serum,  das  mit 
Streptokokken  subacuter  Infectionen  präparirt  war,  das  gegen  jede  Art 
von  Btreptokokkeninfection  mit  Erfolg  anzuwencten  wäre. 

Thomas  berichtet  über  einen  Fall  motorischer  cortical.er  Aphasie 
im  Anschluss  an  eine  Trepanation  wegen  Abecesses,  der  jedoch  mcbt  bestand.  Der 
Patient  konnte  nur  Ja  una  Nein  sagen;  nach  ö  Jahren  gdang  es  Th.,  ein  günstig» 
Resultat  zu  erzielen,  da  die  LitelHgenz  erhalten  blieb. 

MsTroJaimis :  Ueber  dieGif  tigkeit  des  Seh  weiss  es.  Dieser  scheint  sehr 
geringe  toxische  Wirkung  auf  den  Bacmus  pyocyaneus  zu  haboi,  jedenfalls  geringer, 
als  sie  von  Arloing  überhaupt  bei  Thieren  angenommen  wurda 
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Chiurln  Btimmt  Ihm  bei  und  weist  auf  die  geringe  Sorgfalt  hin,  die  Arloing 
bei  seinen  Versachen  angewendet  hatte. 

Thiroloix  hat  in  2  Fällen  von  acutem  Gelenkrheumatismus  denselben 
Mikroben  nachgewiesen,  den  er  bereits  erwähnt  hatte  (cfr.  Sitzung  vom  9.  October) ;  er 
punktirt  die  Pleura  und  impft  die  erhaltene  Flüssigkeit  direkt  in  Milch.  Bei  Kanincnen 
erzeugt  er  Grelenkschmerzen  (!)  und  ein  Geräusch  an  der  Mitralis. 

GfUTon  berichtet  über  einen  Fall,  in  welchem  die  agslutinirende  Wirkung 
des  Serums  auf  den  Typhusbacillus  von  der  an  Typhus  erkrankten  Mutter 
auf  das  von  ihr  gestillte  Kina  übertragen  wurde.  Landouzy  beobachtete  diese  "niat- 
eache  bei  einer  19-jährigen,  seit  3  Monaten  entbundenen  Frau,  die  an  Typhus  erkrankte. 

Bteon:  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  successive  Ver- 
giftung mit  mineralischen  und  bakteriellen  Giften  (Blei,  TubercuHn 
und  Diphterietozin).  Nach  den  verschiedensten  Versuchsanordnungen  zeiffte  sich, 
dass  jede  vorhergehende  Intozication  den  Eintritt  der  mit  einem  anderen  Gifte  folgenden 
begünstigt.  Die  mikroskopisch-histologische  Untersuchung  der  Leber  und  Nieren  der 
Kaninchen,  welche  alle  3  Vergiftungen  durchgemacht  hatten  und  der  Lifection  mit 
Diphtherietoxin  erlegen  waren,  ergab,  dass  sich  in  den  Organen  alle  die  Veränderungen 
^ewiflsermaassen  übereinanderKelaiert  fanden ,  die  von  den  verschiedenen  Autoren  für 
jedes  der  einzelnen  Gifte  besdarieoen  wurden. 

Sitzung  vom  14  November  1897.  (Ibidem,  8.  399.) 

Grimbert  und  Ficq^uet  beschreiben  ein  neues  Ferment  der  weinsteinsauren  Salze, 
den'Bacillus  tartaricus,  der  diese  angreift  unter  Bildung  von  Essigsäure,  Bern- 
stein- und  Kohlensäure  und  Wasserstoff ;  der  Bacillus  kann  aerob  oder  anaerob  sein  und 
unterscheidet  sich  genau  von  den  bis  jetzt  beschriebenen  Fermenten  dieser  Art 

Conrmont  und  Doyon  kommen  auf  die  Zerstörung  des  Tetanusgiftes  durch  die 
Gewebe  zurück,  welche  sie  einer  wirklichen  Fermentation  zuschreiben. 

RaieUine:  Ueber  Dermographismus  oder  Autographismus  bei 
Ataktischen. 

R.  (^ninton  machte  Hunden  intravenöse  Meerwasserinjectionen  und 
fand  dabei,  dass  wesentlich  höhere  Dosen  davon  angewendet  werden  konnten  als  die 
von  jeden  anderen  d^  sonst  gebräuchlichen  Flüssigkeiten. 

TM  setzte  seine  Untersuchungen  über  die  Bromwirkung  bei  Epileptikern 
fort  und  beobaditete  dabei,  dass  der  Kachenreflex  bei  Kranken,  die  der  Brombenandlung 
unterworfen  waren,  erhalten  sein  konnte  und  verschwunden  bei  denen,  die  kein  Brom 
nehmen. 

ConrmoBt  beschreibt  einen  Streptobacillus  bei  einem  Meerschwein- 
chen, das  er  mit  dem  Eiter  einer  tuocox^ulösen  EUbogengdenksentzündung  inficirt 
hatte ;  dieser  erzeugt  ebenfalls  Riesenzellen :  demnach  wäre  diese  eine  neue  Art  falscher 
Tuberculose. 

Castaigne^s  Beobachtung  gleicht  der  Griffon's  (cfr.  Sitzung  vom  6.  November). 
Die  Beaction  schwand  böm  Säugling  mit  dem  Aufhören  des  Stillens. 

Sitzung  vom  13.  November  1897.  (Le  Progr^  m^.,  No.  48,  S.  414.) 

FM  demonstrirt  Hühner^  denen  er  subcutan  löTaee  alte  Hühnchen- 
Embryonen  implantirte,  die  sich  weiter  entwickelten,  im  Gegensatz  zu  altem  Ge- 
webe, das  rasch  resorbirt  wird.  Diese  sdir  merkwürdige  Beobachtung  wirft  &n  interressantes 
lidit  auf  die  Entwicklung  carcinomatöser  Tumoren  (cfr.  Sitzung^  vom  2.  October  1897). 

Taquez  empfiehlt  \m  Blutuntersuchungen  stets  stenUsirte  Salzlösungen  zu 
verwenden,  da  etwa  vorhandene  Mikroorganismen  die  Blutkörperchen  rasch  zerstören 
und  dadurch  die  Resultate  unbrauchbar  machen. 

P6roii  demonstrirte  die  Präparate  eines  Meerschweinchens  mit  experi- 
inenteller  gangränöser  Typhi itis;  dem  Thiere  waren  zudeich  mit  einer  partiellen 
ßesection  der  Leber  subcutane  Injectionen  in  Serum  diluirten  Alkohols  gemacht  worden, 
l^emnach  würde  der  Darm  die  Leber  in  der  Ausscheidung  des  Alkohols  ersetzen  und 
würde,  wie  die  Lebär  selbst,  durch  zu  grosse  Dosen  dessdbcai  durch  Nekrose  zerstört 
Waden. 

Hobbes:  Cholera  nostras  mit  eitriger  Bauchfellentzündung  bei 
einer  Amme.    Nach  dem  Tode  fand  man  in  aUen  Bauchorganen  das  Bacterium  coli. 

Tribonlet  und  Goyon  fanden  bei  der  Autopsie  eines  an  Rheumatismus 
erkrankten  Kindes  ein  anaerobes  Bacterium,  das  in  Milch  wächst  und  dieselben 
morphologischen  Eigenschaften  zeigt  wie  das  schon  von  Achalme  und  Thiroloix 
beedbriebene:  durch  einige  Merknuile  ähnelt  es  dem  Vibrio  septicus,  ohne  jedoch  mit 
ihm  identisch  zu  sein. 
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Abelons  und  Brard  (Montpellier):  üeber  die  die  Blutcoagulation  ver* 
hindernde  Eigenschaft  der  Xrebsleber.  Diese  Eigenschaft,  welche  Heiden- 
hain in  den  Muskeln  der  Crustaceen  entdeckt  hatte,  erstreckt  sich  auch  auf  die  Leber. 

Sitzung  vom  20.  November  1897.  (Le  Progr^  m^,  No.  49,  S.  432.) 

Bloch  constatirte  durch  eine  Beihe  von  Versuchen,  dass  leichte  Hauttranmen 
eine  paralytische  Congestion  der  Capillaren  der  verletzten  Punkte 
h^beiruhren,  mit  einer  dieser  Congestion  proportionalen  an&nischen  Zone.  Boucliard 
erinnert  daran,  dass  bei  Typhuskronken  die  Beizimg  der  Haut  zu  einer  Anämie  ohne 
Congestion  führe. 

Bastre  und  Floreseo  konnten  in  der  Leber  der  wirbellosen  Thiere  eine 
ganz  bedeutende  Menge  Eisen  nachweisen;  da  es  bei  diesen  Thieren  nicht  durch 
Zerstörung  rother  Blutkörperchen  —  sie  fehlen  vollständig  —  entstehen  kann,  so  rührt 
es  wohl  von  einer  noch  unbekannten  Funktion  der  Leber  her,  für  die  sie  den  Namen 
„fonction  martiale''  vorschlagen. 

Busqaet  spricht  über  Sporozoarien-ähnli che  Körper,  die  er  im  Magen- 
krebs eines  Pferdes  fand;  diese  eingekapselten  Körper  schienen  lebende  Parasiten 
imd  nicht  Degenerationsformen  zu  sein. 

G^rard  (Toulouse):  üeber  die  Vermehrung  der  Salze  und  die  Steigerung 
der  saccharificirenden  Kraft  im  Speichel  Epileptischer. 

Widal  und  SIeard:  lieber  das  Phänomen  der  Agglutination  bei  Kalt- 
blütern. 

Sitzung  vom  4.  December  1897.  (Le  Progr^  mM.,  No.  50,  8.  454.) 

Phisallx:  Antagonismus  zwischen  dem  Gift  der  Vespiden  und  dem 
der  Viper:  das  erste  immunisirt  ^egen  das  zweite. 

Yvon:  lieber  die  Ausscheidung  des  Schwefels  im  Urin  —  des  Schwefels 
in  Substanz  oder  der  schwefelsauren  Salze  des  Natriums  und  Magnesiums. 

Bar  und  Mercler  wiesen  im  Urin  dreier  an  Eklampsie  leidender  Frauen 
einen  eigenartigen  Albuminkörper  nach,  der  vor  den  Anfällen  sehr  reichlich 
vorhanden  ist  und  allmählich  in  günstigen  Fällen  verschwindet;  er  ist  in  geringen 
Mengen  Essigsäure  sehr  leicht  löslidi. 

Hardimlers  (Lille) :  lieber  die  Entwicklung  der  Bronchien  beim 
Hammelembryo. 

B6Jerlne  berichtet  über  eine  75-jährige,  an  Uterusepitheliom  gestorbene  Frau, 
welche  eine  Zona  ophthalmica  mit  peripherer  Facialislahmung  zeigte. 
Die  nervösen  Centren  waren  intact,  aber  die  peripheren  Aeste  des  Facialis  zeigten 
die  Merkmale  einer  intensiven  Entzündung,  wie  sie  bei  den  infectiösen  Neuritiden 
ueripheren  Ursprungs  vorkommen.  D.  glaubt,  dass  die  Zona  durch  Infection  die 
Neuritis  erzeugen  konnte. 

Gilbert:  Ueber  die  therapeutischen  Eigenschaften  des  Leber- 
extraktes. 

Sitzung  vom  11.  December  1897.  (Le  Progrös  m61.,  No.  51,  S.  465.) 
Phlsalix  fand  in  der  Galle  der  Viper  die  Ursache  der  Neutralisation  der  vom 
Magendarmkanal  absorbirten  Gifte.  Seine  Kesultate  stimmen  mit  denen  Gautier's 
überein,  der  nachwies,  dass  der  Magensaft  auf  das  Gift  keine  Wirkung  ausübte,  und 
mit  denen  Frazer's,  welcher  zeigte,  dass  die  Galle  beim  Versuch  im  Reagensglase  dw 
Gift  zerstörte.     Phisalix  fand  weiter,  dass  daa  Taniocholat  und   insbesondere  das 

§lykodhol8aure  Natron  die  wirksamen  Agentien  der  Galle  sind.  Bouchard  bemerkt, 
ass  diese  Besultate  zeigten,  wie  die  Eigenschaften  der  Abwehr  des  Organismus  in  döi 
Secreten  der  Zellen  des  Inviduums  enthalten  seien,  und  nicht  in  bacterieUen  Antitoxinen. 
Phisalix  erwidert  auf  die  Bemerkung  Charrin's,  dass  die  Galle  des  Meeisdiwein- 
chens  ohne  Wirkung  auf  das  Diphtherietoxin  seien,  er  habe  eine  gewisse  Abschwächung 
des  Toxins  durch  cde  Galle  der  Giftschlange  nachweisen  können. 

Bonnler -Lii^Tre  spricht  über  das  (Tri entirungs vermögen  der  Wander- 
vögel, dessen  Sitz  er  in  den  Ampullenapparat  des  Ohres  verlegt. 

Courmont:  Ueber  den  Unterscnied  zwischen  dem  Streptococcus 
Marmorek  und  dem  des  Erysipels, 

Hagopoff:  Ueber  den  Ursprung  des  Lig.  rotundum  des  Hüftgelenke 

-4,  Klein  (FVeihurg  i.  ,i?0 
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Dritter  Jahresbericht 
Von  Dr.  Ernst  Eromayer, 

Privatdocenten  iu  Halle  a/S. 

Während  sich  bei  den  beiden  vorigen  Jahresberichten  leicht  eine  An- 
zahl allgemeiner  Gesichtspunkte  ergab,  von  denen  aus  die  zu  referirenden 
Arbeiten  besprochen  werden  konnten,  war  eine  derartige  für  den  Leser 
vortheilhafte  Gruppirung  der  Arbeiten  in  dem  diesjährigen  Bericht  nur 
theilweise  möglich.  Häufig  habe  ich,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
auf  die  früheren  Jahresberichte  verwiesen,  wie  es  denn  überhaupt  in  der 
^nzen  Anlage  dieser  Jahresberichte  liegt,  dass  nicht  der  einzelne  Bericht 
ein  abgeschlossenes  Ganze  bildet,  sondern  die  Gesammtheit  der  Berichte. 

Der  Eintheilungsplan  der  zu  referirenden  Arbeiten  ist  derselbe  ge- 
blieben: 

Eintheilungsplan : 

1)  Hauterkrankungen  in  Folge  äusserer  Reize  mechanischer,  chemischer, 
thermischer  Art;  durch  thierische  Parasiten. 

2)  Entzündungen. 

A.  Exsudative  Entzündungen: 

a)  bakterielle  (Impetigo  simplex,  Sycosis  simplex,  Furunkel  etc.). 

b)  mit   verschiedener    oder    unbekannter    Aetiologie    (Ekzem, 
Pemphigus  etc.). 
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B.  Proliferirende  EntzünduDgeD,  infiltriFende  Flechten  (Eromayer). 

a)  Dermatomykosen  (Herpes  tons.,  Favus  etc.). 

b)  mit  unbekannter  Aetiologie  (Psoriasis,  Liehen  planus,  Lupus 
erythem.  etc.). 

C.  Granulirende  Entzündungen,  granulirende  Flechten  (Kro m  ayer). 
Tuberculose,  Syphilis,  Lepra  etc.,  event  Leukämie,  Mycosis 
fungoides,  die  je  nach  Bedürfniss  auch  bei  den  Geschwülsten 
besprochen  werden. 

3)  Neurotische  Erkrankungen.    Angioneurosen  (Purpura),  Exantheme 
(Arzneiexantheme  etc.). 

4)  Geschwürige  Processe,  Gangrän. 

5)  Geschwülste. 

6)  Erkrankungen  und  Anomalieen  der  Anhangsgebilde  der  Haut,  Drüsen, 
Nägel,  Haare. 

7)  Klinisch  wichtige  Folgezustände  von  Afifectionen  verschiedener  Art. 

a)  hypertrophische  und  atrophische  Narben  und  narbenähnliche 
Zustände  (Hyperkeratosen,  Schwielen,  Ichthyosis,  Liehen  pilaris, 
Elephantiasis,  Sklerodermie,  Atrophia  senilis,  Atrophia  maculosa, 
Glossy  skin  etc.). 

b)  Pigmentanomalieen. 

8)  Varia  (Anomalieen,  Epidermolysis  hereditaria,  Cutis  laxa,  Argyrie, 
Tätowirungen,  Histologisches,  Allgemeines). 

1.  Hauterkrankungen  in  Folge  äusserer  Beize  meohanisoher,  ohemisoher, 

thermisoher  Art;  durch  thierisohe  Parasiten. 

Floniki,  B.,  Dermatitis  nach  RöntgeDstralilen.     Dermat.  Zeitschr.,  189S,  S.  86. 
Bdhrend,  O.,  lieber  die  aoter  dem  EiDflass  der  Rfintgenstrahlen  entstehende  HantTerinde* 
mng.     Berl.  kliii.  Wochenschr.,  1898,  No.  23. 

BeloWy  Eine  Dermatitis  durch  Böntgenstrahleo.  MUocb.  med.  Woehensobr.,  1898»  S.  963. 
Unna,  P.  O.,  Zor  Kenntoiss  der  HaatveräodernDgen  nach  Darchlenchtang  mit  RSDtgen- 
strahlen.  Deutsche  Hed.-Zeit.,  1898,  No.  20  (ref.  in  Monatsh.  f.  prakt.  Dermat.,  1898, 
S.  478). 

5)  LabeUe,  C,  Dermatose   et  onyxis  professioneis.     Mal  des  plongeurs.     Thtoe  Paris,  1898 
(ref.  in  Annales  de  Dermat.,  1898,  S.  808). 

6)  Langer,  J.,  Der  Aculeatenstich.     Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  XLIII,  S.  431. 

7)  Bargam,  0.,    lieber   die  VerXnderaogen  der  Baut  nach  Aetzung  mit  rauchender  Salpeter- 
sfture.     Monatsh.  f.  prakt.  Dermat.,  Bd.  XXVI,  1898,  S.  485. 

8)  Wermaim,  S.,  Ueber  die  durch  Berührung  der  Primula  oboonica  entstehende  Hautentsfin- 
dang.     Dermat.  Zeitschr.,  1898,  S.  786. 

9)  Cathelineaa,  H.,   Note  sar  18  cas  d'acddents  provoqo^s  par  une  teinture  pour  chevenx  k 
base  de  clorhydrate  de  paraph^nylöne^diamine.     Aunales  de  Dermat.,  1898|  8.  63. 

10)  De  Amieif ,  Demodex  folüculorum  et  ipercromia  cutanea.    Giomale  ital.  delle  nouü.  Tenerss, 
1898,  S.  206. 

Ueber  die  durch  die  Röntgen -Strahlen  erzeugten  VeränderuDgen 
der  Haut  liegen,  wie  auch  in  den  vorigen  Jahren,  eine  Anzahl  von  Mit- 
theilungen vor  (1—4).  Die  Veränderungen  können  im  Gegensatz  zu  den 
früheren  Mittheilungen  auch  sehr  schwere  sein.  Nicht  nur  Röthung,  In- 
filtration und  Schuppenbildung,  sondern  auch  Schrumpfungen  und  AtrophieeD 
der  Haut  (2),  tiefgreifende  Geschwürsbildungen  und  Vereiterungen  (1,  3) 
sind  die  Folge  der  Röntgen -Bestrahlung.  Die  GeschwürsbilduDgen 
zeichnen  sich  durch  schlechte  Heilungstendenz  aus,  so  dass  in  dem  aus 
der  Lassa r 'sehen  Klinik  beschriebenen  Falle  (1)  die  kleinhandtellergrossen 
Geschwüre  der  Bauchhaut  viele  Monate  jeder  Behandlung  trotzten.  Eine 
Erklärung  hierfür  geben  vielleicht  zum  Theil  die  Untersuchungen  ünna's 
(4),  der  festgestellt  hat,  dass  besonders  das  kollagene  Gewebe  durch  die 
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Röntgen- Bestrahlung  eine  Veränderung  erleiden  kann,  durch  welche 
es  brüchiger  wird  und  ein  anderes  Tinctions vermögen  erhält.  Das  koUagene 
Gewebe  wird  „basophil". 

Interessante  Mittheilungen  macht  Langer  (6)  über  den  Bienenstich 
und  die  durch  ihn  hervorgerufenen  Erscheinungen,  die  drei  Stadien  unter- 
scheiden lassen,  das  progressive,  vom  Momente  des  Stiches  beginnende  und 
IVs— 2  Stunden  dauernde  mit  folgenden  Symptomen :  Schmerz,  Blutpunkt, 
Quaddelbildung,  Hautschwellung;  das  zweite  stationäre  Stadium,  welches 
dem  ersten  direct  sich  anschliesst  und  durch  das  Bild  der  in  verschieden 
grosser  Ausdehnung  geschwellten  Haut  repräsentirt  wird  mit  der  Dauer 
von  1—1 7s  Tag;  das  dritte  regressive  Stadium;  es  schliesst  sich  direct  dem 
zweiten  an,  dauert  oft  8—14  Tage  und  ist  charakterisirt  durch  den  Rück- 
gang der  Hautschwellung,  JuckgefQhl,  deutliches  Hervortreten  eines 
Knötchens  an  der  Stichstelle  in  der  ersten  Zeit  und  langsames  Verschwinden 
desselben  im  weiteren  Verlauf.  Interessant  ist  ferner,  dass  bei  den  meisten 
Bienenzüchtern  sich  eine  Bienengiftimmunität  entwickelt,  und  nur  wenige 
derselben  dauernd  auf  Bienenstiche  mit  den  oben  angegebenen  Er- 
scheinungen reagiren.  Die  histologischen  Untersuchungen  sollen  später 
pnblicirt  werden. 

Die  histologischen  Untersuchungen  von  Burgam  über  die  Wirkung 
der  rauchenden  Salpetersäure  auf  die  Haut  (7)  schliessen  sich  den  ähn- 
lichen von  Kellog  (Resorcin),  Schujeninoff  (Trichloressigsäure), 
Hodara  (Salicylsäure),  Trickenhaus  (Acid.  carbol.)  an,  die  in  den 
beiden  vorhergehenden  Jahresberichten  besprochen  worden  sind.  Die 
rauchende  Salpetersäure  bewirkt  bei  Auftragen  mit  einem  Glasstab  auf 
das  Ohr  eines  Kaninchens  einen  bis  zu  einer  Woche  sich  langsam  ver- 
grössernden  Brandherd,  der  sich  tief  in  das  Gewebe  hineinerstreckt  und 
erst  sehr  langsam,  da  die  Salpetersäure  gar  nicht  chemotaktisch  wirkt, 
im  Verlauf  der  7.  Woche  abgestossen  wird. 

Der  für  ganz  unschuldig  gehaltene  Demodex  folliculorum  soll  durch 
massenhafte  Anhäufung  in  der  Haut  um  Mund  und  Kinn  einer  Frau  eine 
Braunfärbung  der  Haut  durch  vermehrte  Epidermispigmentation  hervor- 
gerufen haben  (10).  Mit  den  Parasiten  wurde  auch  die  Pigmentation 
wieder  beseitigt,  so  dass  De  Amicis  einen  causalen  Zusammenhang 
zwischen  beiden  Erscheinungen  für  sicher  hält. 

2.  BntBÜndnngen. 

A.   Exsudative  Entzündungen, 
a)  Bakterielle. 

n)  Jnliofbergy  J.,  Ueber  Pnstalosis  acata  varioliformis.     Arch.  f.  Oennat.,  Bd.  XLVI,  S.  21. 
12]  Benavlt,  J.,  Ahchs  multiples  de  la  pean,    Annales  de  Dermat.,  1898,  S.  982. 
13)  Major,  Th.,   Zar  Histologie  der  Klanensenche  (Dermatosis  soonotica).     Dermat.  Zaitschr., 
1898,  S.  790. 

b)  Entzündungen  mit  verschiedener  und  unbekannter  Aetiologie. 

U)  Xorria,   X.,    What  are  we  to  anderstand   bj   ecsema.     Jonm.  of  cat.   and   genito-nrin. 

diseases,  1898,  8.  478. 
15)  Leredde,   L'ecsema,   raaladie  parasitaire.    Brochnre   de  40  pages.     Paris,  Masson  et  Co., 

)898. 
U)  TSrSk,  L.,   L'ecsema  est-il  une  maladie  parasitaire?    Annales  de  Dermat.,  1898,  8.  1078. 

17)  Klamftaa,   Ein  FaU   von   ekaematöser  clrcnmscripter  Dermatitis   mit  Berflcksicbtigang  der 
dwbef  beobachteten  Pilselemente.     Honatsh.  f.  prakt.  Dermat.,   Bd.  XXVII,  1898,  S.  829. 

18)  Hodara,  X.»   Beitrag  zur  Histologie  des  Ecsema  craris  and  der  varicSsen  ekzematiformen 
Dermatitis.     Monatsb.  f.  prakt.  Dermat,  Bd.  XXVII,  S.  485. 

40» 
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19)  Benanlti  A.,  EczeniA  g^niralM  oons^cutif  k  la  r^tectioii  de  variees  da  membre  införiean 

ganche.     Annalet  de  Dermat.,  1898,  8.  459. 
80)  Pinl  and  BoiiiielH,    Ueber   das  Ecsema  rabram   aniTersalo.     MonaUh.    f.  prakt.  DermaL, 

Bd.  XXVII,  1898,  8.  277. 
21)  Biekert,  K.  0.,  Ueber  das  Eksem  der  Aageo.    Dies.  Berlin,  1898. 
82)  Hallopeau,  H.,  et  MidiAiiz,  Sar  one  noaveaa  TariitA  de  dermatose  s^borrheiqae.    Anoalei 

de  Dermal.,  1898,  8.  360. 
23)  —  — ,  Deazi&me  note  sar  ane  noavelle  forme  de  dermatose  sapparative  d'origiae  probable* 

ment  s^borrb^iqae.     Ebenda,  8.  426. 
84)  Hallopean,   H.,    Troisi&me   note    snr   noe   noavelle   forme  de    seborrhoide.      Annilet  d« 

Dermat.,  1898,  8.  664. 
26)  Jariioh,  Zar  Anatomie  and  Pathologie  der  Pempbigasblasen.     Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  XLIII, 

8.  341. 

86)  Tmffi,  Intomo  alla  presensa  di  globoll  bianchi  a  granalaaioni  eosinofile  in  aleane  malattie 
eatanee.     Giornale  ital.  delle  mal«  veneree,  1898,  8.  757. 

87)  Bettmann,    Ueber  das  Verhalten   der  eosinophilen   Zellen   in  Hautblaseo.     Mflach.  med. 
Wochenschr.,  1898,  8.  1281. 

88)  Broohieii,   II  midollo  spinale   in   an  caso  di  pemfigo  semplice.     Giornale  ital.  delle  mal. 
veneree,  1898,  S.  371. 

89)  Hallopean,  H.,   et  L^Ti,  CharlM,   Sar   an    cas   de   pemphigas   de    l'adalte.     Annales  de 
Dermat.,  1898,  8.  61. 

80)  Xeyer,  B.,  Zar  Casaistik   der  Erkrankangen   des  Aages   bei  Pemphigas.     Diss.  OiesMa, 
1898. 

81)  Ifeyer,  Joh.,  Ueber  Complication   der  Masern   mit  Pemphigas  acatas.     Diss.  Bonn,  1898 

82)  Bellenoontre,  B.,  Pemphigas  de  la  eonjonetive,    Jonrn.  des  maU  eat.,  1898,  S.  401. 
SSJ  Haliopean,  H.,  et  Goniteaioiiz,  Sar  an  cas  de  pemphigas  foliacO  avec  ostOomalaeie.    An- 
nales de  Dermat,  1898,  S.  979. 

84)  Lindstroem,  K.,    Trois   noaveaax  cas  de  pemphigas  foliacO  ^tadiOs  aa  point  de  roe  de  h 

Symptomatologie.     Annales  de  dermat.,  1898,  8.  1026. 
86)  Leredde,  Histo-  and  hftmatologiscbe  Untersacfaaog  eines  Falles  von  Hallopean'sober  Demut- 

titis.     Die  Beziehangen   dieser  Krankheit  aar  Dermatitis  herpetiformis  Dahring  aod  som 

Pemphigus  vegetans.     Monatsh.   f.  prakt.  Dermat.,  Bd.  XXVII,  1898,  8.  381. 
86)  Hallopeaa,  H.,  Pyodermite  vOgOtante,   ihre  Beiiehangen  aar  Dermatitis  herpetiformis  ond 

dem  Pemphigas  vegetans.     Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  XLIII,  8.  289. 
87) ,  Zweite  Mittheilang  Über  „Pyodermite  vögötante''  (sapparative  Form  der  Neomann- 

sehen  Krankheit).     Ebenda,  Bd.  XLV,  S.  213. 
38j ,    Noavelle   ätade   sar   ane  forme  pastalease  et  ballease  de  la  maladie  de  NeomADD, 

dite  pemphigas  v^gätant.     Annales  de  Dermat,  1898,  8.  969. 

39)  Tommatoli,   F.,   Ueber  Condylomatosis    pemphigoides   maligna  (Pemphigas   vegetans  Neo- 
mann).     Arch.  f.  Dermat,  Bd.  XLIV,  S.  326. 

40)  Fini,   Ricerebe   chimiche  e  sperimentali  in   an  caso   di  pemfigo  vegetante,     Giornale  ital. 
delle  mal.  veneree,  1898,  S.  354. 

41)  Broeq,  L.,   Cas  de  dermatite  herp^tiforme  k  l^sions  syst^matisdes  avec  prodaetion  de  eica- 
trices  et  de  kystes  dpidermiques.     Annales  de  Dermatt  8.  667. 

42)  Jamieion,  A.,  Dermatitis  herpetiformis.     The  British  Joamal  of  Dermat.,  1898,  8   78- 

43)  Darand,  V.,   Une  Observation   de   dermatite  herp4tiforme   de  Dahring.     Joamal  des  mal. 
cut,  1898,  S.  529. 

44)  Whitehooie,  H.,  A  case  of  Impetigo  herpetiformis.    Joamal  of  cat.  and  genito-arin.  disesse», 
1898,  8.  169. 

46)  Tommaaoli,  Impetigo  erpetiforme  e  piodermite  vegetante.    Giomale  ital.  delle  mat  veoeree, 
1898,  8.  135. 

46) ,  Ueber  einen  Fall  von  Impetigo  herpetiformis.     Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  XL  VI,  8. 187 

47)  Wintemiti,  B.,  Ein  Beitrag  aar  Kenntniss  der  Dermatitis  exfoliativa  neonatoram  (Bitter) 
Arch.  f.  Dermat,  Bd.  XLIV,  8.  397. 

48)  Philipps,  Leilie,    A   case  of  acate  pyrexial   pastular   dermatitis.     The   British  Joarosl  ot 
Dermat.,  1898,  8.  88. 

49)  Wetterer,  J.,  Ueber  Vaecinatio  generalisaU.     Dermat.  Zeitschr.,  1898,  S.  373. 

50)  ITCall,   Anderton,   Hydroa  aestivale  in   two  brothers   complicated   with   the  preseoee  of 
haematoporpbyria  in  the  urin.     The  British  Journal  of  Dermat.,  1898,  S.  1. 

61)  White,  J.  C,  Hydroa  vaedniforme.     Joarnal  of  cat.  and  genito-arin.  diseases,  1898,  S.  61^* 

62)  Walkington  Colby,  O.,   Beport  of  two  cases  of  „Savill's  disease*'  (Dermatitis  epidemica) 
Joarnal  of  cat  and  genito-arin.  diseases,  1898,  8.  73« 

63)  Brooq,  L.,  Note  sar  les  dermatitef  polymorphes  doaloareases.     Annales  de  Dermat,  1898, 
8.  847. 

64)  Hallopeaa,  H.,   Noavelle   note   sar  an  cas  d*aerodermatie  continae  sapparative  avec  inf*e- 
tion  parulente  t^gamentaire  (impetigo  herpetiformis).     Annales  de  Dermat,    1898,  8.  SS3. 
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55)  Haliopeaii|  E.,  Deozi^me  noto  snr  an  qoatri^me  cas  d'acrodermatite  contioae  ftopparaüve 
et  particuli^rement  snr  l'infection  pornJente  t^gmnentaire  (Impetigo  herp^tiforme)  qai  est 
venue  la  compliquer.     Ebenda,  S.  36. 

56)  Änthonyi  H.  O.,  Impetigo  contagiosa.  Joomal  of  cnt.  and  genito-uriD.  diseases,  1898, 
S.  818. 

Bezuglich  der  Arbeiten  von  Juliusberg  (11)  und  Renault  (12) 
verweise  ich  auf  den  Jahresbericht  von  1896,  in  dem  die  Arbeiten  von 
Finger,  Meyer,  Deutsch,  Unna  über  Entstehung  von  Pusteln  und 
Abscessen  durch  Einwanderung  der  Mikroorganismen  von  aussen  oder 
durch  Embolie  besprochen  sind. 

Meyer  (13)  giebt  als  Erster  eine  histologische  Beschreibung  der 
Klauenseuche  beim  Menschen,  die  sich  bei  einem  Schlächtergesellen  an 
der  linken  Hand  in  zwei  oblongen  Knoten  von  2^2  und  5  cm  Länge  ent- 
wickelt hat.  Bei  negativem  Resultat  der  bakteriologischen  Untersuchung 
stellt  sich  nach  den  histologischen  Befunden  die  Pathogenese  des  Processes 
folgendermaassen  dar:  Eine  intensive  Hyperämie  der  oberflächlichen  Gutis- 
gefässe  wird  von  einer  rein  serösen  Exsudation  aus  denselben  gefolgt, 
der  sich  eine  Proliferation  der  fixen  Bindegewebszellen  zunächst  in  der 
Papillargegend,  dann  in  der  mittleren  Cutis  anschUesst,  durch  welche  das 
elastische  und  theilweise  auch  das  kollagene  Gewebe  rareficirt  werden. 

Die  Epidermis  nimmt  an  der  bindegewebigen  Wucherung  durch  Ver- 
grösserung  der  Papillen  theil,  die  spitz  endigende  Ausläufer  in  das  ge- 
wucherte Gewebe  sendet,  während  die  Epithelzellen  selbst  die  Zeichen 
bc^nnender  „fibrinoider  Golliquation^^  zeigen. 

Nach  diesen  histologischen  Befunden  Meyer 's  würde  die  Klauenseuche 
mehr  unter  die  Granulationsflechten  (GranulationsgeschwQlste)  als  unter  die 
exsudativen  Entzündungen  einzureihen  sein. 

Die  Ekzemfrage,  das  Schmerzenskind  der  Dermatologie,  ist  im  vorigen 
Jahre  von  einigen  Autoren  (14 — 21)  behandelt  worden,  ohne  dass  durch 
ihre  Arbeit  ein  Fortschritt  in  unserer  Erkenntniss  erzielt  ist,  da  sowohl 
über  die  Abgrenzung  des  Ekzembegrifl'es  (14)  als  auch  über  die  Aetiologie 
(15,  16)  die  Ansichten  nach  wie  vor  gleich  weit  auseinandergehen. 
Während  Leredde  (15)  im  Ekzem  eine  parasitäre  Krankheit  sieht,  ist 
Török  (16)  der  entgegengesetzten  Meinung.  Im  Grunde  genommen  glaube 
ich,  dass  die  Ansichten  der  Autoren  sich  gar  nicht  so  schrofi'  gegenüber- 
stehen, wie  es  bei  obei*flächlicher  Betrachtung  den  Anschein  hat.  Leredde 
giebt  zu,  dass  ausser  den  supponirten  Krankheitserregern  (Morokokken 
ÜDna's)  noch  eine  grosse  Anzahl  prädisponirender  Momente  beim  Zu- 
standekommen des  Ekzems  eine  Rolle  spielen,  Reize,  die  die  Haut  von 
aussen  oder  innen  treffen,  Constitutionsanomalieen  etc.,  während  von  den 
Gegnern  der  „parasitären'^  Natur  des  Ekzems  keineswegs  geleugnet  wird, 
dass  die  stets  auf  der  Haut  schmarotzenden  Pilze  für  die  klinische  Form 
und  den  Verlauf  des  Ekzems  ohne  Bedeutung  sind.  Wahrend  also  von 
den  Einen  die  Mikroorganismen  in  den  Vordergrund  bei  der  Aetiologie 
gestellt  werden,  spielen  sie  bei  den  Anderen  nur  die  Rolle  eines  mehr  oder 
minder  wichtigen  „pathogenetischen  Factors'^  Wenn  man  sich  über 
Aetiologie  und  Pathogenese,  über  ätiologische  und  pathogenetische  Factoren 
in  ihren  causalen  Verhältnissen  klarer  Rechenschaft  geben  wollte,  so  würde 
es  sich  meines  Erachtens  herausstellen,  dass  der  Streit  um  die  „parasitäre 
Xatur"  des  Ekzems  zum  grossen  Theil  ein  Streit  um  Worte,  nicht  aber 
um  Thatsachen  ist.  Allerdings  müsste  die  Ansicht  deijenigen  Autoren 
beiseite  gesetzt  werden,  die  glauben,  die  „Aetiologie"  einer  Krankheit 
schon  aufgeklärt  zu  haben,   wenn  sie  einen  regelmässig  beim  Krankheits- 
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process  gefundenen  und  mit  diesem  Process  in  Verbindung  stehenden 
Mikroorganismus  nun  auch  gar  noch  rein  gezüchtet  haben.  In  der  Haut 
scheinen  mir  die  pathogenetischen  Verhältnisse  bei  vielen  Krankheiten  sehr 
complicirt  zu  sein,  und  erlaube  ich  mir,  auch  auf  das,  was  ich  im  Jahres- 
bericht 1896  (diese  Zeitschr.,  Bd.  VIII,  S.  539)  über  die  Aetiologie  der 
Acne  gesagt  habe,  als  auf  ein  Beispiel  einer  complicirten  Pathogenese  hin- 
zuweisen. 

Nach  Klamann  (17)  soll  das  Krankheitsbild  eines  Ekzems  darch 
den  gewöhnlichen  Pilz  des  Erythrasma  hervorgerufen  worden  sein;  dies 
als  richtig  angenommen,  würde  man  doch  auch  in  diesem  Falle  nicht 
schlechtweg  von  „parasitärem  Ekzem''  sprechen  können,  da  bei  den  meisten 
Menschen  der  Erythrasmapilz  eben  ein  gewöhnliches  Erythrasma  hervor- 
ruft und  kein  Ekzem.  Im  Vergleich  zu  diesem  Erythrasma  sind  aber 
hier  die  Erscheinungen,  welche  die  Krankheit  klinisch  als  „Ekzem" 
charakterisiren,  nicht  durch  den  Pilz,  sondern  durch  die  Eigenart  des 
Kranken  verursacht  werden,  vermöge  deren  der  Kranke  mit  „ekzematösen^* 
Erscheinungen  auf  das  Eindringen  des  Pilzes  in  die  Haut  reagirt.  Mög- 
licherweise hätten  die  Morokokken  ünna's  oder  irgend  welche  anderen 
Pilze  bei  einem  künstlichen  Impfversuch  bei  diesem  Patienten  denselben 
Erfolg  gehabt.  Das  Wichtigste  bei  der  Entstehung  dieses  Ekzems  sind 
also  nicht  die  Pilze,  sondern  die  Prädisposition  des  Patienten,  zufolge 
der  hier  ausnahmsweise  die  Erscheinungen  des  Ekzems  auftreten.  Welche 
Begriffsverwirrung  unter  den  Dermatologen  aber  bereits  durch  die  ein- 
seitige Betonung  der  Parasiten  entstanden  ist,  zeigt  die  Arbeit  Hodara's  (18), 
der  eine  unter  dem  klinischen  Bilde  des  Ekzems  auftretende  Affection  des 
Unterschenkels  deshalb  nicht  als  Ekzem  auffasst,  weil  er  die  Unn ansehen 
Morokokken  und  diejenigen  histologischen  Veränderungen  nicht  findet, 
die  Unna  dem  Einflüsse  der  Morokokken  zuschreibt. 

Die  histologischen  Untersuchungen  von  Kromayer  und  Luithlen 
über  die  Pemphigusblasen  (s.  vorigen  Jahresbericht  S.  534),  denen  zufolge 
die  Blasendecke  von  der  gesammten  Epidermis  gebildet  wird,  werden  von 
J arisch  (25)  in  einem  von  2  untersuchten  Pemphigusfällen  nicht  be- 
stätigt. Ein  excidirtes  Pemphigusbläschen  zeigt  eine  einkammerige  Blase, 
die  sich  zwischen  Stratum  granulosum  und  Stratum  lucidum  gebildet  haben 
soll.  Die  Möglichkeit  einer  Blasenbildung  in  der  festen  Hornschicht  ohne 
äussere  traumatische  Continuitätstrennung  dieser  sehr  festen  Schicht  muss 
ich  nach  meinen  Kenntnissen  von  der  Hornschicht  der  Epidermis  ablehnen; 
ich  halte  sie  für  unmöglich.  Das  mikroskopische  Bild  ist  indessen  nicht 
selten.  Es  ist  aber  nicht  direct,  sondern  indirect  entstanden.  Bei  einer 
im  Stratum  spinosum  entstehenden  Blase  können  die  Epithelzellen  bis  zur 
Hornschicht  zu  Grunde  gehen,  so  dass  die  Blasendecke  thatsächlich  nur 
von  der  Hornschicht  gebildet  wird,  während  gleichzeitig  vom  Blasengrande 
aus  die  Epidermis  regenerirt  und  schon  die  ersten  Spuren  einer  neuen 
Hornschicht  zeigen  kann.  Der  Blasenraum  liegt  dann  thatsächlich  zwischen 
zwei  Homschichten  und  kann  zunächst  den  Gedanken  erwecken,  dass  er 
als  solcher  entstanden  ist.  Ich  habe  derartige  in  der  Hornschicht  liegende 
Blasenräume  bei  Prurigo,  Ekzem,  Impetigo  etc.  getroffen.  Ueber  den  Ort 
der  Entstehung  der  Blase  in  der  Epidermis  sagen  aber  diese  mikroskopischen 
Bilder  nichts  aus,  wenn  nicht  das,  dass  sie  nicht  dort  entstanden  sind, 
wo  sie  jetzt  zu  liegen  scheinen. 

Mit  der  „Eosinophilie'^  des  Blutes  und  der  Blasen  beim  Pemphigus 
und  verwandten  Krankheiten  beschäftigen  sich  die  Arbeiten  26,  27,  85,  40. 
Neuss  er  hatte  im  Jahre  1892  darauf  hingewiesen,  dass  im  Blute  sowohl, 
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wie  besonders  in  den  Blasen  von  Pemphiguskranken  eosinophile  Zellen 
in  reichlicher  Menge  zu  finden  wären,  und  die  französischen  Autoren 
Hallopeau  (36),  Laffitte,  Leredde(35)  finden  sogar  in  der  Eosino- 
philie beim  Pemphigus  vegetans,  Dermatitis  Duhring,  Hallopeau  'scher 
Krankheit  ein  di£ferentialdiagnostisches  Merkmal,  um  diese  Krankheiten 
vom  Pemphigus  zu  scheiden  (s.  vorigen  Jahresbericht),  bei  dem  die 
Eosinophilie  weit  geringer  oder  gar  nicht  vorhanden  sein  solle,  während 
Truffi  (26)  in  der  Eosinophilie  nicht  nur  ein  sehr  wichtiges  diagnostisches, 
sondern  auch  ungünstiges  prognostisches  Zeichen  erblickt. 

Bei  dieser  Ueberschätzung  eines  in  seiner  Bedeutung  vollkommen  un- 
erkannten histochemischen  Merkmales,  wie  es  die  Eosinophilie  ist,  die  be- 
kanntlich auch  bei  zahlreichen  C!onstitutionsanomalieen,  wie  besonders  bei 
Syphilis  und  Lepra  beobachtet  wird,  ist  es  erfreulich,  durch  die  Arbeit 
von  Bettmann  zu  erfahren,  dass  der  durchgreifende  Unterschied  zwischen 
den  Pemphigusblasen  und  Blasen  anderer  Provenienz,  wie  ihn  Leusser 
und  die  Wiener  Schule  annimmt,  gar  nicht  existirt,  und  dass  man  in 
Blasen,  die  durch  Yesicantien  (Cantharidin)  erzeugt  sind,  reichlich  eosino- 
phUe  Eiterzellen  constatiren  kann,  wenn  man  nur  frühzeitig  die  Blasen 
untersucht ;  aber  schon  nach  3 — 5 — 7  Stunden  nach  dem  Aufschiessen  der 
Blase  sind  nach  Bettmann  die  anfangs  reichlich  vorhandenen  eosino- 
philen Zellen  in  den  Cantharidinblasen  wieder  verschwunden.  Auch  in 
einem  Falle  von  Herpes  zoster  fand  Bettmann  in  dem  wasserhellen 
Inhalte  eben  aufgeschossener  Bläschen  unter  62  Leukocyten  55  eosino- 
phile (s»  86  Prbc),  während  das  Blut  keine  Vermehrung  der  eosinophilen 
Zellen  aufwies. 

Bettmann  neigt  zu  der  Ansicht,  dass  alle  Blasen  ein  „eosinophiles 
Frühstadium''  durchmachen  und  dass  bei  den  Pemphigusblasen  dieses  nur 
länger  als  bei  den  anderen  dauere.  Die  Erklärung  dieses  eosinophilen 
Frühstadiums  sieht  Bettmann  mit  Ehrlich  in  chemotaktischen  Ein- 
flüssen, die  beim  Beginn  der  Blasenbildung  auf  die  im  Blute  circulirenden 
eosinophilen  Zellen  vorhanden  sind,  bei  der  Weiterentwicklung  der  Blase 
aber  verloren  gehen. 

B.  Infiltrirende  Flechten. 

Unter  dieser  Bezeichnung  habe  ich  alle  diejenigen  Hauterkrankungen 
zusammengefasst  (Allgemeine  Dermatologie,  BerUn  1896),  welche  sich  vor- 
wiegend auf  die  Parenchy  mhaut  (=  Epidermis  +  Cutis  vasculosa)  beschränken 
und  anatomisch  neben  einer  mehr  oder  minder  starken  Zellinfiltration  der 
Cutis  vasculosa  durch  eine  Hypertrophie  der  Parenchymhaut,  i.  e.  eine 
Hypertrophie  der  Reteleisten  und  der  Papillen  charakterisirt  sind.  Von 
den  Entzündungen  xar  i^oxvv  unterscheiden  sie  sich  durch  das  gänzliche 
oder  theilweise  Fehlen  der  Exsudation,  von  den  infectiösen  Granulations- 
geschwülsten (granulirenden  Flechten  Kromayer's)  dadurch,  dass  es 
bei  ihnen  zur  Ausbildung  eines  Granulationsgewebes  in  der  Regel  nicht 
kommt. 

a)  Dermatomykosen. 

67}  XibeUi,  V.,    Ueber   einen   in   Parma    beobachteten   FaU   von   Tinea   Graby   (Sabonraud). 
Monatsh.  f.  prakt.  Dermat.,  Bd.  XXVI,  1898,  S.  285. 

68)  Traehler,   Das   Vorkommen  der   Mikrosporie   in  Hamburg.    Monatsh.   f.   prakt.  Dermat., 
Bd.  XXVI,  1898,  S.  878. 

69)  Gtnii,  L'onieomicosi  tricofitiea.  Giornale  ital.  delle  mal.  Ten.  e  della  pelle,  1898,  S.  5. 
80)  CarmoeiOi  Pleomorfismo  et  ploralismo  tricofitieo.     Oiomale  ital.  delle  mal.  veneree,  1898, 

S.  461. 
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61)  Xaleolm,  Xorrif,  Die  Triehophyti«  (Ungworm)  im  Liehte  der  neneatan  Forsohang,    Lon- 
don,  CMsel  &  Co.,   1898; (ref.  in  MonaUh.  f,  prakt.  Dermat.,  Bd.  XXVII,  1898,  8.  153). 

62)  Blaxall,  Trank  S.,  Notes  on  two  cases  of  Tinea  circinata.     Tlie  British  Journal  of  Dermat, 
1898,  S.  87. 

68)  Hienwe&luiU,  W.,  Tinea  imbricata  (Manson).     Arch.  f.  Dermal,  Bd.  XL  VI,  S.  178. 

64)  Btam,  S.,    Ueber   einige  bisher   noch   nicht  beschriebene  Formen   Ton  Herpea  tonsurans. 
Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  XLIV,  S.  881. 

65)  Pini,  O.,  Granuloma  triehophyticum,  Untersuchungen  und  klinische  Beobachtungen.    Arch. 
f.  Dermat,  Bd.  XLII,  8.  15. 

66)  Barbe,  X.,  Dn  cas  de  carath^s.     Annales  de  Dermal.,  1898,  8.  986. 
67J  Babourand,  X.,  Les  carat^s.    Annales  de  Dermat.,  1898,  8.  673. 

68 j  de  Petrini,  O.,  Ein  Fall  von  ungewöhnlichem  Favus.     Arch.  f.  Dermat.,  Bd.  XLIV,  S.  39. 
69}  Kelle,  Contributo  clinico  ed  anatomo*patologieo  allo   studio  della  psorospermosi  cutsnes 
vegeunte.     Giomale  ital.  delle  mal.  veneree,  1898,  8.  866. 

70)  BuMhke,  üeber   menschliche   und  thierisohe  8prosspilzmykosen  (Blastomycosis).     Vortiig 
gehalten  auf  der  Vers,  der  Dermatologen  in  Strassburg  1898. 

Die  Frage  des  Pluralismus  oder  Pleomorphismus  der  Trichophyton- 
pilze  (57,  Ö8,  60,  61)  habe  ich  im  ersten  Jahresbericht  besprochen.  Das 
vielgestaltete  klinische  Bild  des  Herpes  tonsurans  wird  um  einige  Er- 
scheinungen bereichert  durch  Stern  (64),  der  in  Mannheim  Ende  der 
80er  Jahre  eine  grössere  Epidemie  (262  Erkrankungen  in  den  Jahren  1888 
und  1889)  beobachtete.  Unter  diesen  ist  das  üebergreifen  des  Krankheits- 
processes  auf  die  Unterlippen-  und  Wangenschleimhaut  in  2  FälleD, 
pemphigusartige  Blasen,  phlegmonöse  Schwellung  der  Ohrmuschel,  ulceröser 
Zerfall  der  Knoten  und  multiple  trichomykotische  Knoten  auf  dem  „un- 
behaarten" Körper  in  je  1  Fall  hervorzuheben. 

Ueber  ulceröse  Erkrankungen  der  äusseren  Haut  des  Menschen,  her- 
vorgerufen durch  Sprosspilze  (Blastomyceten)  hat  Buschke  in  Strassburg 
auf  der  dermatologischen  Versammlung  im  vorigen  Jahre  einen  interessanten 
Vortrag  gehalten,  übef  den  ich  leider  erst  im  nächsten  Jahresbericht 
werde  referiren  können,  da  der  Bericht  tiber  die  Verhandlungen  noch  nicht 
erschienen  ist^). 

b)  Infiltrirende  Flechten  mit  unbekannter  Aetiologie. 

71)  Breda,   A.,    Beobachtungen    and    Betrachtungen    Aber    Liehen    ruber.    Arch.    f.   Dermst., 
Bd.  XLUI,  8.  113. 

72)  Vollmer,    S.,   Ein   Fall    von   Liehen    ruber   planus    mit  linearer  Hautatrophie.     Dermat 
Zeitschr.y  1898,  S.  82. 

78)  Hallopeaa,  H.,  et  Conitamonz,  Eruption  lichenoide  en  ruban.    Annales  de  Dermat.,  1898, 

S.  1122. 
74) ,  Snr  un  noureau  cas  de  liehen  de  Wilson  sdäreuz.     Ebenda,  S.  868. 

75)  Danlos,  X.,  Liehen  plan  sur  nne  brauche  nerreuse.     Annales  de  Dermat.,    1898,   S.  176. 

76)  MejBT,   Hugo,    Ein   FaU    ron    Lieben    ruber   in  der   inneren   Voigt'schen   Grenslinie  der 
unteren  Extremitftt.     Casuistische  Mittheilung.     Arofa.  f.  Dermat,,  Bd.  XLII.  8.  59. 

77)  Leredde,  Pityriasis  rubra  pilaire.    Annales  de  Dermat.,  1898,  S.  49. 

78)  HaUopeaa,  H.,   Sur   uue  pouss^e  aigue  de  Pityriasis  rubra  pilaire  avec  4rythrodermie  ex- 
foliatrice  gön^ralis^e.     Annales  de  Dermat.,  1898,  S.  162. 

79)  Pinkus,   J.,   Ein  Fall   von  psoriasiformem  und  lichenoidem  Exanthem.     Arch.  f.  Dermst., 
Bd.  XLIV,  8.  77. 

80)  HaUopean,  H.,   et  Constanioaz,  Eruption   psoriasiforme  en  ruban,    Annales  de  Dermat, 
1898,  S.  1121. 

81)  Xnxiro,  W.  J.,  Note  snr  Thistoptthologie  de  la  psoriasis.     Annales  de  Dermal.,  1898,  8.  961. 

82)  HaUopean,  H.,  et  Oatne,  S.,  Snr  nn  cas  de  psoriasis  avec  achromies  persistantes  et  loesli- 
■atioos  suivant  des  sphöres  de  distribution  nerveuse.     Annales  de  Dermat,,    1898,  S.  690, 

88)  HaUer,  J.,  Ueber  seltene  Loealisation  der  Psoriasis.     Deutsehe  med.  Wochenschr.,   1898, 
No.  52. 

84)  Oenttoh,  E.,  Atypische  Psoriasis.    Wiener  klin.  Wochenschr.,  1898,  No.  6. 

85)  Btransi,  A.,  Psoriasis  und  Artbropathieen.    BerL  klin.  Wochenschr.,  1898,  No.  28. 


1)  Der  Bericht  ist  jetst  erschienen  (Anmerkung  nach  Drucklegung). 
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Balnr,  T^    et  Kichavs,   ElephaDtiasis   des   membres   iDfirieurs  ayec  Psoriasis  localis^. 
Annales  de  Dermat.,  1898,  S.  51. 

87)  Dnerej,  A.,  et  BefpigU^  S.,  Les  loealisatlons  snr  la  muqoeose  baccale  de  l'affeotioD  im- 
proprement   appeUe  Porokeratose.     Note  pröliminaire.     Aonales   de  Dermat«,   1898,   8.  1. 

88)  Waade,  O.  W.,  Porokeratosis  with  report  of  case.  Joum.  of  cat.  and  genito-ario.  diseases, 
1898,  8.  605. 

89)  Dnerej  et  Beipiglii,  Le  localiisasioni  snlla  macosa  orale  della  cosidetta  „Porokeratosis". 
Giomale  ital.  deile  mal.  veneree,  1898,  S.  266. 

90)  ^  — ,  Snr  une  singnüire  dermatose  k  localiaations  entan^es  et  mnqnenses,  ThTperk^ratose 
fiinu^o  centrifnge  atropbiante  (Improprement  appelie  Porokeratose),  Annales  de  Dennat, 
1898,  8.  609. 

91)  Eflgel,  O.,  Ueber  Acontbosis  nigricans  (dystropbie  papillaire  et  pigmentaire)  im  Anscblnss 
an  einen  nenen  Fall.     Diss.  Strassbnrg,  1898. 

9S)  Doetor,  S.,   Ueber  das  Verhiltniss   der  Darier'sehen  Krankheit  lar  Ichthyosis.     Arch.  f. 

Dermat.,  Bd.  XLVI,  S.  828. 
91)  BoTOi,  J.  T.,  Un  cas  de  köratose  foUienlaire.    Annales  de  Dermat,  1898,  8.  6. 

94)  Tnunontani,  Sopra  nn  caso  dl  eheratosi  palmare.  Giomale  ital.  delle  mal.  yeneree,  1898, 
8.  498. 

95)  Bmith,  W.  G.,  General  exfoliativa  dermatitis  (Pityriasis  mbra).  The  British  Journal  of 
Dermat,  1898,  8.  487. 

Unter  den  Arbeiten  über  Psoriasis  und  Lieben  ruber  verdienen  am 
meisten  Interesse  die  Mittbeilungen  von  Hallopeau  (73),  Dan  los  (75), 
Meyer  (76),  Hallopeau  (80  und  82)  wegen  der  eigentbümlicben  Locali- 
sation  der  Psoriasis  (resp.  des  lieben)  in  den  Voigt'scben  Grenzlinien. 
In  den  Fällen  73,  75,  76,  80  war  die  untere  Extremität  befallen,  und  zwar 
zog  sieb  ziemlicb  übereinstimmend  in  allen  4  Fällen  ein  bandartiger 
Streifen  der  Eruption  von  der  Mitte  der  Glutäen  an  der  binteren  Flädie 
des  Oberschenkels  in  die  Kniekehle  herunter  und  von  hier  zur  Gegend 
des  inneren  Malleolus.  Im  fünften  Falle  verlief  der  bandartige  Streifen 
von  der  Gegend  des  6.  und  7.  Bückenwirbels  über  die  Schulter  an  der 
Hinterfläche  des  Armes  bis  zum  Ellenbogen  und  weiter  bis  zur  Hand- 
wurzel. Solche  Beobachtungen  sind  naturgemäss  für  die  Beurtbeilung 
dieser  Krankheiten  als  parasitäre  sehr  wichtig,  da,  wenn  überhaupt  bei 
ihnen  Parasiten  im  Spiel  sind,  in  solchen  Fällen  ihre  Bolle  nur  eine  sehr 
untergeordnete  pathogenetische,  aber  nicht  ätiologische  sein  kann.  Der 
„ätiologische^*  veranlassende  localisirende  Factor  ist  in  solchen  Fällen 
offenbar  in  anatomischen  Verhältnissen  zu  suchen. 

Mit  der  schon  im  vorigen  Jahresbericht  erwähnten  Psorokeratosis,  als 
einer  neuen  Hautflechte,  beschäftigen  sich  die  Arbeiten  87  bis  90.  Nach 
den  sehr  ausführlichen  und  umfangreichen  Mittbeilungen  von  Ducrey  und 
Respighi  scheint  es  sicher  zu  sein,  dass  es  sich  wirklich  um  ein  neues 
Erankheitsbild  handelt,  das  indessen  hier  auch  nur  zu  skizziren  zu  weit 
fQhren  würde,  zumal  die  Krankheit  in  Deutschland  sehr  selten  zu  sein 
scheint  und  vorläufig  nur  ein  rein  klinisches  Interesse  besitzt  Von  deutscher 
Seite  wurden  bisher  nur  3  Fälle  publicirt  (2  von  Joseph,  s.  vorigen 
Jahresbericht,  1  Fall  von  Beissner,  Inaug.-Diss.  Strassburg,  1896). 

C.  Granulirende  Flechten. 
Tuberculose. 

96)  Whita,  J.  0.,  Lnpns  erythematodes  nnd  dessen  Zagingigkeit  in  der  Tbsrapie.     Monatsh. 
f.  prakt.  Dermat.,  1898,  S.  888. 
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176)  Henmaiui,  J.,  CJeber  Keratoma  hereditarlum.     Arch.  f.  Dermat,  Bd.  XLII,  8.  16S. 

In  den  beiden  vorhergehenden  Jahresberichten  wurde  die  eigenartige 
Aufiassung  der  Franzosen  besprochen,  die  eine  Reihe  von  Hautkrankheiten, 
besonders  den  Lupus  erythematodes  und  die  in  Deutschland  literarisch 
nicht  bekannten  sogen.  Tuberculides,  als  durch  die  Toxine  der  Tuberkel- 
bacillen  hervorgerufen  betrachten.  Mit  diesem  Gegenstande  beschäftigen 
sich  die  Mittheilungen  96  bis  109.  Einen  sehr  ausführlichen  Beitrag  hierzu 
liefert  Boeck  (Gbristiania,  107),  der  den  Lupus  erythematodes  disse- 
minatus (Kaposi),  den  Liehen  scrophulosorum  (Hebra)  das  „Eczema 
scrophulosorum^'  und  schliesslich  auch  den  Lupus  erythematodes  discoides 
in  Zusammenhang  mit  Tuberculose  bringt  und  in  gleicher  Weise  wie  die 
Franzosen  erklärt.  Von  besonderem  klinischen  Interesse  ist  der  Versuch 
Boeck's  die  „Tuberculides''  der  Franzosen  als  Abart  des  Lupus  erythe- 
matodes disseminatus  hinzustellen,  der  nach  den  mitgetheilten  Kranken- 
geschichten als  wohlgelungen  zu  bezeichnen  ist.  Desgleichen  könnte  man 
sehr  wohl  geneigt  sein,  einen  Zusammenhang  dieser  Affection  mit  Tuber- 
culose anzunehmen,  wie  ein  solcher  für  den  Liehen  scrophulosorum  ja 
von  keiner  Seite  angezweifelt  wird.  Weit  weniger  überzeugend  ist  Boeck 's 
Auffassung  von  dem  Eczema  scrophulosorum,  nach  der  gewöhnliche  Ekzeme, 
die  bei  scrophulösen  Kindern  vorkommen,  durch  die  Toxine  der  Tubeikel- 
bacillen  hervorgerufen  sein  sollen.  Auch  der  Nachweis  eines  Zusammen- 
hanges zwischen  Tuberculose  und  Lupus  erythematodes  discoides  scheint 
mir  nicht  von  ihm  erbracht  zu  sein.  Bei  einer  grossen  Anzahl  seiner 
Kranken  waren  keine  manifesten  Erscheinungen  von  Skrophulose  oder 
Tuberculose  vorhanden.  Doch  hindert  das  Boeck  in  seiner  Auffassung 
nicht  Eineü  hierfür  charakteristischen  Satz  seiner  Arbeit  kann  ich  nicht 
umhin  wörtlich  hier  anzuführen :  „Der  Umstand,  dass  Lupus  erythematodes 
also  in  einer  gewissen  Anzahl  von  Fällen  —  hier,  in  16—17  Proc.  — 
vorkommt,  wo  weder  früher  noch  im  jetzigen  Augenblick  eine  tuberculose 
Erkrankung  weder  beim  Kranken  selbst  noch  bei  seinen  nahen  Verwandten 
nachgewiesen  werden  kann,  wird  doch  heutzutage  nicht  als  entscheidendes 
Argument  gegen  die  Abhängigkeit  dieser  Hautaffection  von  der  Tuberculose 
angewendet  werden  können,  da  wir  ja  alle  wissen,  wie  häufig  in  der  That 
die  latente  Tuberkulose  ist.'^  Nach  den  Ergebnissen  auf  dem  Sectionstisch 
ist  der  letzte  Satz  richtig.  Damit  könnte  man  aber  auch  jede  Hautaffection, 
die  man  ätiologisch  nicht  unterbringen  kann,  in  Zusammenhang  mit  Tuber- 
culose bringen. 

Die  Wirkung  des  Tuberculin  R  (112,  113,  114)  auf  Tuberculose  hat 
nicht  nur  klinisches,  sondern  auch  patholologisch-anatomisches  Interesse. 
Wälsch  (114)  weist  durch  genaue  histologische  Untersuchungen  nach, 
dass  die  Wirkung  des  Tuberculin  H  auf  Lupusgewebe  dieselbe  ist,  wie 
die  des  alten  Tuberculins,  dass  insbesondere  auch  das  Tuberculin  B  haupt- 
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sächlich  nur  auf  peripher  vascularisirte  Tuberkel  wirke  und  hier  eine 
zar  Narbenbildung  tendirende  Entzündung  hervorrufe,  wie  das  vor  allem 
Kromayer  auch  vom  alten  Tuberculin  nachgewiesen  habe,  dass  also  der 
Verlauf  der  Rückbildung  der  Lupusheerde,  die  makroskopisch  festgestellt 
werden  könne,  die  grösste  Aehnlichkeit  zeige  mit  den  bei  der  Naturheilung 
des  Lupus  zu  beobachtenden  Vorgängen. 

Die  im  vorigen  Jahresbericht  erwähnte  angebliche  Entdeckung  des 
Syphihscontagiums  durch  Niessen  erfährt  von  Gampana  (121)  eine 
kurze,  aber  entschiedene  Zurückweisung,  die  gleichfalls  im  vorigen  Jahres- 
bericht kurz  besprochene  Mittheilung  von  Winkler  „über  eigen thümliche, 
specifisch  färbbare  Gebilde  in  syphilitischen  Producten^'  wird  durch  Zeichnung 
ODd  AbbUdung  illustrirt  (122).  Die  Methode  Winkler 's  besteht  in  Färben 
der  Schnitte  mit  einer  verdünnten  Garbolthioninlösung,  eventuell  unter 
leichtem  Erwärmen,  Abspülen  in  formalinhaltigem  Wasser  und  Entfärben 
in  mehrfach  gewechseltem  FormaUn,  Uebertragen  in  absoluten  Alkohol, 
Xylol  etc.  Bei  dieser  Behandlungsmethode  der  Schnitte  sieht  man  in 
dem  mehr  oder  weniger  entfärbten  Schnitte  „kleine,  kreisrunde,  scharf 
begrenzte  Kugeln  liegen,  deren  jede  von  einem  hellen  Hof  umgeben  ist, 
und  die  meist  in  ihrem  Innern  einen  hellen,  etwas  excentrisch  liegenden 
Fleck  besitzen^'.  Diese  Gebilde  liegen  „sowohl  im  Infiltrate  um  die  Ge- 
fässe  als  auch  innerhalb  von  Gefässräumen  theils  frei,  theils  in  Zellen 
eingeschlossen.  Man  findet  sie  auch  in  Gewebsspalten  in  der  Nähe  von 
Gefässen'S  Nachdem  Wink  1er  dann  die  verschiedenen  Möglichkeiten 
besprochen,  was  diese  Kugeln  bedeuten  und  wie  sie  entstanden  sein  könnten, 
giebt  er  seiner  vorläufigen  Meinung  dahin  Ausdruck,  „dass  es  sich  um 
eine  Kemerkrankung  handle,  welche  unter  dem  Einflüsse  des  syphilitischen 
Virus  zu  Stande  kommt,  die  aber,  wenn  auch  in  geringerem  Maasse,  auch 
durch  andere  Virusarten  (Lupus)  bewirkt  werden  kann'^  Der  vorläufigen 
Mittbeilung  Döhle's  „über  Färbung  von  Organismen  in  syphilitischen 
Geweben  und  die  Debertragung  der  Syphilis  auf  Meerschweinchen^^  (siehe 
vorigen  Jahresbericht)  ist  meines  Wissens  weder  eine  ausführliche  Be- 
schreibung noch  eine  Bectificirung  gefolgt. 

Zur  Kenntniss  der  Persistenz  der  histologischen  Veränderungen  bei 
Syphilis  macht  Hj  e  Im  an  n  (126)  interessante  Mittheilungen.  Vor  14  Jahren 
hatte  Neu  mann  (Arch.  f.  Derm.,  Bd.  XII,  1885)  auf  die  Thatsache  auf- 
merksam gemacht,  „dass  die  durch  die  Hautsyphilis  bedingten  pathologisch- 
anatomischen  Gewebsveränderungen  bei  weitem  nicht  gleichzeitig  mit  der 
Heilung  der  klinisch  wahrnehmbaren  Symptome  zurückgehen,  sondern  noch 
lange  Zeit  in  der  Haut  Exsudatzellen  und  Gefässveränderungen  nachzu- 
weisen sind,  selbst  wenn  makroskopisch  nichts  Pathologisches  mehr  zu 
entdecken  ist'^  Dieser  Befund  Neumann 's  erfährt  durch  Hjelmann 
eine  weitere  Bestätigung  und  Präcisiruog.  An  dem  Sitz  des  harten 
Schankers  fand  H.  selbst  noch  nach  vielen  Jahren  Zellaohäufung  auch  in 
den  tieferen  Gewebsschichten,  die  er  geneigt  ist,  in  causalen  Zusammen- 
hang mit  der  Initialsklerose  zu  bringen.  Das  maculöse  Syphilid  hinter- 
lässt  noch  nach  1  Monat  nach  vollständigem  Verschwinden  des  Exanthems 
pathologische  Zellinfiltrate,  während  nach  3  Monaten  nichts  Abnormes 
mehr  constatirt  werden  konnte.  Dagegen  waren  nach  dem  papulösen 
Syphilid  und  der  luxurirenden  Papel  histologische  Veränderungen  selbst 
nach  ^/^  Jahr  und  darüber  hinaus  deutlich  festzustellen.  Diese 
gewiss  interessanten  pathologisch-histologischen  Befunde  werden  von  H. 
zu  weitgehenden  theoretischen  und  praktischen  Schlussfolgerungen  benutzt, 
da  H.  der  Ansicht  ist,  dass  „die  zurückgebliebenen  Exsudatreste  sozusagen 
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die  anatomische  Grundlage  etwaiger  zukünftiger  Recidive  bilden  können^*, 
dass  sie  also  den  „Sitz  der  latenten  Syphilis''  bilden,  wieCaspary  (125) 
seinen  Aufsatz  überschrieben  hat.  Gaspary,  der  beim  Niederschreiben 
seines  Aufsatzes  keine  Kenntniss  yon  der  Arbeit  H.  hatte,  unterzieht  die 
Neumann'sche  Lehre  von  dem  Sitz  der  latenten  Syphilis  einer  sorg- 
fältigen Kritik,  indem  er,  gestützt  auf  zahlreiche  histologische  Unter- 
suchungen, die  histologischen  Angaben  Neumann 's  auch  auf  andere  Krank- 
heitsprocesse  verallgemeinert  und  seinen  lesenswerthen  Aufsatz  folgender- 
maassen  schliesst: 

„Während  Neu  mann  annimmt,  dass  nach  dem  klinisch  sichtbaren 
Ablauf  syphilitischer  Producte  Zellhaufen  in  der  Haut  li^en  bleiben,  die 
nach  avirulenten  nicht  zu  finden  sind,  möchte  ich  glauben,  dass  auch  nach 
den  letzteren,  oft  durch  Monate  oder  länger  solche  Leukocytenansammlungen 
sich  vorfinden,  und  dass  besonders  der  Sitz,  je  nach  Beizung  und  Zerrung 
u.  s.  w.  darauf  von  Einfluss  ist.  Wenn  sich  das  bestätigte  und  verallge- 
meinem Hesse,  so  verlieren  die  Schlussfolgerungen  Neumann's  von 
ihrer  Bedeutung,  die  ihnen  sonst  unzweifelhaft  zukommt ;  auch  wenn  man 
seine  Ansicht,  wir  müssten  vorwiegend  die  pathologisch-proliferirenden 
Zellen  in  den  Syphilisproducten  mit  als  die  eigentlichen  Träger  des  Con- 
tagiums  ansehen,  als  bisher  unerwiesen  bezeichnen  würde/'  Also  ein 
dankbares  Thema  für  zukünftige  Doctorarbeiten ;  ich  empfehle  Ekzeme, 
Psoriasis  und  Herpes  zoster,  bei  denen  man  noch  lange  Zeit,  nachdem 
makroskopisch  nichts  mehr  wahrzunehmen  ist,  histologische  Verändeningen 
(Zellinfiltration  etc.)  finden  kann,  wie  ich  mich  mehrfach  überzeugt  habe. 
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Als  „fixe"  Antipyrinexantheme  bezeichnet  Mi  belli  (181)  diejenigen, 
die  nach  jedesmaligem  Gebrauch  genau  an  denselben  Stellen  wieder  auf- 
treten und  die  er  —  wie  überhaupt  alle  Arznei-Exantheme  —  erklärt  darch 
locale  Einwirkung  des  Medicaments  auf  das  Gewebe  an  dem  Sitz  des  Aus- 
schlages selbst.  Diese  Erklärung  hält  auch  Apolant  (182)  für  wahr- 
scheinlich, wenigstens  fttr  die  fixen  Antipyrinexantheme  und  führt  dafilr 
eine  an  sich  selbst  gemachte  klinische  Beobachtung  an.  Nach  iDuerem 
Antipyringebrauch  stellt  sich  bei  ihm  regelmässig  ein  erytbematöses 
Exanthem  an  der  Schläfe  ein.  Durch  Application  einer  10-proc.  Anti- 
pyrinsalbe  auf  die  Schläfe  konnte  dasselbe  Exanthem  hervorgerufen  werden. 
Die  Streitfrage,  ob  die  Arznei-Exantheme  durch  directe  Wirkung  auf  die 
Haut  oder  durch  Vermittlung  des  Gentralnervensystems  entstehen,  ist 
damit  natürlich  nicht  entschi^en,  wenn  auch  die  locale  Einwirkung  an 
Ort  und  Stelle  des  Exanthems  in  dem  Apolant 'sehen  Falle  wahrschein- 
lich gemacht  ist. 

In  dieser  Beziehung  sichergestellt  scheint  die  Jodakne,  deren  Histologie 
Gioyanini  genau  untersucht  (190).  Die  Jodakne  stellt  nach  ihm  eine 
eitrige  Entzündung  mit  Abscessbildung  des  Haarbalges  und  des  umhegen- 
den Gewebes  dar,  während  die  Talgdrüsen  — -  entgegen  der  bisherigen 
Annahme  —  nur  in  geringerem  Grade  und  secundär  erkranken,  wie  das 
auch  schon  Thin  (citirt  von  Stowers  177)  im  Jahre  1878  bei  einem 
Falle  ausgebreiteter  Jodakne  gefunden  hatte  (desgleichen  Pelizzari,  von 
Giovanini  selbst  citirt).  Wichtig  für  die  Pathogenese  der  Jodakne  scheint 
auch  der  Umstand  zu  sein,  dass  vorwiegend  Haarbälge  befallen  werden, 
die  schon  vorher  anderweitig  verändert  waren,  die  „bald  stenotisch,  bald 
atretiseh  erscheinen,  stets  aber  eine  mehr  oder  weniger  vorgeschrittene 
Atrophie  aufweisen;  die  Haarschafte,  die  sie  enthalten,  finden  sich  in 
ihrem  Innern  gekrümmt  und  häufiger  noch  wie  Fremdkörper  ins  peri- 
folliculäre  Bindegewebe  (?  Referent)  hineingesteckt'^ 

Die  chronischen  Hautveränderungen  (191)  bei  Arsenicismus  bestehen 
in  Hyperpigmentirungen  besonders  der  Halsregion,  Verdickungen  der 
Epidermis  an  Händen  und  Füssen  und  jener  bekannten  sammetartigen, 
seidenweichen  Weichheit  der  Haut,  die  Geyer  histologisch  auf  Ver- 
schmälerung  der  Cutis  propria  zurückführt,  deren  Gewebe  von  der  Sab- 
cutis  aus  mit  Fettzellen  durchsetzt  wird,  während  „Cutisbestandtheile  um- 
gekehrt zwischen  tiefer  gelegenen  Fettzellen^^  gefunden  werden.  „Auch 
die  ganze  Structur  des  Fettgewebes  verändert  sich  wesentlich  unter  diesen 
Vorgängen,  die  Fettzelle  wird  fettärmer,  und  zwischen  ihnen  befinden  sich 
Gewebsbestandtheile  von  mehr  dem  Charakter  der  lockeren  Bindegewebs- 
zellen. So  verdichten  sich  die  tieferen  Cutisbestandtheile  auf  Kosten  von 
weicheren  Bestandtheilen,  die  Haut  wird  dicker,  ohne  hart  zu  werden,  und 
lässt  sich  erst  in  tieferen  Schichten  in  weichen,  dicken  Falten  von  der 
Unterlage  abheben.'^ 

Einen  interessanten  Beitrag  zur  Lehre  der  „trophischen^*  Störungen 
der  Haut  bei  SyringomyeUe  giebt  Pospelow  (238).  In  dem  von  ihm 
genau  beschriebenen  Falle  fand   sich  eine  ganze  Serie  von  „Hautkrank- 
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heilen":  1)  die  locale  Asphyxie  der  Extremitäten  oder  Baynaud'sche 
Affection;  2)  der  Symptomencomplex  der  Morvan'schen  Form  (schmerz- 
lose Panaritien);  3)  Sklerodaktylie  in  Zusammenhang  mit  der  Raynaud- 
schen  Affection;  4)  Erythromelalgie  und  5)  Herpes  zoster  irregularis 
gangraenosus. 
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246)  Baliar,  F.,   et  Mlohaiuc,  Gangrtoes  cntan^es  multiples  chez  une  byst^rique.     Annales  de 
Dermat.,  1898,  8.  68. 

Von  den  Arbeiten  dieses  Abschnittes  ist  diejenige  Loth's  zu  er- 
wähnen (242),  der  einige  „Methoden^'  zur  Färbung  des  Bacillus  des 
weichen  Schankers  (s.  Jahresbericht  1896)  bei  Formolhärtung  angiebt, 
die  auf  Färbung  des  Schnittes  mit  polychromsaurem  Methylenblau  und  ge- 
eigneter differenzirender  Entfärbung  beruhen ;  femer  die  Arbeit  Sapuppo^s 
(241),  dessen  experimentelle  Versuche,  weichen  Schanker  auf  verschiedene 
Thiersorten  zu  übertragen,  sich  hinsichtlich  des  Resultates  in  den  Satz 
Nicolle's  zusammenfassen  lassen:  „aujourdhui,  comme  avant  le  memoire 
d'Auzios  Turenne,  Topinion  classique  est  que  le  chancre  mou  est  ab- 
solument  special  k  Thumanit^/^ 

5)  Gtosohwülate. 
A.   Epitheliale,  benigne. 
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C.   Epitheliale,  maligne. 
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804)  Hallopeau,   H.,  Nouvelle   ötade  sur  an  cas   de  mycosis  fongoide.    Annales  de  Dermat., 

1898,  S.  69. 
306) ,  Kote  sur  an  cas  de  mycosis  fongoide.     Bbenda,  8.  127. 

Von  den  traumatischen  Epithelcysten  [siebe  Jahresbericht  1896]  (247, 
248,  249,  250),  deren  experimentelle  Erzeugung  Bibberjt  (250)  leicht 
gelang,  sobald  das  Epithel  mit  dem  ihm  zugehörigen  Bindegewebe  (dem 
es  aufsitzt)  in  die  Tiefe  verlagert  wird,  unterscheiden  sich  die  ohne  Trauma 
entstandenen  Epithelcysten,  die  Bosinelli  (252,  253)  in  einem  Falle 
beschreibt,  in  dem  im  Laufe  von  8  Jahren  zahlreiche  bis  kirschgrosse 
Cysten  in  der  Haut  des  ganzen  Körpers  entstanden.  Diese  bilden  sich 
durch  Verstopfung  des  Ausführungsganges  der  Talgdrüsen  infolge  eines 
„keratotischen'^  Processes  daselbst,  und  der  Inhalt  dieser  Cysten  ist  immer 
nur  reines  Fett. 

Aus  der  Mittheilung  von  Spie tschka  ist  hervorzuheben,  dasserdas 
Maassgebende  in  der  Genese  der  Hauthörner  in  einer  Wucherung  der 
Papillen  sieht  und  nicht  in  einer  primären  Hyperkeratose  oder  Parakera- 
tose  des  Epithels,  dass  er  sich  also  den  Anschauungen  anschliesst,  die 
ich  ganz  allgemein  für  die  „Keratosen"  ausgesprochen  habe  (Kromayer, 
AUgemeine  Dermatologie,  Berlin  1896). 

Unter  dem  Namen  Pseudo-Milio  colloide  beschreibt  Pelizzari  (274) 
eine  kolloide  Degeneration  des  Bindegewebes  der  Haut,  die,  in  Form  kleiner 
multipler  Knötchen  auftretend,  das  Bild  des  Lymphangioma  tuberosum 
multiplex  (Kaposi)  darbot. 

Ueber  die  interessante  Streitfrage  der  Abstammung  der  Zellen  der 
weichen  Naevi  liegt  aus  dem  vorigen  Jahre  eine  Arbeit  von  Scheuber 
(275a)  vor,  der  dem  Unn ansehen  Standpunkt  von  der  epithelialen  Ab- 
stammung der  Naevizellen  beitritt,  Kromayer's  Auffassung  von  der 
Metaplasie  dieser  Zellen  zu  Bindegewebszellen  bestätigt,  allerdings  in  sehr 
vorsichtiger  Weise,  indem  er  zwar  die  von  Kromayer  angeführten 
histologischen  Thatsachen  anerkennt,  die  Schlussfolgerung  aus  ihnen  zu 
ziehen  aber  vermeidet.  Sein  Schlusssatz  lautet  so :  „Auf  Grund  der  an- 
geführten Beobachtungen  halte  ich  mich  zum  Schlüsse  für  berechtigt  zu 
behaupten,  dass  die  Naevuszellen  den  Epithelzellen  ihren  Ursprung  ver- 
danken ;  der  oben  erwähnte  Mangel  der  Epithelfaserung  steht  damit  keines- 
wegs im  Widerspruch,  da  an  unzweifelhaften  Derivaten  der  Epidermis 
(z.  B.  Hautdrüsenbildungen)  gleichfalls  Epithelfaserung  nicht  zur  Beob- 
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achtung  gelangte;  doch  muss  ich  zugeben,  dass  der  Naevus  in  seinen 
tieferen  Schichten  durch  das  Auftreten  von  Bindegewebe  und  elastischen 
Fasern  viel  von  seinem  ursprünglich  epithelialen  Charakter  verliert^' 

Das  zuerst  von  Mibelli  beschriebene  „Angiokeratoma^  (283)  ist  im 
letzten  Jahrzehnt  durch  zahlreiche  casuistische  Mittheilungen  zur  allge- 
meinen Kenntniss  der  Dermatologen  gelangt  Man  kann  es  als  Com- 
binaüon  von  Verruca  und  oberflächlichem  Angiom  definiren,  das  multipel 
und  fast  ausschliesslich  auf  Hand-  und  Fussrücken  auftritt. 

Kreibich  giebt  (285)  zahlreiche  histologische  Details  des  Ulcus 
rodens  und  versucht  diese  Carcinomart  auch  histologisch  zu  charakterisiren 
und  von  den  übrigen  Hautcarcinomen  abzutrennen.  Auf  die  zur  Zeit  im 
Vordergrund  des  Interesses  stehenden  Fragen  über  die  Histogenese  des 
Carcinoms  wird  nicht  eingegangen.  Mit  diesen  beschäftigen  sich  die  Mit- 
theilungen von  Ribbert  und  Hauser  (287  und  286),  die,  ohne  wesent- 
lich Neues  vorzubringen,  ihren  den  Lesern  dieses  Blattes  wohl  bekannten 
Standpunkt  in  der  Garcinomfrage  vertreten  (s.  das  Referat  von  Haaser 
über  Garcinom  in  Bd.  IX  dieser  Zeitschrift). 

Auch  die  Arbeiten  über  Hautsarkom  (293  bis  300)  haben  wenig  all- 
gemeines Interesse.  Sie  beschäftigen  sich  mit  der  klinischen  Beschreibung 
und  Classification  der  Sarkome  (s.  Jahresbericht  1896),  die  allerdings  wom 
noch  der  Verbesserung  fähig  ist. 

6.  Erkrankungen  der  Drüsen,  Haare,  Nfigel. 

806)  Ploniki,  B.,  Zur  Uebertragbarkeit  der  Alopecia  areata.     Dermat.  ZeiUcbr.,  1898,  8.  S71. 
SOT)  Darier,  J.,  et  Le  Bonrd,  L.,  Pelade   d^alvante    totale  (rieidive)  aTee  l^siona  des  oogl«. 
ÄDiiales  de  Dermat.,  1898,  S.  1009. 

808)  Babonrand,  M.,  Sar  Topbiasis  de  Celse  (pelade  ip^iale  de  Tenfant).  Aonales  de  DenDat., 
1898,  8.  545. 

809)  Andry,  Gh.,  Sor  les  alopMes  coDg6oiules.     Joarnal  des  mal.  cot.,  1898,  S.  881. 

810)  Hodara,  M.,  üeber  das  Wachstbam  der  Haare  auf  FayosDarben  naeb  Scarificationen  nod 
EinpflanaaDf  von  Tbeilen  des  Haarscbaftes.  Monatsb.  f.  prakt.  Dermat,  Bd.  XXVUi 
8.  58. 

811) 1  Croissanee  des  cbevoax   sor  des  cicatrices  favlqnes  par  des  scarifications  et  des 

implantations  de  parcelles  de  tiges  de  cbeyenx.    Joamal  des  mal.  cot.,  1898,  S.  4SI* 

818)  Jeamelme,  B.,  Sor  le  m^canisme  de  l'alop4cie  prodoite  par  Tac^ute  de  tballiam.  Ab- 
nales  de  Dermat.,  1898,  S.  999. 

818)  Gilohriflt,  Caspar,  A  case  of  Moniletbrix  witb  an  onnsoal  distributlon.  Jonroal  of  eot. 
and  geoito-arin.  diseases,  1898,  S.  167. 

814)  Bonnenbiirg-Lodi,  B,  Ein  Fall  von  Veronstaltong  der  Haare.  Monatsb.  f.  prakt.  Dermat, 
Bd.  XXVII,  8.  587. 

815)  FrU^Jimg,  7.,  Zar  Pathogenese  des  Foronkel  im  Kindesalter.  Areb.  f.  Kinderheilk., 
Bd.  XXIV,  Heft  5. 

816)  Karlewiki,  Ignae,  Die  Akne  yarioliformis.    Dies.  Leipiig,  1898. 

817)  Danloi,  Acne  cb41oidienne  de  la  noque.     Annales  de  Dermat.,  1898,  8.  448. 

818)  Heller,  J.,  Die  Histopatbologie  einiger  Nagelerkranknngen.  Dermat.  Zeitsebr.,  1898, 
S.  741. 

819)  Babter,  F.,  et  Meroier,  B.,  Onycbogrypbose  bypertropbiqae.  Annales  de  Dermat,  1B98, 
S.  845. 

Der  Titel  der  PI onski' sehen  Mittheilung:  „Zur  Uebertragbarkeit  der 
Alopecia  areata^'  lässt  mehr  vermuthen,  als  folgenden  Inhalt:  Die  Be- 
schreibung zweier  Geschwisterpaare,  „bei  denen  jedesmal  der  eine  Tbeil 
die  Alopecia  areata  einige  Zeit  nach  dem  anderen  erworben  hat'S  eine 
Thatsache,  die  den  Verfasser  „in  Erwägung,  dass  bei  beiden  das  gleiche 
Kamnizeug  benutzt  wird'\  eine  „Verschleppung  des  Krankheitserregers 
von  einem  auf  den  anderen^'  anzunehmen  veranlasst. 

Hodara  (310,  311)  ist  es  gelungen,  auf  gänzlich  kahlen  Favus- 
narben  kleine  zerschnittene  Haarscbäfte  in  künstlich  hergestellten  Haut- 
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spalten  einzupflanzen,  die  Wurzel  schlagen  uDd  zu  langen  Haaren  aus- 
wachsen  können.  Mikroskopisch  untersucht,  zeigt  solches  Haarsdinitzel 
emige  Wochen  nach  der  erfolgreichen  Einpflanzung,  dass  sein  eines  £nde 
sich  nach  unten  verlängert  hat  und  in  eine  bulbäre  Anschwellung  aus- 
läuft. „Nach  einigen  MoDaten  hat  sich  regelrecht  ein  Haar  mit  Haar- 
zwiebel gebildet.  Daran  schliesst  sich  die  Neubildung  von  Talgdrüsen, 
indem  die  äussere  Stachelzellenscheide  zuerst  seitliche  ÄDschwellungen 
bekommt,  die  betreffenden  Stachelzellen  wandeln  sich  in  fetthaltige  Sebum- 
zellen  um  und  entleeren  sich  seitlich  yom  Haare  durch  neugebildete  Aus- 
führuugsgänge  in  den  Follikel.  An  der  Seite  dieser  Drüsen  entstehen 
endUch  auch  neue  Muskeln  aus  flachkemigen  Zellen,  die  in  parallelen 
Reihen  angeordnet  sind/^  Die  Mittheilung  Hodara's  dürfte  nicht  nur 
histologisches,  sondern  besonders  auch  ein  entwicklungsmechanisches 
Interesse  haben;  indessen  ist  sie  in  dem  beschreibenden  Theile  etwas 
kurz  gehalten,  so  dass  sie  mir  einen  überzeugenden  Eindruck  nicht  ge- 
macht hat;  besonders  auffallend  erscheint  mir  die  auch  nur  ganz  nebenbei 
beschriebene  Neubildung  der  Haarmuskeln. 

7.  Elinlscli  wichtige  FolgeBastftnde  von  Aflbotiönen  yersohiedener  Art 

Figmentanomalieen. 

820)  Btemthal,  A.,  Beitrag  zar  Casuistik   der   Sklerodermie.     Arch.   f.  Dermat.,   Bd.  XLIV, 

S.  898. 
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Mit  der  ätiologisch  rätbselhaften  Erkrankung  der  Sklerodermie  be- 
schäftigen sich  nicht  weniger  als  14  Arbeiten  (320—333),  so  dass  ich  die 
Sklerodermie  von  verschiedenen  Gesichtspunkten  aus  besprechen  könnte 
und  würde,  wenn  nicht  y.  Notthaft  (325)  ein  sehr  um&ssendes  Referat 
(325)  in  dieser  Zeitschrift  veröffentlicht  hätte. 

8.  Varia.    Anomalieen.     Hiatologisches.    AUgemeiiiefl. 

846)  Stiektty  Ueber  den  Primlraffoot  der  Akne,  des  Geslehtalapos ,   der  Lepr»  und  anderer 
Krankheiten  der  Lymphcapilbtren.    Dermat.  Zeitochr.,  1898,  8.  768. 

846)  Dnkring,  A^  A  patbologioal-clinieal   classiflcation  of  the  diseases  of  the  skin.    Jonmal 
of  cot«  and  genito-orin.  diseases,  1898,  8.  97. 

847)  Boh&ta,  J.,  Ueber  Lenkoplada  OTis  bei  Psoriasis  und   anderen  Dermatosen.     Arob.  f. 
Dermat.,  Bd.  XLVI,  S.  488. 

848)  BoTan,  J.  T.,  Congenita!  bnlloos  dermatitis  with   epidermic  cysts.    Journal  of  eat.  and 
genito-arin.  diseases,  1898,  S.  988. 

849)  Hallopaaii,  H.,  Noavelle  note  aar  la  dermatose.bnilense  bMdltalre  et  traamatiqne.    An* 
nales  de  Dermat,  1898,  8.  781. 

860)  Orflnfeld,  A.,  Ein  Fall  von  Epidermolysis  bnllosa  congenita.    Arcb,  f.  Dermat.,  Bd.  XLHI, 
8.  881. 

861)  Wella,  O.,   Dermatite  blastomye^tiqne.     New  York  medical  Journal,   1898,   8.  487  (ref. 
in  Annales  de  Dermat.,  1898,  S.  988). 
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Heft  1. 
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ficationen.     Monatsh»  f.  prakt.  Dermat.,  1898,  S.  814. 
864)  Yollmer,   B.,    Histologische   Bemerkungen   au  einem   Falle   von   scbwaraer   Haaraunge. 

Arch.  f.  Dermat.,   Bd.  XLVI,  8.  18. 

866) ,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  schwarsen  Haarsnnge.     Dermat  Zeitschr.,  1898,  8.  89. 
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Dermat.,  Bd.  XLIII,  8.  171. 
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860)  Unna,  P.  0.,  Der  Nachweis  des  Fettes  in  der  Haut  durch  seeundXre  Osmirang.     Monatsh. 
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Eine  eigenartige  Theorie  stellt  Sticker  (345)  über  die  Aetiologie 
einiger  Krankheiten  auf,  die  alle  gemeinsam  von  der  Nasenschleimhaut 
ausgehen  und  auf  Lymphbahnen  sich  verbreiten  sollen.  Erscheint 
diese  Theorie  fär  die  Lepra  und  den  Lupus  recht  wohl  discutabel  (wenig- 
stens für  eine  Beihe  von  Lepra-  und  Lupusfallen),  so  ist  doch  die  Aus- 
dehnung dieser  Theorie  auf  die  Akne  (die  schlankweg  von  Sticker  als 
Infectionskrankheit  angesehen  wird)  (wenigstens  mir)  nicht  verständlich 
und  kann  auch  als  Analogieschluss  und  durch  einige  theoretische  Bemer- 
kungen über  die  Lymphgefässe  der  Nasenschleimhaut  und  Gesichtshaut 
nicht  annehmbar  gemacht  werden.  Ein  Satz  aber,  wie  folgender:  „Bei 
der  Akne,  von  welcher  ich  13  Fälle  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte, 
war  die  Nasenläsion  meistens  ein  seichtes  Geschwür  über  dem  Septum, 
welches  die  groben  Kokken  und  Diplokokken  enthielt,  die  sich  in  dem 
Akneknoten  der  Haut  befanden",  weist,  da  die  darin  angeführten  That- 
sachen  beweisend  für  die  Richtigkeit  der  Sticke  raschen  Theorie  sein 
sollen,  einen  Mangel  an  kritischer  Vorsicht  in  der  Beurtheilung  auf. 

In  einem  kleinen  Aufsatze  (358)  sucht  Kromayer  nachzuweisen, 
dass  die  „E rn st' sehen  Keratingraniüa"  (s.  vorigen  Jahresbericht)  Kunst- 
producte  sind,  da  dieselben  „Granula"  sich  durch  eine  kleine  Modification 
der  Gram 'sehen  Färbemethode  in  allen  Epithelzellen  und  sogar  im 
Bindegewebe  darstellen  lassen.  Die  hierauf  erfolgende  Antwort  von  Ernst 
(357)  und  Beplik  (359)  von  Kromayer  enthalten  keine  neuen  That- 
sachen. 
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Referate. 


Flexner,  8.9  The  histological  changes  produced  by  ricin  and 
abrin  intoxications.  [From  the  pathological  laboratory  of  tbe 
Johns  Hopkins  University  and  Hospital.]  (The  Journal  of  experim. 
Medicine,  1897.) 
F 1  e  X  n  e  r  prüfte  die  histologischen  Veränderungen  nach  Einverleibung 
der  Phytalbumosen,  Ricin  und  Abrin,  die  bekanntlich  in  nahem  Verwandt- 
schaftsverhältniss  zu  gewissen  bakteriellen  Toxinen  stehen.  Die  Giftstoffe, 
Ricin  und  Abrin,  wurden  in  10-proc.  steriler  Salzlösung  gelöst  und  diese 
Flüssigkeit  vor  der  Anwendung  mit  sterilisirtem  Wasser  verdünnt  (ent- 
sprechend der  physiologischen  Salzlösung).  Als  Versuchsthiere  dienten 
Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse;  die  Darreichung  erfolgte  durch 
subcutane,  intraperitoneale  oder  intravenöse  Injectionen,  die  Dosis  variirte 
zwischen  0,1 — 3  mgr  pro  kg  Körpergewicht  (Kaninchen)  resp.  zwischen 
0,25—1  mgr  pro  kg  Gewicht  (Meerschweinchen).  Das  Krankheitsbild  ist 
abhängig  von  der  Menge  und  der  Art  der  Einführung  des  Giftstoffes :  meist 
besteht  Temperatursteigerung  (in  medio  2®),  Diarrhoe,  ja  blutige  Stühle; 
der  Urin  enthält  Eiweiss,  Gylinder,  selten  rothe  Blutkörper ;  in  der  Agone 
sind  nicht  selten  Convulsionen,  Opisthotonos  und  Temperaturabfall  bemerk- 
bar. Der  Tod  erfolgte  mehr  oder  weniger  rasch  (6  Stunden  bis  6  Wochen), 
einige  Thiere  genasen  und  waren  dann  immun  gegen  weitere  Inoculationen. 
Die  Autopsieen  wurden  sofort  nach  dem  Tode  gemacht,  die  Organe  frisch 
und  nach  erfolgter  Härtung  untersucht.  Bei  der  Section  fanden  sich 
punktförmige  Hämorrhagieen  in  Pleura  und  Pericard,  vor  allem  unter  dem 
peritonealen  Ueberzug  des  Darms  und  der  soliden  Abdominalorgane,  bei 
schwangeren  Thieren  in  den  Fötalmembranen.  Freie,  oft  opake  oder 
blutig  gefärbte  Flüssigkeit  (100—150  ccm)  in  der  Bauchhöhle,  anscheinend 
infolge  von  Transsudation  und  Diapedesis ;  keine  gröbere  Gefässveränderung. 
Starke  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  besonders  der  mesenterialen.  Sehr 
auffallende  Veränderungen  der  Darmschleimhaut :  bei  rasch  erfolgtem  Tode 
war  der  Darminhalt  opak,  flüssig,  ähnelnd  den  Cholerastühlen,  die  Schleim- 
haut bleich,  die  Pey  er 'sehen  Plaques  geschwollen,  prominent  und  weisslich 
gefärbt  In  anderen  Fällen  enthielt  der  ausgedehnte  Darm  halbflüssige, 
blutig  tingirte  Massen,  die  Schleimhaut  war  geröthet,  mit  feinen  Blutungen 
besetzt,  leicht  geschwollen,  die  Plaques  stark  prominent  und  congestionirt: 
das  Bild  erinnerte  an  das  reticulirte  Aussehen  des  Typhusdarmes.  Keine 
Ulcerationen  im  Darm.  Die  hyperämische  Magenschleimhaut  zeigte  bis- 
weilen oberflächliche  Substanzverluste  in  der  Mucosa,  ohne  entzündliche 
Beacüon.  Weiterhin  bestand  constant  eine  anscheinend  auf  Pulpaschwellung 
beruhende  Milzvergrösserung  sowie  oberflächlich  oder  tief  gelegene  focale 
Läsionen  in  der  hyperämischen  Leber,  analog  den  Herdnekrosen,  die  von 
Welch  und  Fl  ex  n  er  bei  experimenteller  Diphtherie  beschrieben  sind. 
Mehr  oder  weniger  starke  Hyperämie  der  übrigen  Organe.  Bei  subcutaner 
Injection  erfolgten  noch  locale  Veränderungen ;  in  acuten  Fällen  ödematöse, 
oft  gleichzeitig  hämorrhagische  Beschaffenheit  des  subcutanen  Gewebes  und 
stärkere  Schwellung  der  benachbarten  Lymphdrüsen,  bei  chronischem  Ver- 
laufe Knotenbildung  mit  Nekrose  und  Verschorfung  der  Haut. 

Histologischer  Befund.    Die  Veränderungen  an  den  Lymph- 
drüsen variirten  an  Intensität:  bei  subcutaner  Injection  waren  die  zu- 
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nächst  gelegenen  Drüsengrappen  stärker  betheiligt.  Die  sehr  erhebliche 
Schwellung  der  Mesenterialdrüsen,  welche  unabhängig  vom  Iiyectionsmodus 
war,  beruhte  vielleicht  auf  secundärer  Absorption  (Resorption)  in  dem  In- 
testinaltractus,  einem  Hauptausführungsweg  der  Giftstoffe  (Calmette  und 
D  e  1  a  r  d  e).  Die  perifoUiculären  Lymphsinus  und  subcapsulären  Lymphräume 
enthielten  Zellfragmente  und  grosse  Phagocyten;  spärliche  Anzeichen  von 
Earyokinese  waren  besonders  in  den  peripheren  Theilen  der  Follikel  sicht- 
bar. Die  MeduUarportion  der  Drüse  zeigte  analoge  Veränderungen.  In 
den  am  meisten  veränderten  Drüsen  war  die  normale  Structur  vollkommen 
geschwunden,  an  ihrer  Stelle  Kemfragmente,  Plasmareste,  Makrophagen, 
beladen  mit  nucleären  Trümmern  und  Blutpigment,  ein  feines  Netzwerk  von 
Fibrin.  Die  Blutgefässe  waren  oft  mit  rothen  Blutkörpem  überfüllt,  keine 
Coagula. 

Im  Intestinaltractus  war  das  Schleimhautepithel  der  Sitz  der 
hauptsächlichen  Anomalieen,  besonders  ausgeprägt  Deformationen  der  Zell- 
kerne, die  bald  kleinste  Partikel  darstellten,  bald  zu  ganz  bizarren  Formen 
confluirten.  Das  körnige,  opake  Protoplasma  war  zum  Theil  zerfallen  oder 
mit  Nachbarzellen  verschmolzen.  —  Die  Zellen  in  dem  zarten  Reticulum 
der  Dünndarmzotten  zeigten  Vermehrung,  Schwellung  und  Fragmentation, 
die  Epithelien  an  der  Oberfläche  der  Zotten  und  namentlich  in  den  Grypten 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Mitosen,  die  Gefässe  Necrosis  des  Zellbesatzes 
und  der  circulirenden  Leukocyten.  Keine  Thrombose  der  Blutgefässe; 
keine  eigentlichen  Ulcerationsprocesse.  Veränderungen  productiver  und  de- 
generativer Natur  an  den  lymphoiden  Zellen,  SolitärfoUikeln  und  Pey er- 
sehen Plaques.  In  der  Magenschleimhaut  war  der  Intensitätsgi*ad  der 
Erkrankung  meist  ein  geringerer. 

Milz.  Die  Follikel  zeigten  zwischen  normalen  oder  nur  wenig  ver- 
änderten Zellen  Trümmer  zu  Grunde  gegangener  Zellkörper,  z.  Th.  in  Phago- 
cyten eingeschlossen.  Weit  hochgradigere  Veränderungen  fanden  sich  im 
Pulpagewebe;  hier  trugen  Endothelien,  Leukocyten,  rothe  Blutkörper  und 
lymphoide  Zellen  deutlich  die  destructiven  Wirkungen  des  Giftes  zur  Schau. 
Plasma  und  Kemfragmente  sowie  Pigmentmassen  lagen  theils  frei,  meist 
aber  eingeschlossen  in  Riesenphagocyten,  wahren  Makrophagen,  deren  End- 
schicksal unklar  blieb.  Die  Capillargebiete  des  Stromas  wiesen  neben  Zell- 
degeneration einzelne  fibrinöse  Thromben  auf. 

Leber:  Es  Hessen  sich  2  Arten  von  Veränderungen  unterscheiden. 
Einmal  diffus  verbreitete  Zellanomalieen  (leichte  Schwellung,  vermehrte  Gra- 
nulation und  fettige  Metamorphose),  wie  sie  auch  bei  anderen  Zuständen 
gestörter  Ernährung  vorkommen,  sowie  starke  Dilatation  der  intralobulären 
Capillargebiete  mit  thrombenähnlicher  Formation  der  rothen  Blutkörper  (im 
Sinne  von  K  o  b  e  r  t  und  Ehrlich).  Weit  charakteristischer  waren  f  o  c  a  I  e 
Zellnekrosen  in  verschiedenen  Entwicklungsstadien:  zunächst  Anschwel- 
lung der  Zelle,  blasses,  homogen-transparentes  Aussehen  des  Plasmas, 
mangelhafte  Kemfärbung,  zuweilen  gleichzeitig  fettige  Metamorphose.  In 
späteren  Phasen  nahm  das  Plasma  in  einem  Theile  der  Zelle,  dem  ganzen 
Zellkörper  oder  gar  in  verschieden  grossen  Zellgruppen  hyalines  Aussehen 
an  und  färbte  sich  besonders  lebhaft  mit  sauren  Farbstoffen  (z.  B.  Eosin). 
Difiusion  des  Ghromatins,  Verlust  der  Tinctionsfähigkeit  und  Fragmentation 
kennzeichneten  die  Einwirkung  der  Giftstoffe  auf  die  Zellkerne.  Wahr- 
scheinlich begann  der  Process  central,  schritt  nach  der  Zellperipherie  fort 
und  bedingte  völligen  Schwund  der  normalen  Structur.  In  die  nekrotischen 
Herde  war  sodann  eine  Einwanderung  von  Leukocyten  zu  beobachten; 
dieselben  zeigten  z.  Theil  ebenfalls  nekrotisch-degenerative  Vorgänge,  die 
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erhaltenen  dienten  anscheinend  zur  Auflösung  der  abgestorbenen  Massen 
und  Entfernung  der  Trümmer.  Durch  Schwinden  des  Zellinhaltes  und 
Aneinanderlagem  der  Zellmembranen  (contouren)  entstand  hie  und  da  ein 
fibrinähnliches  Netzwerk.  —  Hämorrhagieen  waren  im  Leberparenchym  nicht 
selten;  die  Blutgefässe  zeigten  in  höherem  Grade  die  schon  an  den  Milz- 
gefässen  beschriebenen  Anomalieen  (fibrinöse  Thromben  etc.) 

Nieren:  Auf  Gefrierschnitten  zeigten  die  Tubusepithelien ,  seltener 
die  Glomeruli,  fettige  Entartung.  Nach  erfolgter  Härtung  fand  sich  an 
den  Tubularepithelien  fettige  Degeneration,  hyaline  Metamorphose  und 
Nekrose ;  auch  die  Glomerulus-,  besonders  aber  die  Kapselepithelien  waren 
erkrankt,  stellenweise  verschollt.  Die  Glomerulusendothelien  schienen  meist 
iDtact;  in  einzelnen  Schlingen  waren  Leukocyten  angehäuft,  z.  Th.  frag- 
mentirt.  Der  Befund  in  den  Nebennieren  erinnerte  an  die  Läsion  bei 
experimenteller  Diphtherie:  Hämorrhagieen,  Degenerationen  der  Parenchym- 
zellen  und  Gefässendothelien. 

Der  Herzmuskel  war  häufig  der  Sitz  fettiger  Entartung  mit 
Schwellung  der  Fasern  und  Kemfragmentation.  Die  Thyreoidea  hyper- 
ämisch  und  von  kleinen  Bluteztravasaten  durchsetzt. 

Bezüglich  der  Veränderungen  des  Gehirns  verweist  Flexner  auf 
die  Arbeit  von  Berkley. 

Bei  chronischer  Vergiftung  gestaltete  sich  das  histologische 
Bild  ganz  abweichend  von  dem  Verhalten  bei  rasch  erfolgtem  Exitus.  Die 
gleichförmig  dunkel  gefärbte  Leber  enthielt  sehr  viel  Blutpigment;  focale 
Nekrose  fehlte  oder  war  in  Organisation  begriffen.  Auch  die  Milz  zeigte 
zahlreiche  goldgelbe,  in  Zellen  eingeschlossene  Pigmentkörnchen,  am 
wenigsten  reichlich  in  den  Follikeln.  —  Leber-  und  Milzpigment  gab  mit 
Ferrocyankalium  und  Salzsäure  Blaufärbung  (Hämosiderin  ?)  In  den  Nieren 
fand  sich  zumeist  umschriebene  kömige  und  fettige  Entartung  der  Tubular- 
epithelien des  Labyrinths,  in  einem  Falle  subcapsulär  eine  umschriebene 
Bindegewebswucherung  mit  secundärer  Einziehung  an  der  Oberfläche  des 
Organs.  —  Ueberleben  die  Thiere  den  Eingriff,  so  können  die  nekrotischen 
Herde  in  der  Leber  wahrscheinlich  vernarben  und  so  eine  Art  von  Gir- 
rhose resultiren. 

Aus  den  vorstehenden  Befunden  geht  hervor,  dass  nicht  alle  Zellen 
des  Körpers  gleichmässig  betroffen  waren,  indem  die  lymphoiden  Zellen 
mehr  geschädigt  waren,  als  die  Epithelien,  manche  Organe  (Leber)  be- 
sonders bevorzugt  wurden,  ja  in  hoch  differenzirten  Zellen  nur  Theile  des 
Protoplasmas  Veränderungen  zeigten.  Möglicher  Weise  spielt  bei  der  Aus- 
dehnung der  Zellschädigung  in  einem  Organe  die  Function  derselben  eine 
Rolle.  Der  focale  Charakter  der  Degeneration  erklärt  sich  vielleicht  dar- 
aus, dass  in  einzelnen  Capillargebieten  mit  verlangsamter  oder  momentan 
stillstehender  Girculation  die  Giftstoffe  besonders  intensiv  die  Gefässwand 
schädigten  und  so  eine  reichlichere  Transsudation  in  die  Umgebung  be- 
wirkten. Schädigung  des  Gefassendothels  ist  wohl  auch  für  die  Bildung 
der  intracapillaren  Thromben  von  maassgebender  Bedeutung. 

Eine  Anzahl  von  Zeichnungen  illustrirt  die  geschilderten  histologischen 

Veränderungen.  Rieh.  P/ei//er  (Casaety 

Alferow,  Zur  Frage  über  die  Entwicklung  des  Bindegewebes 
bei  der  Entzündung.    [Aus  dem  Laboratorium  von  Prof.*K.  Wino- 
gradow.]    Dissert.  St.  Petersburg,  1898. 
Fe  ebner  (Zur  Frage  über  das  Schicksal  der  aus  den  Blutgefässen 

emigrirten  Wanderzellen.    Dissert.  1895)  hat  im  Laboratorium  von  W  i  n  o  - 
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gradow  dünnwandige  Gapillarglasröhrchen  unter  die  Haut  von  Hunden 
gebracht,   liess  sie  dort   12 — 24  Stunden  liegen,   eine   Zeit,    welclie   zu 
kurz  war,   um   Producte  der  entzündlichen  Reizung  und  Zellvermehrung 
in  dem  die  Röhrchen  umgebenden  Gewebe  zu  Stande  zu  bringen,  so  dass 
binnen  dieser  Zeit  in  die  Röhrchen  nur  Leukocyten  mit  Gewebssaft  hinein- 
gelangten.    Nach  24  Stunden  wurden  die  Röhrchen  auf  eine  andere  Stelle 
unter  der  Haut  vorgerückt,  und  dies  wurde  bis  23  Tage  wiederholt.    In 
den  Röhrchen  konnte  dabei  ein  Zerfall  der  Leukocyten  durch  Chromatolyse 
und  Fettmetamorphose  beobachtet  werden;  den  regressiven  Erscheinungen 
gingen  oft  progressive  voran,  nämlich  eine  Vermehrung  der  Kernmasse, 
sowie  der  protoplasmatischen  Substanz,  so  dass  die  Zellen  Epithelien  ähn- 
lich wurden  und  sogar  die  Form  von  Riesenzellen  annahmen.    Niemals 
konnte  aber  eine  Bindegewebsbildung  constatirt  werden.    Auf  diese  Weise 
wurde  also  festgestellt,  dass  hämatogene  Zellen  nicht  im  Stande  sind,  Binde- 
gewebe zu  erzeugen.    Nun  liess  Winogradow  den  Verf.  die  Versuche 
derartig  anordnen,  dass  die  Röhrchen  etwas  länger  an  einer  Stelle  blieben, 
so  dass  histogene  Zellen  hineingelangen  konnten,  um  zu  sehen,  ob  diese  im 
Stande  sind,  Bindegewebe  ohne  Mitbetheiligung  von  Blutgefässen  zu  bilden  ; 
zu  diesem  Zwecke  mussten  die  Röhrchen  höchstens  5 — 6  Tage,  meistens 
aber  4  Tage  an  einer  Stelle  liegen  bleiben,  in  welcher  Zeit  noch  keine 
Blutgefässe  mit  dem  umgebenden  Bindegewebe  in  die  Röhrchen  hinein- 
wachsen konnten.    Verf.  verwandte  zu  seinen  Versuchen  Celloidinröhrchen, 
von  welchen  einige  lose,  andere  in  einer  Hülse,  nämlich  in  einem  Glas- 
capillarröhrchen,  unter  die  Haut  antiseptisch  gebracht  wurden.    In  einer 
Entfernung  von  6 — 8  cm  von  einander  wurden  auf  einmal  30  bis  60  Röhrchen 
auf  dem  Rücken  vorgeschoben  und  das  erste  Mal  nach  4  Tagen,  später 
nach  je  2  Tagen  von  einer  Stelle  auf  die  andere  verrückt.    Nach  ver- 
schiedener Zeit  wurden  die  Röhrchen  herausgenommen  und  frisch,  sowie 
in  verschiedenen  Flüssigkeiten  (Müller,  Flemming  etc.)  üxirt,  gehärtet, 
in  Celloidin  eingebettet,  gefärbt  und  untersucht.    Der  Inhalt  der  Röhrchen 
wurde  bis  zum  70.  Tage  nach  dem  Einführen  derselben  unter  die  Haut 
verfolgt.    Zu  den  Versuchen  wurden  4  Hunde  gebraucht,  welchen  im  Ganzen 
168  Röhrchen  unter  die  Haut  eingeführt  wurden. 

Am  3.  Tage  werden  Leukocyten  verschiedener  Form  und  karyokine- 
tische  Figuren  in  ihnen  gefunden.  Am  4.  und  5.  Tage  werden  regressive 
Erscheinungen  an  ihnen  beobachtet:  Kömelung,  schwache  Färbbarkeit, 
Fettmetamorphose,  ausserdem  aber  grosse  epitheloide  Zellen.  Die  mehr- 
kernigen Leukocyten  überwiegen  an  Zahl.  An  den  weiteren  Tagen  werden 
die  regressiven  Erscheinungen  an  den  Leukocyten  ausgesprochener.  An 
den  Wänden  sitzen  epithellAnliche ,  polygonale  bis  cylindrische  Zellen. 
Rothe  Blutkörperchen  sind  von  Anfang  an  zugegen.  Das  erste  Auftreten 
von  Bindegewebe  beginnt  am  7.  Tage.  Ausser  dem  von  der  Unterhaut  in 
das  Röhrchen  gelegentlich  hineinwachsenden  Bindegewebe  sieht  man  unab- 
hängig davon  im  Inneren  der  Röhrchen,  entfernt  vom  Rande  derselben, 
grosse  Spindelzellen,  bei  welchen  das  Protoplasma  oft  undeutliche  Con- 
turen  zeigt  und  in  zu  Fasern  werdenden,  mit  Eosin  stark  tingirten  Ab- 
lagerungen um  den  Kern  sich  fortsetzt.  Man  beobachtet  Bilder,  wie  sie 
Ziegler  schilderte:  grosse  protoplasmatische  Zellen,  die  ihre  Fortsätze 
zu  den  Fortsätzen  benachbarter  Zellen  schicken.  Manchmal  konnte  man 
Fasern  sehen,  die  nicht  auf  diese  Weise,  sondern  wie  von  einer  Art  Ab- 
scheidung der  Zelle  sich  bildeten.  Während  man  an  den  Röhrchen,  die 
unbewegt  15  Tage  unter  der  Haut  lagen,  reiche  Bildung  von  Bindegewebe, 
welches  von  beiden  Seiten  in  das  Röhrchen  hineinwuchs,  beobachten  konnte, 
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und  an  denen,  die  25—30  Tage  unbewegt  lagen,  Neubildung  von  Blut- 
gefässen and  von  Bindegewebe,  welches  das  Celloidinröhrcben  zer- 
frass  und  zerstörte,  konnte  man  an  den  Röbrchen,  die  dieselbe  Zeit 
unter  der  Haut  waren,  aber  anfangs  nach  4  und  dann  alle  2  Tage 
bewegt  wurden,  nur  eine  spärliche  Bildung  von  Bindegewebe  und  keine 
Bildung  von  Blutgefässen  constatiren;  das  Bindegewebe  bleibt  locker,  die 
Zellen  sind  saftreich,  bilden  sparsam  Fasern ;  sie  zeigen  schliesslich  regres- 
sive Veränderungen,  wie  Fettmetamorphose  und  Vacuolisation.  Bis  zum 
70.  Tage  hin  konnte  an  derartigen  Röhrchen  keine  Neigung  zur  Bildung 
Yon  Narbengewebe  bemerkt  werden.  Die  Celloidinröhrcben  konnten  so 
lange  unter  der  Haut  nur  dank  den  gläsernen  Hülsen,  die  sie  vor  Zer- 
störung schützten,  gehalten  werden.  Nach  dem  20.  Tage  konnte  man  in 
den  Röhrchen,  meistens  der  Wand  anliegend,  stets  Riesenzellen  sehen,  von 
denen  einige  Fettkörnchen  und  Vacuolen  enthielten.  Sie  spielten  eine  un- 
zweifelhafte Rolle  bei  der  Aufsaugung  des  Gelloidins. 

Verf.  schliesst  aus  seiner  Untersuchung,  dass  1)  das  Bindegewebe  sich 
aus  histogenen  Elementen  bildet,  die  im  Entzündungsherd  später  als  die 
Leukocyten  erscheinen,  was  auch  Fe  ebneres  Versuche  bewiesen  hatten; 
2)  histogene  Wanderzellen  und  das  von  ihnen  sich  bildende  junge  Binde- 
gewebe viel  stabilere  Gebilde  als  hämatogene  Elemente  darstellen;  3)  zur 
Bildung  von  Narbengewebe  Blutgefässe  nöthig  sind;  4)  Riesenzellen  aus 
Bindegewebszellen  sich  bilden,  also  histogener  Natur  sind;  sie  spielen  eine 
active  Rolle,  indem  sie  dem  Organismus  fremde  Substanzen  energisch  zu 
Grunde  richten  und  in  diesem  Sinne  viel  stärkere  Phagocyten  als  die 
Leukocyten  darstellen.  m.  Muhimann  (Odesta). 

Enderlen,  Ueber  die  Anheilung  getrockneter  und  feucht 
aufbewahrter  Hautläppchen.  (Deutsche  Zeitschrift  f.  Chir., 
Bd.  XLVni,  1898,  S.  1.) 
Verf.  prüfte  die  Angaben  Wentscher's  nach,  dass  Thiersch'sche 
Transplantationsläppchen  noch  nach  längerer  Aufbewahrung  in  trockenem 
oder  feuchtem  Zustand  zur  Anheilung  zu  bringen  sind  und  die  Neubildung 
der  Epidermis  von  ihnen  ausgeht.  Seine  Resultate  sind  wesentlich  un- 
günstiger als  die  von  Wentscher,  ohne  dass  die  äusseren  Bedingungen 
der  Anheilung,  wie  .Gontrolversuche  mit  Aufpflanzung  frischer  Läppchen 
zeigen,  dabei  von  Einfluss  waren.  Nur  2  mal  gelang  überhaupt  die  An- 
heilung, und  zwar  1)  eines  Läppchens,  welches  24  Stunden,  2)  eines  solchen, 
welches  4  Tage  trocken  conservirt  war,  aber  seine  Feuchtigkeit  bewahrt 
hatte.  Dabei  erfolgte,  wie  bei  den  sofort  transplantirten  Läppchen,  eine 
Proliferation  nur  in  der  basalen  Epitbelschicht,  während  die  Gutis  zu  Grunde 
ging  und  durch  einwachsendes  Granulationsgewebe  ersetzt  wurde;  ein 
Unterschied  gegenüber  den  frisch  verpflanzten  Läppchen  lag  nur  in  dem 
langsameren  Ablauf.  Alle  anderen  Versuche  fielen  negativ  aus,  Läppchen, 
welche  im  Verlaufe  von  4—6  Tagen  völlig  ausgetrocknet  und  wieder  auf- 
geweicht waren,  heilten  nie  an,  ebensowenig  ein  9  Tage  in  Kochsalzlösung 
bewahrtes.  Wenn  sie  scheinbar  gut,  rosaroth  aussahen  und  hafteten,  war 
dies  von  dem  Durchschimmern  des  unterliegenden  Granulationsgewebes  und 
dem  Eindringen  von  Capillaren  bedingt. 

Der  Widerspruch  mit  Wentscher  erklärt  sich  wahrscheinlich  dadurch, 
dass  E.  die  Transplantationen  auf  verschiedenartige  granulirende  Haut- 
defecte  frischeren  Datums  vornahm,  Wentscher  dagegen  auf  alte,  durch 
Excision  angefrischte  Ulcera  cruris.  E.  hält  unter  letzteren  Verhältnissen 
Täuschungen  für  möglich  durch  Epidermisirung  vom  Rande  her  und,  wie 
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er  sich  in  einem  Falle  selbst  überzeugte,  auch  bei  tiefer  AnfriscbuBg  von 

den   SchweiSSdrüSen   aus.  M.  B,  Schmidt  (atrauburg), 

Eftmlg,  Anatomische  Untersuchungen  über  Morbus   Base- 
dowii.   (Langenbeck's  Arch.,  Bd.  LV,  1897.) 

Unter  H  a  n  a  u '  s  Leitung  bearbeitete  H.  die  Schilddrüsen  von  7  floriden 
und  2  rückgängigen  Fällen  Basedow 'scher  Krankheit.  In  den  ersteren 
waren  die  mikroskopischen  Verhältnisse  des  stets  vergrösserten  Organs 
nicht  gleichartig:  3  Fälle  zeigten  die  von  den  meisten  Autoren  als  speci- 
fisch  fQr  den  Morbus  Basedowii  anerkannte  eigenthümliche  diffuse  paren- 
chymatöse Hyperplasie  mit  morphologischen  und  ftinctionellen  Veränderungen 
an  den  Epithelien:  Letztere  überwiegen  bedeutend  über  das  Stroma,  sind 
entweder  klein  und  zu  Klumpen  geordnet,  oder  grösser  bis  zur  Cylioder- 
form,  dann  mit  der  von  Farn  er  beschriebenen  Vacuolisirung  des  Proto- 
plasma versehen  und  dabei  diffus  gelagert  oder  unscharfe  Follikel  oder 
drüsenartige  Schläuche  bildend,  in  welche  letztere  zuweilen  papillenartige 
Vorsprünge  hineinragen;  das  Kolloid  tritt  stark  zurück,  kann  fast  ganz 
fehlen  und  wird  ersetzt  durch  ein  dünnes,  bei  der  Härtung  gerinnendes 
Secret.  Alle  diese  Veränderungen  können  durch  locale  stärkere  Ent- 
wicklung zur  Knotenbildung  führen.  In  einer  dieser  Schilddrüsen,  welche 
nach  makro-  und  mikroskopischen  Verhältnissen  den  Verdacht  eines  Car- 
cinoms  nahe  legte,  waren  die  darin  enthaltenen  Knoten  durch  starken 
Glykogengehalt  ausgezeichnet. 

In  einer  2.  Gruppe  (4  Fälle)  besassen  die  Strumen  wesentlich  den 
Charakter  des  Kolloidkropfs  —  analog  den  Angaben  von  Farner  u.  A.  — 
zum  Theil  mit  parenchymatöser  Hyperplasie  combinirt.  Dabei  konnte  H. 
jedoch  die  von  F  a  r  n  e  r  als  für  die  Basedow-  Strumen  charakteristisch 
und  dieselben  von  den  gewöhnlichen  miasmatischen  Kröpfen  unterscheidend 
bezeichneten  Eigenschaften  nicht  als  solche  anerkennen:  die  kolloiden 
Massen  in  Blut-  und  Lymphgefässen  und  im  interstitiellen  Gewebe  waren 
in  den  Basedow- Fällen  nicht  constant,  andererseits  bisweilen  reichlich 
in  den  vergleichsweise  untersuchten  normalen  oder  vergrösserten  Schild- 
drüsen vorhanden;  zudem  ist  H.  der  Meinung,  dass  diese  hyalinen  Gefäss- 
füUungen,  soweit  sie  nicht  nachweislich  mit  Follikelinbalt  in  Continuitat 
stehen,  nichts  mit  dem  Schilddrüsenkolloid  zu  thun  haben,  sondern,  wie 
auch  in  anderen  Organen,  durch  die  Härtung  coagulirtes  Serum  darstellen. 
Auch  die  Unterschiede  der  Zellform  gegenüber  normalen  Schilddrüsen  oder 
Kröpfen,  welche  Farn  er  beschrieb,  konnte  H.  nicht  auffinden,  ebensowenig 
die  besonders  pralle  Füllung  der  Follikel  mit  Kolloid. 

H.  glaubt,  dass  das  relativ  grosse  Gontingent,  welches  diese  Kolloid- 
strumen in  seinen  und  Farner^s  Fällen  von  Basedow  stellen,  davon 
herrührt,  dass  dieselben  aus  Kropfgegenden  stammen,  dass  das  Bestehen 
einer  Struma  die  Entwicklung  der  für  Basedow  charakteristischen 
parenchymatös-hyperplastischen  Form  hindert. 

In  5  der  Fälle  wurde  die  Hypophysis  mikroskopisch  untersucht  und 
darin  keine  Veränderung  oder  nur  ein  besonders  reichliches  Auftreten 
chromophiler  Zellen  gefunden.  Doch  erkennt  H.,  gestützt  auf  Gontrol- 
untersuchungen  von  Hypophysen  aus  kropffreien  Gegenden  letzteren  Zu- 
stand nicht  als  krankhaft  an. 

An  den  Augenmuskeln  konnte  kein  übereinstimmender  positiver  Befund 
erhoben  werden.  Das  Knochensystem  zeigte  nur  in  einem  der  secirten 
Fälle  einen  leichten  Grad  der  Osteomalacie.    Ob  in  dieser  und  den  wenigen 
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gleichartigen  bisher  beschriebenen   Beobachtungen  die  Malacie  mit  dem 
Basedow  einen  inneren  Zusammenhang  besitzt,  hlQt  H.  für  zweifelhaft. 

M.  B,  Schmidt  (Strastburg). 

Eftster,  Ueber  fibröse  Ostitis.  (Langenbeck's  Arch.,  Bd.  LV, 
1897.) 
Der  mitgetheilte  Fall  weicht  von  dem  durch  y.  Recklinghausen 
festgestellten  Bild  der  Page  tischen  Krankheit  in  mancher  Beziehung  ab: 
Schon  im  5.  Lebensjahr  trat  2  mal  nach  Trauma  ein  Bruch  des  rechten 
Oberschenkels  ein,  der  sich  im  17.  Jahre  wiederholte  und  Anlass  des  Todes 
wurde.  Der  obere  Theil  des  betreflfenden  Femur  war  in  weitem  Bogen 
Hirtenstab-förmig  gekrümmt  und  der  Hals  mit  dem  Kopf  so  stark  nach 
abwärts  getreten,  dass  er  mit  dem  Schaft  einen  spitzen  Winkel  bildete; 
Kopf  und  Pfanne  stark  verkleinert,  an  ersterem  Defect  des  Gelenkknorpels, 
der  gan  ze  Schaft  von  aussen  nach  innen  sehr  zusammengedrückt.  Während 
die  untere  Epiphysenlinie  erhalten  war,  fehlte  die  obere,  in  ihrer  Gegend 
aber  lag  eine  lappige  Knorpeleinlagerung  im  oberen  Theil  des  Schaftes 
und  im  Hals.  Im  ganzen  übrigen  Femur  war  kein  Fettmark  vorhanden, 
sondern  dichte,  sklerotische,  in  die  Compacta  ohne  Grenze  übergehende 
Knochen  Substanz  und  darin  weisses  fibröses,  mit  Knochenbälkchen  ver- 
sehenes Gewebe  in  grosser  Ausdehnung,  und  im  grössten  der  fibrösen 
Herde  eine  glattwandige  Cyste.  Mikroskopisch  (Marchand)  fanden  sich 
die  bekannten  Verhältnisse  der  Ostitis  fibrosa;  an  verschiedenen  Stellen 
wurden  Uebergänge  fibrösen  Marks  in  Knorpelgewebe  gefunden. 

Es  handelte  sich   um   eine    ganz  localisirte   Erkrankung  des  einen 
Knochens.  Zeichen  der  Rachitis  lagen  nicht  vor.     m.  b.  Schmidt  {Strassburg). 

David,  M.,  Ueberdie  histologischen  Befunde  nach  Replanta- 
tion  trepanirter  Knochenstücke  des  Schädels.    (Langen- 
beck's  Arch.,  Bd.  LIH,) 
Barth,  A.,   Nochmals   zur  Frage  der  Vitalität  replantirter 
Knochenstücke.    (Langenbeck's  Arch.,  Bd.  LIV,  1897.) 
Im  Gegensatz  zu  A.  Barth 's  früheren  Mittheilungen,   dass  aus  dem 
Schädel  ausgelöste  und  replantirte  Knochenstücke  nicht  einheilen,  sondern 
absterben  und  durch  neugebildete  Knochensubstanz  ersetzt  werden,  schliesst 
David    aus    seinen   bei   der  Wiederholung  dieser   Versuche   erhaltenen 
histologischen  Bildern,  dass  die  betrefifenden  Knochenstücke  lebend  bleiben : 
Es  wird  nur  ein  Theil  der  Substanz  von  der  Narbe  aus  resorbirt,  und  an 
seiner  Stelle  später  bei  Ossification  der  Narbe  neuer  Knochen  apponirt. 
Im  Uebrigen  aber  wird  das  replantirte  Stück  vom  Rande  her  vascularisirt, 
seine   Knochenkörperchen ,   die  zunächst  eine   herabgesetzte   Färbbarkeit 
zeigen,  sind  nicht  abgestorben,  sondern  erhalten  bald  ihre  volle  Lebens- 
fähigkeit zurück. 

Barth  deutet  demgegenüber  D  a  v  i  d '  s  Beschreibung  und  Abbildungen 

in   seinem    Sinne.  M.  B.  Schmidt  (Strataburg). 

Jaffe,  A.,  Ueber  die  Veränderungen  der  Synovialmembran 
bei  Berührung  mit  Blut.  (Langenbeck's  Arch.,  Bd.  LIV,  1897.) 
Vv':;  Bezüglich  des  Baues  der  Synovialmembran  steht  J.  auf  H  ü  t  e  r '  s  Stand- 
punkt, hält  sie  nicht  für  eine  seröse,  sondern  eine  bindegewebige  Haut, 
deren  Innenschicht  von  vielen  dichtliegenden  Bindegewebszellen  durchsetzt 
ist.  Das  ins  Kniegelenk  von  Kaninchen  eingespritzte  Blut  gerann  schon 
innerhalb  der  1 .  Stunde,  wurde  aber  im  Laufe  von  24  Stunden  unter  ver- 
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mehrter  SynovialabsonderuBg  wieder  verflüssigt ;  erst  vom  2.  Tage  an  trat 
von  neuem  Gerinnung  ein;  offenbar  übte  die  reichliche  Synovia  einen  ge- 
rinnungswidrigen Einfluss,  und  erst  mit  der  Resorption  derselben  kam  die 
Gerinnung  wieder  zu  Stande.  Indessen  wird  der  grösste  Theil  des  flüssigen 
Blutes  in  die  Saftspalten  der  Synovialis  eingetrieben,  vielleicht  durch  den 
starken  articulären  Druck,  und  in  die  Lymphgef&sse  der  tieferen  Schichten 
abgeführt;  der  kleinere  Theil  wird  durch  Leukocyten,  welche  von  der  4. 
Stunde  an  bis  zum  5.  Tage  in  ansteigender  Menge  im  Gewebe  auftreten 
und  vom  10.  Tage  wieder  völlig  verschwunden  sind,  und  durch  Binde- 
gewebszellen beseitigt.  Vom  8.  Tage  ab  war  die  Gelenkhöhle  wieder  frei 
von  Blut.  Im  Kapselgewebe  fiel  vom  6.  Tage  an  bis  zum  8.  ansteigend 
eine  stärkere  Hyperämie  auf,  von  welcher  unentschieden  bleibt,  ob  sie  auf 
Gefässneubildung  beruhte.  m.  b,  Sehmidt  (aroMha^). 

Meyer,  Ein  Fall  von  multipler  eitriger  Periostitis  der 
Phalangen,  verursacht  durch  das  Bacterium  coli  com- 
mune.   (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  XLVI,  Heft  3  u.  4,  S.  490—491.) 

Ein  10  Monate  altes  Kind  erkrankte  an  einer  fieberhaften  Darm- 
affection,  die  mit  Oedemen,  einer  Urticaria  und  Halsschmerzen  einherging. 

Als  die  Erscheinungen  abzunehmen  begannen,  zeigten  sich  an  ein- 
zelnen Fingern  und  Zehen  localisirte  Entzündungserscheinungen,  blaurothe 
Verfärbung  der  Haut,  Druckempfindlichkeit,  Fluctuation  —  im  Ganzen  8 
Eiterherde. 

Im  Eiter  wurden  Stäbcheu  gefunden,  die  mit  Sicherheit  als  Bacterium 
coli  commune  erkannt  werden  konnten.  Martin  Jacob y  {BeHm), 

Lubarsch,  0.,  U e b e r  Knochenmarkgewebsembolie.  (Virchow's 
Archiv,  Bd.  CLI,  S.  546.) 
Eine  Entgegnung  auf  die  Arbeit  von  Maximow.  L.  constatirt, 
dass  er  die  Verschleppung  ganzer  Knochenmarkstheile  schon  in  der  Dis- 
sertation von  Lengemann  (August  1897)  hat  beschreiben  lassen,  er 
wendet  sich  dann  gegen  die  Maxi mo wasche  Ansicht,  dass  nur  die 
Knochenzerstörung  zur  Embolie  mit  Knochenmarksgewebe  führe.  „Es 
wurde  nämlich  das  Vorkommen  von  Knochenmarkgewebs- 
embolie in  etwa  20  Fällen  von  Kaninchen  beobachtet, 
denen  L.  Leber-,  Niereu  oder  Placentarzellen  in  die  Vena 
jugularis  eingespritzt  hatte  und  die  ausnahmslos  durch 
Chloroformirung  oder  Nackenschlag  (2—3  Schläge  mit  der 
Hand)  getödtet  waren.^^  Auch  bei  Menschen  ohne  die  geringstea 
Knochenverletzungen  fand  L.  Knochenmarkgewebsembolie,  so  bei  4  £k- 
lamptischen.  Die  negativen  Resultate  M/s  führt  L.  zum  Theil  auf  nicht 
genügend  intensive  Durchforschung  der  betreffenden  Lungen  zurück,  weiter 
darauf,  dass  M.  seine  Thiere  nach  wenigen  Minuten,  L.  die  seinen  erst 
nach  Wochen  tödtete.  Die  Ursache  för  das  Zustandekommen  einer 
Knochenmarkgewebsembolie  ohne  Continuitätstrennung  des  Knochens  —  jede 
Parenchymzellembolie  hat  nach  ihm  eine  secundäre  Embolie  von  Knochen- 
markriesenzellen zur  Folge  —  sieht  L.  in  einer  allmählichen  Lockerung 
und  Auflösung  des  Knochenmarkgewebes  unter  dem  Einfluss  der  Paren- 
chymzellenembolie.  Erschütterungen  des  Knochenmarkes  mögen  noch  hin- 
zukommen. Ooebel  (ÄUaandna), 

Konuner,  La  luxation  coxof^morale  dite  spontane^.  (Rev.de 
Chir.  1898.) 
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Die  vorliegende  Arbeit  stützt  sich  auf  51  Fälle  von  Spontanluxation 
der  Hüfte,  wobei  alle  destructiven  Formen,  sowie  die  paralytische  und 
die  congenitalen  Laxationen  ausgeschlossen  sind.  K.  giebt  eine  Kritik 
der  verschiedenen  Theorieen  über  die  Aetiologie  dieser  Affection.  Unter 
den  51  Fällen  ist  25  mal  Abdominaltyphus  als  Ursache,  18  mal  Rheuma- 
tismus, 4 mal  Scharlach,  3 mal  Variola,  Imal  Gonorrhöe  verzeichnet. 
Darunter  ist  nur  9  mal  die  Luxation  in  der  acuten  Periode  der  Krank- 
heit, 26  mal  in  der  Beconvalescenz  zu  Stande  gekommen.  Als  prädispo- 
oirende  Momente  sind  natürlich  in  erster  Linie  Goxitis  zu  nennen  (29  mal), 
dann  LähmunRen  und  Contracturen  und  endlich  andauernde  Adductions- 
stellang  der  Hüfte,  z.  B.  bedingt  durch  Decubitus,  bestimmend  aber  für 
die  Luxation  ist  nach  K.  ein  Trauma.  Oarri  (Bostoek). 

Lesin,  P.,  Ueber  die  anatomischen  Veränderungen  der  Pro- 
stata nach  der  Gastration.  Experimentelle  Untersuchung.  Dissert. 
Moskau,  1897.    66  SS.  und  3  chromolithogr.  Tafeln. 

Die  Arbeit  wurde  dem  Verf.  von  Prof.  Sinitsin  in  Moskau  vor- 
geschlagen, der  im  Jahre  1884  die  Castration  behufs  Heilung  der  Prostata- 
hypertrophie an  2  Kranken  ausgeführt  hat.  9  Jahre  später  wurde  diese 
Operation  zu  demselben  Zwecke  von  Banini  und  Whit  vorgeschlagen 
and  allgemein  angenommen. 

Im  ersten  Theil  der  Arbeit  giebt  Verf.  die  ausführliche  Literatur  über 
die  normale  Histologie  und  Embryologie  der  Prostata  an ;  im  zweiten  finden 
wir  die  pathologische  Anatomie  der  Hypertrophie  derselben. 

Die  Veränderungen  an  der  Prostata  nach  der  Castration  studirten 
Ranini,  Legen,  Kirby,  White,  Prjewalski,  Griffits,  Dier- 
Qjinski.  Im  Allgemeinen  constatirten  Alle  eine  Atrophie  derselben,  zu- 
nächst der  drüsigen  Elemente  derselben,  dann  auch  der  musculösen. 
Schliesslich  entwickelt  sich  reichlich  Bindegewebe  und  die  Drüse  sklerosirt. 

Verf.  wollte  an  20  erwachsenen  Controlhunden  das  Gewicht  einer 
normalen  Prostata  feststellen.  Er  konnte  bei  den  ungeheuren  Schwan- 
kungen (3  bis  18  g)  auch  kein  annäherndes  allgemeines  Verbältniss  zwischen 
dem  Körpergewicht  des  Thieres  und  dem  Gewichte  der  Prostata  finden. 
Es  blieb  also  nur  übrig,  in  den  Ergebnissen  sich  ausschliesslich  auf  das 
mikroskopische  Bild  zu  verlassen. 

Im  Ganzen  sind  14  Castrationen  an  Hunden  ausgeführt  und  bei  jedem 
Hunde  nach  einer  bestimmten  Zeit  die  Prostata  herausgeschnitten  und 
mikroskopisch  untersucht  worden. 

Die  ersten  Veränderungen  zeigen  sich  48  Stunden  nach  der  Castration. 
Im  Protoplasma  einiger  Epithelzellen  erscheinen  kleine  Fetttröpfchen.  Je 
mehr  Zeit  nach  der  Castration  verlaufen  ist,  um  so  stärker  ist  die  Fett- 
degeneration der  Epithelzellen  ausgesprochen  und  2  Monate  nach  der 
Castration  findet  man  Fetttröpfchen  auch  im  Bindegewebe  zwischen  den 
Drüsenbläschen;  hier  sind  auch  viele  körnige  und  fettig  degenerirte  Leuko- 
cyten  zu  sehen.  Auch  das  mehrschichtige  Epithel  des  Urogenitalkanals 
zeigt  Fettmetamorphose.  Dabei  verändert  sich  auch  die  Form  der  Epithel- 
zellen der  Prostata:  aus  cylindrischen  werden  sie  zu  abgeflachten  und 
polygonalen.  Die  Drüsenacini  werden  kleiner,  fallen  zusammen  bis  zum 
vollständigen  Verschwinden  ihres  Lumens.  Die  weiteren  Veränderungen 
bestehen  darin,  dass  die  Drüsenbläschen  ihre  acinöse  Structur  verlieren 
und  sich  in  ungeordnete  Anhäufungen  veränderter,  fast  protoplasmaloser 
Epithelzellen  umwandeln.  Allmählich  dringt  in  diese  epithelialen  Klumpen 
Bindegewebe  ein  und  theilt  sie  in  kleine  von  einander  entfernte  Inseln  ein. 
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Es  vermehrt  sich  das  normale  BiDdegewebe  der  Drüsenscheidewände, 
wuchert  und  wandelt  sich  in  fibröses  Gewebe  um.  Das  das  Bindegewebe 
normal  begleitende  glatte  Muskelgewebe  wird  durch  den  Druck  atrophirt. 
Das  Bindegewebe  dringt  auch  in  die  Muskelschicht  der  Prostata  ein  und 
bringt  sie  hier  und  da  zum  Schwinden.  An  den  erhaltenen  sowohl 
glatten  wie  quergestreiften  Muskelelementen  konnten  auch  nach  8  Monaten 
keine  Veränderungen  nachgewiesen  werden.  Die  Gefässe  blieben  gleich- 
falls intact. 

Der  ganze  atrophische  Process  geht  von  den  Drüsenzellen  aus  und 
nicht  etwa  vom  Bindegewebe,  dessen  Wucherung  als  etwas  Secundäres  za 
betrachten  ist,  was  durch  das  Fehlen  karyokinetischer  Figuren  in  den 
Kernen  der  Bindegewebszellen  theilweise  bewiesen  wird. 

if.  üühlmann  (Ode$»a). 

Tumpowskl,  A«,    Beitrag   zur  Aetiologie  und   Symptomato- 
logie  der  Tabes  dorsalis.    [Aus  der  Poliklinik  des  Herrn  Dr.  S. 
Goldflam   in  Warschau.]    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  X, 
1897,  S.  467.) 
Von  257   Tabikem  fand  sich  sichere  Syphilis  in  38,9  Proc.,  wahr- 
scheinliche Syphilis  in  19,8  Proc.    Die  Tabes  tritt  am  häufigsten  zwischen 
dem  5.  und  20.  Jahre  nach  der  Infection  ein.    Der  Beginn  mit  land- 
nirenden  Schmerzen  fand  sich  in  87,5  Proc,  Fehlen  der  Patellarreflexe  in 

75,4  Procent.  Friedet  Piek  (Prag). 

ran  Oordt,  Tabes  ohne  Ataxie  mit  Hysterie.    [Aus  der  medic 
Klinik  (Geh.-Rath  Erb)   und  dem  pathol.   Inst.   (Geh.-Rath  Arnold) 
zu  Heidelberg.]    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XIII,  S.  163.) 
Bei  einer  48-jähr.  Frau  traten  zunächst  heftige   Magenbeschwerden, 
lancinirende  Schmerzen  und  sehr   wechselnde  Sensibilitätsstörungen  auf, 
auch  die  Pupillen  und  die  Sehnenreflexe  zeigten  sehr  wechselndes  Ver- 
halten, später  dauernde  Lichtstarre  und   Verschwinden  der  Reflexe.    Die 
Section   ergab  beginnende  Hinterstrangsklerose.    Bemerkenswerth  ist  bei 
diesem  anatomischen  Befunde  und  Störung  der  tiefen  wie  cutanen  Sensi- 
bilität das  Fehlen  der  Bewegungsataxie  in  den  betreffenden  Gebieten. 

Friede  l  Pick  {Prag). 

Schaffer,  E.,  Beiträge  zur  Histopathogenese  der  tabischen 
Hinterstrangdegeneration.  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk., 
Bd.  Xin,  S.  287.) 
Auf  Grund  der  Untersuchung  von  7  Fällen  von  tabischer  und  5  Fällen 
von  paralytischer  Hinterstrangerkrankung  bespricht  Seh.  verschiedene  hier- 
bei sich  aufwerfende  Fragen.  Zunächst  weist  er  darauf  hin,  dass  be- 
ginnende Tabesfälle  bezüglich  der  topographischen  Vertheilung  der  Dege- 
neration eine  Felderung  aufweisen,  welche  genau  der  fötalen  GliederoBg 
im  Hinterstrange  und  der  von  Seh.  früher  nachgewiesenen  Reihenfolge 
der  Secundärdegeneration  entspricht.  Andererseits  zeigt  die  Untersuchung 
von  Fällen  mit  isolirter  Läsion  einzelner  Wurzeln,  dass  die  Zerfallspro- 
ducte  einer  entarteten  Wurzel  im  Hinterstrange  sich  auf  verschiedene 
fötale  Fasersysteme  vertheilen,  es  besteht  also  jede  hintere  W^urzel  aus 
verschiedenen  fötalen  Fasersystemen.  Man  kann  2  Hauptformen  der 
tabischen  Hinterstrangserkrankung  unterscheiden:  1)  eine  „electiv  syste- 
matische" Form,  wo  entsprechend  den  fötalen  Systemen  verschiedene  Theile 
der   hinteren  Wurzeln  und  der  Hinterstränge  nach  einander  erkranken 
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oder,  wie  Seh.  sich  ausdrückt,  entmarkt  werden,  2)  die  „summarisch 
radiculäre'^  Form,  wo  die  Wurzeln  in  toto  erkranken  und  auch  ihnen  ent- 
sprechend der  Hinterstrang  in  segmentärer  Anordnung.  Die  tabische 
Hinterstrangserkrankung  hängt  stets  von  einer  Wurzelläsion  ab,  als  deren 
Localisation  nicht  das  Spinalganglion,  sondern  der  intraspinale  Anüieil 
anzusehen  ist,  dieser  ist,  wie  auch  seine  Degeneration  bei  Hirntumoren, 
Ergotismus  etc.  lehrt,  weniger  widerstandsfähig.  Die  Einschnürungsstelle 
der  hinteren  Wurzeln,  die  Wurzeltaille,  fällt  nicht  immer  mit  dem  Piaringe 
zusammen;  sie  ist  auch  nicht  das  Maassgebende  für  die  Tabes,  sondern 
die  höhere  Empfindlichkeit  des  intraspinalen  Wurzeltheiles ;  die  Haupt- 
rolle spielen  entzündUch  irritative  Vorgänge,  besonders  eine  von  Seh. 
auch  wiederholt  constatirte  Endophlebitis,  daneben  kommen  aber  auch 
primäre  Degenerationen  vor.  FrUdei  Piek  {Prag). 

Erby  W.,  Die  Therapie  der  Tabes  vor  dem  XII.  internatio- 
nalen   medic.    Congress    in    Moskau.     (Deutsche   Zeitschr.    f. 
NervenheUk.,  Bd.  XI,  1897,  S.  261.) 
Aus  diesem  am  Moskauer  Ciongress  gehaltenen  Vortrag  sei  hier  nur 
erwähnt,  dass  Erb  neuerdings  gegenüber  der  vorausgegangenen  iCritik 
V.  Leyden's  die  Anschauung  vom  Zusammenhang  zwischen  Syphilis  und 
Tabes,  wie  ihn  seine  statistischen  Daten  lehren,  festhält. 

Friedel  Piek  (Prag). 

Wallenberg,  A.,  Beiträge  zur  Topographie  der  Hinterstränge 
des  Menschen.  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XIII,  S.  440.) 
W.  hat  die  Secundärdegeneration  in  3  Fällen  von  Tumoren  des  Sacral- 
und  Dorsalmarks  genau  untersucht  und  beschreibt  die  topographischen 
Verhältnisse  der  den  einzelnen  Wurzeln  entsprechenden  auf-  und  ab- 
steigenden Fasern.  Seine  hauptsächlichsten  Schlüsse  sind:  Alle  hinteren 
Wurzeln  besitzen  absteigende  Fasern,  die  sich  im  Dorsalmark  über  2  Seg- 
mente, im  Sacralmark  noch  über  grössere  Strecken  verfolgen  lassen;  in 
letzterem  Gebiete  kann  man  sie  in  das  dorsomediale  Sacralbündel  ver- 
folgen. Die  dorsalen,  lumbalen  und  sacralen  Elemente  lassen  sich  auch 
noch  im  Cervicalmark  von  einander  trennen,  wie  dies  W.  besonders  für 
die  Sacral-  und  unteren  Lumbaiwurzeln  ausführt.  Die  Clark  ersehen 
Säulen  vom  unteren  Dorsalmark  abwärts  enthalten  in  ihrer  medialen  Hälfte 
Fasern  aus  dem  Sacralmark,  in  der  lateralen  Hälfte  aus  der  4.  Lumbai- 
wurzel. Das  ventrale  Hinterstrangsfeld  besteht  hauptsächlich  aus  endogenen 
Fasern,  enthält  zum  Theü  aber  auch  hintere  Wurzelfasem.  Das  dorso- 
mediale Sacralbündel  besteht  aus  einer  geringen  Zahl  absteigender  hinterer 
Wurzelfasem,  grösstentheils  aber  aus  endogenen  Fasern,  die  von  den  um 
den  Centralkanal  gelegenen  Theilen  der  grauen  Substanz  dorsalwärts  neben 
dem  Septum  in  das  Bündel  einstrahlen,  so  dass  die  vom  Dorsalmark 
stammenden  Fasern  im  Conus  medullaris  an  der  dorsalen  Peripherie  des 

Bündels   liegen.  Friedtl  Piek  (Prag), 

6ood,  A.y  Hereditäre  Formen  angeborener  spastischer 
Gliederstarre.  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XIH,  S.  375.) 
Urgrossmutter,  Grossmutter  und  eine  Tante  mütterlicherseits  sollen 
an  demselben  Leiden  gelitten  haben,  wie  die  3  beschriebenen  Geschwister, 
die  jetzt  23,  21  und  15  Jahre  alt  sind.  In  den  ersten  Kinderjahren  traten 
Contracturen  an  den  Beinen  auf,  welche  Tenotomieen  nothwendig  machten, 
vom   6.  Jahre  an   Gleichbleiben  des  Zustandes.    Es  besteht  Adductions- 

CeatnOblJitt  f.  Allff.  Pathol.  X.  42 
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contractur  im  Hflftgelenk,  Steigerung  der  Reflexe,  Schwäche  der  Sphinkteren. 
In  2  Fällen  sind  auch  die  Arme  von  spastischer  Contractur  befallen. 

Friedel  Piek  (Prag). 

Matthes,  Sectionsbefund  bei  einerfrischen  spinalen  Kinder- 
lähmung. (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XIII,  S.  331.) 
Das  '/^-jähr.  Kind  war  8  Tage  vor  dem  Tode  an  Lähmung  des  rechten 
Armes  erkrankt;  dabei  ausgesprochene  Entartungsreaction  in  diesem  Ge- 
biete. Die  Section  ergab  neben  einem  kleinen  Herde  im  1.  Vorderhom 
einen  durch  das  ganze  Halsmark  nachweisbaren  grösseren  im  r.  Vorder- 
hom, der  sich  als  eine  acute  Myelitis  mit  starker  Oefässinfiltration  und 
Blutungen  erwies.  Die  Ganglienzellen  innerhalb  des  Herdes  sind  grössten- 
theils  zu  Grunde  g^angen,  an  der  Peripherie  zeigte  sich  Quellung  der 
Ganglienzellen  und  stärkere  Färbung  der  Zwischensubstanz.  Diese  Ver- 
änderungen sind  wohl  als  secundär  anzusehen  in  Bezug  auf  die  hämor- 
rhagische Myelitis.  Friedet  Piek   (Prag), 

Hagenbach  -  Burckliardt ,     Poliomyelitis    acuta.      (Todesfall    mit 
Sectionsbericht.)   [Aus  dem  Kinderspital  in  Basel]  (Jahrb.  f.  Kinderheilk., 
Bd.  XLIX,  Heft  1,  S.  112—113.) 
Verf.  hat  die  seltene   Gelegenheit  gehabt,    das  Rückenmark   eines 
11  Monate  alten  Kindes  zu  untersuchen,  das  während  einer  acuten  Polio- 
myelitis acuta  zu  Grunde  ging.    Leider  liegt  über  die  Obduction  und  die 
mikroskopische  Untersuchung  nur  ein  kurzer  Bericht  vor.    Die  Sections- 
diagnose  wurde  von  Prof.  B  o  t  h  (Basel)  auf  Poliomyelitis  multiplex  acntis- 
sima  gestellt 

An  verschiedenen  Stellen  des  Hals-  und  Lendenmarkes  waren  schon 
makroskopisch  Entzündungsherde  sichtbar,  daneben  fanden  sich  Blutungen 
und  Quellung  der  grauen  Substanz,  Verwaschung  der  Zeichnung.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  wurden  ebenfalls  hochgradige  myelitische 
Veränderungen  angetroffen.  Zahlreiche  Neurogliazellen ,  meist  in  leichter 
oder  vorgeschrittener  Fettdegeneration,  werden  vermerkt,  daneben  zellige 
Infiltration  der  Gefässscheiden,  hypertrophische  Axencylinder,  Hyperämie 
und  vereinzelte  Blutungen.  Der  Befund  ist  im  Cervicsd-,  unteren  Dorsal- 
und  im  Lendenmark  derselbe,  letzteres,  sowie  das  linke  Dorsalvorderhom 
sind  am  stärksten  ergriffen.  Martin  Jacohy  (BerOn). 

Eoenlg,  W.,  Ueber  cerebral  bedingte  Gomplicationen,  welche 
der  cerebralen  Kinderlähmung,  wie  der  einfachen  Idiotie 
gemeinsam  sind,   sowie  über  die  abortiven  Formen  der 
ersteren.    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XI,  S.  230.) 
Freud    hat   die    Vermuthung  ausgesprochen,    dass   eine   ununter- 
brochene Beihe  vom  Schwachsinn  bei  cerebraler  Kinderlähmung  bis  zur 
Idiotie  ohne  Lähmungserscheinungen  hinüberführe.    K.  schliesst  sich  dieser 
Ansicht  an  und  führt  eine  Reihe  von  Idiotieen  an,  bei  denen  verschiedene 
als   häufige   complicatorische   Symptome    der   cerebralen   Kinderlähmung 
bekannte  Befunde  zu  erheben  waren,  z.  B.  epileptische  Krämpfe,  Athetose, 
Chorea,  Stauungspapille,   Sehnervenatrophie,   Augenmuskellähmung.     Bei 
zahlreichen  Fällen  anscheinend  einfacher  Idiotie  fanden  sich  leichte  Spasmen 
der  Extremitäten,  was  K.  als  Paraspasmus  cerebraUs  bezeichnet  und  als 
Abortivform  der  cerebralen  Kinderlähmung  ansieht.      Friedet  Piek  (Prag). 
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Slemerllng,    Zur  Lehre   der   spinalen    ueuritischen   Muskel- 
atrophie (Atrophia  muscularis  progressiva  spinalis  neu- 
ritica  Bernhardt),  (progressiven  neurotischen  oder  neu- 
ralen   Muskelatrophie    Hoffmann).      (Archiv    für   Psychiatrie, 
Bd.  XXXI,  Heft  1,  S.  105.) 
Die  Krankheit  hatte  sich  bei  dem  in  Frage  kommenden  Patienten 
Tom  5.  Lebensjahre  an  entwickelt.    Zuerst  waren  Unterschenkel  und  Hände, 
später  Oberschenkel  und  Arme  atrophisch  geworden.    Gang  vom  13.  Jahre 
ab  unmöglich.    Im  Alter  von  20  Jahren  Ausbruch   einer  Psychose.    Es 
bestand  reflectorische  Pupillenstarre,  starker  Muskelschwund  an  den  Ex- 
tremitäten, vollständige  Lähmung  der  Beine,  unvollständige  der  Arme, 
Herabsetzung  der  Schmerzempfindlichkeit  und  der  elektrischen  Erregbar- 
keit.    Plötzlicher   Exitus.     Die   Untersuchung    ergab   Degeneration    und 
Atrophie  der  Musculatur,  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln  und  Degeneration 
der  Hinter-  und  Seitenstränge.     Die  Zellen   der  Vorderhörner  und  der 
Clarke' sehen  Säulen  erwiesen  sich  als  stark  verändert,  in   den  Spinal- 
ganglien Zerfall  zahlreicher  Zellen.     Gehirn  ohne  Besonderheiten.     Die 
peripheren  Nerven  waren  stark  degenerirt. 

Eine  Besprechung  der  bekannten  Sectionsbefunde  ergiebt  als  gemein- 
same Charaktere  des  anatomischen  Befundes:  eine  Degeneration  der 
Nerven,  Muskeln  und  Hinterstränge,  in  diesem  Falle  noch  eine  Alteration 
der  Spinalganglien  und  Seitenstränge.  Verf.  hält  es  für  wahrscheinlich, 
dass  zuerst  die  hintere  Wurzel  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Bückenmark 
ergriffen  wird  und  der  Process  sich  von  hier  aus  auf  die  Vorderhornzelle, 
vordere  W^urzel,  peripheren  Nerven  und  Muskel  fortpflanzt.  Warum 
gerade  das  extramedulläre  Ende  und  der  Anfang  des  intramedullären 
Verlaufes  der  hinteren  Wurzel  intact  bleiben,  ist  nicht  zu  entscheiden. 
Das  SpinalgangUou  ist  secundär  afficirt  durch  die  Störung  vom  centralen 
und  peripheren  sensiblen  Ende  her.  Der  Umstand,  dass  das  ventrale 
Hinterstrangfeld  in  unserem  Falle  im  Lenden-  und  Sacraltheil  erhalten 
i^ar,  im  Cervicaltheil  aber  an  der  Degeneration  theilnahm,  weist  darauf 
hin,  dass  dasselbe  im  oberen  Abschnitte  des  Bückenmarks  sich  keineswegs 
hauptsächlich  aus  endogenen  Fasern  zusammensetzt,  e  Schütte  {Oöuingen) 

Hoffknann,  J*,  Klinischer  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Dystro- 
phia   muscularis   progressiva.     [Aus    der    Heidelberger    medi- 
cinischen  Klinik  (Prof.  Erb).]    (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XII, 
1898,  S.  418.) 
Gewöhnlich  wird  angenommen,  dass  bei  der  infantilen  Form  der  Dystro- 
phie mit  Gesichtsmuskelschwund  keinerlei  Zeichen  von  progressiver  Bulbär- 
paralyse  zur  Beobachtung  kommen.    H.  berichtet  nun  über  Zwillingsbrüder, 
die  neben  typischen  Symptomen  einer  allgemeinen  Myopathie  das  volle 
Bild  der  Bulbärparalyse  darboten  (Lähmung  und  Atrophie  der  Gesichts- 
muskeln,  Zungenatrophie,   Gaumensegellähmung,   bei   dem   einen    Knaben 
auch  Kaumuskellähmung).     Die  Krankheit  wurde  in  den  ersten  Lebens- 
monaten bemerkt.    H.  erörtert  sodann  verschiedene  diagnostische  Fragen 
und  theilt  noch  eine  Beobachtung  mit,  die  zeigt,  dass  die  primäre  Myo- 
pathie auch  an  den  Unterschenkel-  und  Vorderarm muskeln  beginnen  und 
nach  oben  fortschreiten  kann,  bei  Intactheit  der  kleinen  Hand-  und  Fuss- 
muskeln,   ferner   eine   weitere  Beobachtung,  wo   zunächst  beiderseitiger 
Spitz-  und  Klumpfuss  auftrat,  in  Folge  von  atrophischer  Lähmung  im 
Extensorengebiete  beider  Unterschenkel,  dabei  Schwäche  in  der  Becken- 
gürtel- und  Schulteroberarmmusculatur,  Handmuskeln  bis  auf  den  Abductor 

42* 
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poUicis  brevis  normal.  H.  betont  ferner,  dass  auch  eine  Ophthalmoplegia 
externa  sich  bei  Dystrophie  finden  könne,  erörtert  sodann  eingehend  den 
bekannten  Fall  von  Oppenheim  und  Kassirer  (s.  dieses  Centralblatt^ 
1897.  p.  969)  und  polemisirt  gegen  die  Auffassung  dieser  Autoren,  die 
ihren  Fall  gegen  die  nosologische  Selbständigkeit  der  „progressiven  neuro- 
tischen Muskelatrophie^'  verwerthen  wollen.  Friedet  Piek  (/vop). 

Beinhardt,  Beitrag  zur  Gasuistik  der  neurotischen  Muskel- 
atrophie.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XI,  S.  431.) 
Nadi  sehr  eingehender  Darstellung  der  bisher  über  diesen  Krankheits- 
typus vorliegenden  Literatur  theilt  R.  aus  der  Cursch  mann 'sehen 
Klinik  die  Krankengeschichte  zweier  Brüder  mit,  welche  typische  Fälle 
der  H of  f  mann 'sehen  Form  der  neurotischen  progressiven  Muskelatrophie 
darstellen.  Von  den  7  Geschwistern  waren  das  1.,  2.  und  7.  Kind  kranke 
die  übrigen  gesund,  hereditär  nichts  Abnormes  zu  erheben,  Beginn  um 
das  10.  Lebensjahr,  zugleich  an  Füssen  und  Händen,  starkes  Kältegefühl 
in  den  Extremitäten,  hochgradige  Herabsetzung  oder  Erloschensein  der 
faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  in  den  gelähmten  Muskehi  und 
dazu  gehörigen  Nerven.  Friedet  Piek  {Prag). 

Loewenthal,  W«,  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der 
quergestreiften  Musculatur  bei  atrophischen  Zuständen. 
[Aus  der  Klinik  v.  Strümpell  in  Erlangen.]  (Dtsch. Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilkunde, Bd.  XVII,  S.  106.) 
Nach  einem  Hinweis  auf  die  so  divergenten  Angaben  über  die  Breite 
der  Muskelfasern  bespricht  L.  zunächst  die  Gonservirungsflüssigkeiten,  yoq 
welchen  er  am  meisten  Müller' sehe  Flüssigkeit  mit  10  Proc.  Formol 
empfiehlt.  Physiologische  Kochsalzlösung  bewirkt  sehr  grobe  Veränderungen 
(Verlust  der  Querstreifung,  Bildung  von  grossen,  hyalinen  Schollen  etc.); 
Zenker'  sehe  Flüssigkeit  wirkt  stark  schrumpfend.  L.  bringt  sodann  eine 
tabellarische  Uebersicht  seiner  zahlreichen,  an  Zupf-  und  Schnittpräparaten 
angestellten  Messungen,  von  den  verschiedensten  Formen  der  Atrophie 
herrührend.  Als  Mittelwerth  fand  er  für  normale  Extremitätenmuskelo 
30—50  /£,  für  Gesichtsmuskeln  ca.  24  fi;  bei  Kachektischen  sinkt  die 
mittlere  Faserbreite  von  Extremitätenmuskeln  auf  18— lö/<.  Fasern  ohne 
Querstreifung  hat  L.  in  normalen  Muskeln  nicht  gesehen.  Bei  den 
Kachexieen  sah  er  hier  und  da  Vacuolen,  sowie  Muskelkemschläuche. 
Bezüglich  der  progressiven  Maskelatrophie  gelangt  er  zu  dem  Schlüsse, 
dass  der  histologische  Muskelbefund  zur  Sicherung  der  Diagnose  nicht 
geeignet  sei;  in  Muskeln,  welche  durch  Unterbrechung  der  motorischcD 
Leitung  gelähmt  sind  und  EaR  zeigen,  können  mikroskopisch  nachweis- 
bare degenerative  Veränderungen  ganz  fehlen.  Friedet  Pick  (p^xig). 

Hoen,  A.  6.,  On  a  form  of  degeneration  of  striated  muscle 
met  with  in  the  uvula.     [From  the  Anatomical  Laboratory  of  the 
Johns  Hopkin's  University .]    (The  Journal  of  Experimental  Mediane, 
Vol.  III,  1898.) 
Die  meisten  Muskelfasern  zeigten  an  der  Schnittstelle  sehr  ausge- 
sprochene, ja  abnorm  deutliche  Längs-  und  Querstreifung,  die  interfibrillären 
Räume  erschienen  weiter,  die  Fasern  ödematös,  geschwollen.    Hier  und 
da,    doch   nur  an  der   Schnittstelle^    daher  wohl   künstliche   Folge   des 
chirurgischen  Eingriffes,  fand  sich  wachsähnliche  Degeneration.    Zalilreicbe 
Fasern  weisen  eigenartige  Absorptionsvorgänge  und  Zeichen  von  Atrophie 


—    653    — 

auf,  unter  Bildung  blasenähnlicher,  homogener  Formationen  (Ablagerungen) 
ED  den  Enden  —  jede  Blase  enthält  einen  Kern  (s.  u.).    Im  Beginn  bUdet 
das  abgelagerte  Material  einen  schmalen,  glänzenden,  homogenen   Rand 
entlang  der  Peripherie  der  doppelt  contourirt  erscheinenden  Faser  oder 
es  tritt  mehr  unregelmässig  auf,  indem  das  Sarkolemm  hier  und  da  blasen- 
äbnlich  abgehoben  wird.    In  diesem  Stadium  ist  die  Querstreifung  noch 
deutlich,   die   Längsstreifung   ersetzt  durch   wellenförmige   Linien,    ent- 
sprechend den  einzelnen,  tauähnlich  durch  einander  geflochtenen  Fibrillen. 
In  einigen  Fasern,  unmittelbar  an  ihrer  Peripherie,  zwischen  dieser  und 
den  blasenähnlichen   Structuren,    erscheinen    einzelne  Fibrillen   in  feine, 
gelbliche,  nicht  f&rbbare  Kömchen  aufgelöst,  welche  anscheinend  Pigment 
darstellen.    Ein  mehr  oder  minder  trübes,  braungelbliches  Aussehen  ist  allen 
Fasern  in  dieser  Degenerationsphase  eigen,  das  Schlussstadium  des  Pro- 
cesses   repräsentiren   dann  grosse,   cylinderartig  angeordnete  Blasen   mit 
grossen  und   kleinen    missgestalteten   Kernen   und    Pigmentdetritus ;   nur 
«in  schmales,  den   Blasencomplex  in  der   Längsrichtung  durchsetzendes 
Band  erinnert  noch  an  die  frühere  Muskelfaser.    Gelegentlich  zeigen  noch 
mehrere  Fibrillen  wohlerhaltene  Querstreifung,  auch  ist  die  Degeneration 
an  der  einzelnen  Faser  nicht  immer  gleichmässig  ausgesprochen.    Dieses 
partielle,  unregelmässige  Auftreten  des  Processes  ist  auch  an  Querschnitten 
deutlich  sichtbar,  indem  nur  die  eine  Hälfte  des  Faserdurchschnittes  er- 
krankt, die  restirende  normal  erscheint;  bisweilen  sind  auch  im  Centrum 
der  erkrankten  Faserhälfte  einige  intacte  Fibrillen  nachweisbar.   Die  Fasern- 
grosse  betrug  in  einer  normalen  Uvula  0,019—0,023  mm  (Formolhärtung), 
in  einer  zweiten  relaxirten  und  etwas  verlängerten  0,035—0,040  (Härtung 
in  Zenker  "scher  Flüssigkeit  und  Alkohol),  in  einem  dritten  Exemplar  mit 
starker    Ausprägung   des   beschriebenen   Degenerationsprocesses   war   die 
Maximalgrösse  0,050  mm,  mit  Einschluss  der  Randablagerung  0,075  mm 
(Sublimathärtung).    Proliferation  und  Polymorphismus  der  Kerne  sind  sehr 
ausgeprägt.    Im   Beginn  der  Affection    weisen  die  Fasern   proliferirende 
Kerne  von  nahezu  normaler,  nur  wenig  geschwellter  Form  auf,  erst  später 
drängen  sich  die  Kerne  zusammen,  werden  abgeplattet,  unregelmässig  und 
ändern  die  Lage,  d.  h.   gerathen  zwischen  die  Fibrillen  oder  häufen  sich 
zu  grösseren  Ballen  an.    Einige  Kerne  erinnern  lebhaft  an  leere  Seiden- 
Spulen,  andere  an  die  von  Martins  und  Hansemann  bei  Myotonia 
congenita  getroffenen  Formen,  nur  waren  sie  weniger  zahlreich  und  mehr 
unregelmässig  und   unauffällig    angeordnet.     Mit  ihrer  Längsaxe  schräg 
zum  Faserverlauf  gestellte  Kerne  waren  häufig  anzutreffen.    Die  meisten 
Kerne  besitzen  in  ihrer  ganzen  Circumferenz  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Hof  von  klarem,  homogenem,  nicht  färbbarem  Material  mit  einer  äusserst 
zarten,  structurlosen  Grenzmembran:  die  betreffenden  Fasern  zeigen  dann 
das  oben  beschriebene  blasenähnliche  Deposit.    Mit  Fortschreiten  des  Pro- 
cesses nehmen  die  Blasen  an  Grösse  zu,  wobei  die  Kerne  ihre  Lage  bei- 
behalten, noch  später  sieht  man  in  vielen  Bläschen   neben  dem  Kerne 
körniges,  gelbliches,  pigmentähnliches  Material,  das  nur  nach  Sublimat- 
bärtung  und  prolongirter  Einwirkung  von  Farbflüssigkeiten  sich  tingirte, 
sonst  stets  ungefärbt  blieb.    Mit  dem  allmählichen  Schwinden  der  Faser 
mehrt  sich  das  Pigment,   lagert  sich  um  den  Kern,  dieser  tendirt  zur 
Fragmentation  und  im  Schlussstadium  bleiben  nur  pigmenthaltige  Blasen- 
complexe  zurück.    Das  Pigment,  fein  vertheilt,  unregelmässig  angeordnet 
oder  mehr  symmetrisch  arrangirt,  ist  durch  den  Mangel  an  Färbbarkeit 
leicht  von  der  tiefgefärbten  Kemsubstanz  zu  unterscheiden.    Die  Kemform 
schwankte  in  einzelnen  erheblich,  ebenso  die  Lagerung  unter  einander  und 
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innerhalb  der  Blase.  Bläschen  mit  mehreren  Kernen  verdankten  anscheinend 
einer  Verschmelzung  ihren  Ursprung. 

Regenerationserscheinungen  waren  an  den  Muskelfasern  nicht 
aufzufinden . 

Der  Autor  hält  eine  Nachprüfung  der  Befunde  zur  genauen  Beur- 
theilung  derselben  für  sehr  wünschenswerth. 

Zahlreiche,  sehr  gut  gelungene  Abbildungen  erleichtern  das  Verstand- 
niss  der  complicirten  histologischen  Vorgänge.  n.  Pfeif /er  (Cauei). 

Becliterew,  A.  t.,  Doppelseitige  periodisch  exacerbirende 
Augenmuskellähmung  mit  auffallenden  Schwankungen  in 
der  Innervation  der  oberen  Augenlider.    (Dtsch.  Zeitschr.  f. 
Nervenheilkunde,  Bd.  XIII,  S.  431.) 
Bei  der  22-jährigen  Patientin  war  von  Syphilis  nichts  nachzuweiseo ; 
die  Lähmungen  traten  nach  einem  Kopftrauma  auf;  sie  verschwanden  im 
Verlaufe  einer  mehrmonatlichen  Behandlung  mit  Jodkali,  Atropin   und 
Quecksilbereinreibungen,  um  nach  einem  Jahre  wieder  aufzutreten.    Auf- 
fallend war,  dass  die  gewöhnlich  bei  der  Fat.  vorhandene  und  willkürlich 
nicht  behebbare  Ptosis  zeitweise  ganz  verschwunden  war  und  zwar  dann, 
wenn  Pat,  ohne  an  ihre  Krankheit  zu  denken,  sich  ganz  dem  freien  Lauf 
der  Gedanken  hingab  ohne  jegliche  Spur  mimischer  Bewegung,   v.  B.  bringt 
dieses  Verhalten  in  Parallele  mit  dem  Erhaltenbleiben  der  mimischen  Be- 
wegungen  bei  centraler  Facialislähmung.  Fried ei  Piek  (Firag). 

Kirchgaesser,  6.,   Weitere  experimentelle  Untersuchungen 
über  Rückenmarkserschütterung.   [Aus  dem  Laboratorium  der 
medic.  Klinik  in  Bonn.]    (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkd.,  Bd.  XIII> 
S.  422,) 
Im  Anschlüsse  an  seine  früheren  Untersuchungen  (s.  diese  Zeitschr.> 
Bd.  X,  S.  252)  welche  nach  Rückenmarkserschütterung  bei  Kaninchen  aus- 
gedehnte Markscheidenveränderungen  ergaben,  hat  K.  das  Verhalten  der 
Ganglienzellen  mittelst  der  NissT  sehen  Färbung  untersucht.    Er  fand  in 
2  Versuchen  eine  Rarefication  der  NissT sehen  Granula  jedoch  bei  dem 
weniger  stark  erschütterten  Thiere  die  stärkeren  Zellveränderungen.  Jeden- 
falls sind  die  Zellveränderungen,  soweit  sie  mit  der  N  i  s  s  1  -  Färbung  nach- 
weisbar sind,  secundär  im  Vergleich  zu  den  Veränderungen  der  Nervenfasern. 

Friedet  Piek  {Preg)- 

Sarbö,  A.  v.,   Beitrag  zur  Symptomatologie  und  pathologi- 
schen Histologie  der  amyotrophischen  Lateralsklerose. 
(Dtsch,  Zeitschr,  f.  Nervenheilkd,,  Bd.  XIII,  S.  337.) 
S.  hat  das  centrale  Nervensystem   einer  55  Jahre  alten  Frau  aus 
Schaffer's  Abtheilung  untersucht,  die  neben  dem  typischen  Bilde  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose  bulbäre  Symptome  sowie  Geistesschwäche 
zeigte.     Die  Untersuchung  ergab    im  Rückenmark  Degeneration   sowohl 
der  PyB.  als  auch  stellenweise  in  den  Hintersträngen  und  den  Gowers- 
sehen  Bündeln;  als  Ursache  der  Veränderungen  dieser  letzteren  Stränge 
sind  deutliche  Nervenzellerkrankungen   anzusehen.    Die  Hirnrinde  zeigte 
Schwund  der  Tangentialfasern  und  reichliche  Kömchenzellen.    S.  gelangt 
zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Degeneration  der  PyB.  auf  eine  Erkrankung 
der  Hirnrinde,  die  der  übrigen  weissen  Stränge  auf  eine  Nervenzellen- 
erkrankung der  weissen  Substanz  zu  beziehen  ist.        Friedet  Piek  (/va^v 
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Fnenkel,  J«,  Weiterer  Beitrag  zum  Verhalten  der  Reflexe 
bei  hohen  Querschnittsmyelitiden.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilkd.,  Bd.  XIU,  S.  274.) 
Nach  einem  normalen  Wochenbette  trat  zaerst  spastische  Paraparese 
auf  und  nach  mehij&hriger  Besserung  plötzlich  totale  Lähmung  der  unteren 
Extremitäten  mit  Spasmen  der  Adductoren  und  completer  Anästhesie. 
Beklopfen  der  Patellarsehnen  hatte  Gontraction  der  Adductoren  beider 
Seiten  zur  Folge.  Die  Section  ergab  totale  Zerquetschung  des  12.  Dorsal- 
segmentes durch  ein  Psammom.  Daran  schliesst  F.  eine  Erörterung  der 
verschiedenen  zur  Erklärung  des  Fehlens  der  Reflexe  bei  totaler  Quer- 
läsion aufgestellten  Theorieen.  F.  meint,  dass  neben  dem  bekannten  peri- 
pheren Reflexbogen  ein  ähnlicher  centraler  Reflexbogen  gegeben  durch  die 
MuskelsensibQität  als  centripetaler,  die  Pyramidenbahn  als  centrifugaler 
TheU  vorhanden  sei.  Die  Läsion  des  erstgenannten  centripetalen  Theiles 
führe  zu  Hypotonie  und  deswegen  fehlen  die  Reflexe;  in  dem  oben  er- 
wähnten Falle  waren  die  Adductoren  im  Zustande  der  Hypertonie,  daher 
kam  in  diesen  die  Reflexcontraction  zu  Stande.  FrUdti  Pieh  (Avy). 

Eirehgaesser,  Gt.^  Ueber  das  Verhalten  der  Nervenwurzeln 
des  Rückenmarks  bei   Hirngeschwülsten,  nebst   Bemer- 
kungen über  die  Färbung  nachMarchi.  [Aus dem  Laboratorium 
der  medic.  Klinik  in  Bonn.]  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkd.,  Bd.  XIH, 
1898,  S.  77.) 
Nach  einer  kritischen  Erörterung  der  Verwerthbarkeit  der  Ergebnisse  der 
Marchi' sehen  Methode  berichtet  L.  über  die  Resultate  der  Untersuchung 
eines  Falles  von  Hirntumor  und  eines  Falles  von  schwerer  Kachexie  bei  Magen- 
carcinomen.    Der  Vergleich  der  hierbei  an  den  hinteren  Wurzeln  erhobenen 
analogen,  in  den  beiden  Fällen  nur  quantitativ  verschiedenen  Befunde  führt 
ihn  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Druckerhöhung  in  der  Gerebrospinalhöhle 
in  erster  Linie  als  Ursache  dieser  Veränderungen  anzuschuldigen  ist ;  ähn- 
liche Veränderungen,  wie  in  den  hinteren  Wurzeln,  fanden  sich  in  ge- 
ringerem Grade  auch  im  Bereich  der  vorderen  Wurzeln  in  der  Lenden- 
anschwellung.   Die  Prädisposition  der  hinteren  Wurzelzone  beruht  wahr- 
scheinlich auf  im  Original  eingehend  erörterten  Eigenthümlichkeiten  ihres 
anatomischen  Verlaufes.    Der  Pat.  mit  dem  Hirntumor  hatte  über  halb- 
seitige Schwäche  der  Extremitäten  geklagt,  objectiv  war  jedoch  intra  vitam 
eine  Parese  nicht  zu  constatiren  gewesen;  dagegen  Hess  sich  mittels  der 
Marchi- Färbung  eine  einseitige  Vermehrung  der  degenerirten  Fasern 
in  den  Pyramidensträngen  feststellen.  Fried ei  Pieh  (Prug). 

latthes,  M«,  Rückenmarksbefund  bei  zwei  Tetanusfällen. 
(Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkd.,  Bd.  XUI,  S.  464.) 
In  dem  einen  Falle  waren  keine  wesentlichen  Veränderungen  zu  con- 
statiren; in  dem  anderen  fand  sich,  analog  den  Befunden  von  Gold- 
scheider  und  Flatau,  Schwellung  der  Granula,  femer  aber  auch 
Karefication  derselben  mit  Beginn  des  Zerfalls  im  Gentrum  der  Zelle. 
Die  Kemkörperchen  zeigten  mitunter  eckige  Form,  oder  Aufhellung  und 
Vacuolisirung,  in  manchen  Zellen  erschienen  sie  direct  in  Zerfall  b^riffen. 

Friedet  Piek  (Prag). 

Bikeles,    Die   Phylogenese   des   Pyramiden vorderstranges. 
(Neurol.  CentralbL,  1898,  No.  21,  S.  999.) 
v«Lenhoss^k  fasst  den  Pyramiden vorderstrang  als  eine  Substitution 
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für  ursprünglich  im  SdteDStrange  verlaufende,  nicht-gekreuzte  Pyramiden- 
fasem  auf.  Man  müsste  demnach  erwarten,  dass  beim  Fehlen  der  Pyra- 
midenvorderstränge  eine  Läsion  in  der  Capsula  interna  eine  erhebliche 
Degeneration  im  Pyramidenseitenstrang  derselben  Seite  hervorrufen  werde. 
Verf.  konnte  dies  in  einem  von  ihm  untersuchten  Fall  aber  nicht  nach- 
weisen; vielmehr  zeigte  der  Seitenstrang  nur  wenige  zerstreute  schwarze 
Schollen,  obwohl  der  Vorderstrang  nur  minimal  entwickelt  war.  Man  ist 
demnach  berechtigt,  letzteren  nicht  als  eine  blosse  Verlagerung  der  nicht- 
gekreuzten Pyramidenseitenstrangfasern ,  sondern  als  eine  neue  lange, 
Hirn  und  Rückenmark  verbindende  Bahn  anzusehen. 

E.  SekUtU  (OdUingw). 

Sehftle,  A.,  Zur  Lehre  von  den  Spalt-  und  Tumorbildungen 

des    Rückenmarks.     (Dtsch.  Zeitschr.   f.  Nervenheilkd. ,   Bd.  XI, 

S.  192.) 

Bei  einem  35-jähr.  Manne  ohne  anamnestische  Anhaltspunkte  trat  eine 

langsam  sich  entwickelnde  Afifection  auf,   die  auf  Tumor  intrameduUaris 

schliessen  liess.    Plötzlich  rapide  Verschlimmerung  bis  zum  Bilde  einer  im 

oberen  Halsmark  localisirten  Querschnittsläsion.    Exitus.    Section  ergiebt 

zwei  getrennte  Angiofibrogliome,  die  offenbar  ihren  Ausgangspunkt  vom 

Gewebe  hinter  dem  Centralkanal  nahmen.    Im  ganzen   Dorsalmark  vom 

unteren  Tumor  nach  aufwärts  fand  sich  zwischen  Centralkanal  und  dem 

Tumor  eine  elliptische  Röhrenbildung  ohne   epitheliale  Auskleidung  mit 

deutlicher  Membrana  limitans,  welche  Seh.  für  congenital  hält. 

Friedel  Pick  (Prag). 

Pfaundler,  Ueber  Lumbalpunctionen  an  Kindern.  [Aus  der 
Universitäts-Khiderklittik  in  Graz.]  (Jahrbuch  f.  Einderheilk.,  Bd.  XLIX, 
Heft  2  u.  3,  S.  264—285.) 

Pfaundler  bespricht  —  trotz  der  grossen  Anzahl  von  Arbeiten,  die 
bereits  der  Lumbalpunction  gewidmet  worden  sind  —  das  Thema  inter- 
essant und  anregend,  indem  er  von  neuen  diagnostischen  Gesichtspunkten 
ausgeht  und  offenbar  über  eine  ausserordentliche  Erfahrung  auf  dem 
Gebiete  verfügt. 

Verf.  hat  ermittelt,  dass  der  Subarachnoidealdruck  in  3  Componenten, 
das  sind  der  Elasticitätsdruck,  der  hydrostatische  Druck  und  der  über- 
tragene Gefässdruck,  zerfällt,  deren  jede  für  sich  pathologischer  Schwan- 
kungen fähig  ist  und  dass  es  für  diagnostische  Zwecke  darauf  ankommt, 
zu  wissen,  welche  der  3  Componenten  sich  an  der  Herstellung  eines  ab- 
norm hohen  oder  eines  abnorm  niederen  Gesammtdruckes  betheiligt. 

Auf  Grund  von  Druckmessungen,  die  unter  Berücksichtigung  dieser 
physikalischen  Verhältnisse  mit  exacten  Instrumenten  vorgenommen  wurden, 
konnte,  um  ein  wichtiges  Beispiel  herauszugreifen,  festgestellt  werden,  dass 
für  die  Meningitis  tuberculosa  eine  charakteristische  Druckcurve  besteht 
Für  diese  Krankheit  wird  ausserdem  als  typisch  das  Auftreten  von  ein- 
kernigen Leukocyteu  im  Sediment  der  entleerten  Cerebrospinalfiüssigkeit 
und  eine  besondere  „Eiweisscurve^^  der  Flüssigkeit  angesprochen. 

Beträgt  der  Eiweissgehalt  der  Flüssigkeit  weniger  als  0,05  Proc.,  so 
handelt  es  sich  um  cerebrospinid  Gesunde  oder  um  Hydrocephalus  oder 
functionelle  Neurosen. 

Als  Erreger  der  epidemischen  Genickstarre  sieht  Verf.  nach  seinen 
bakteriologischen  Untersuchungen  Diplokokken  aus  verschiedenen,  doch 
nahe  verwandten  Arten  an,  die  unter  sich  eine  wohlumschriebene  Gruppe 
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bilden.  Aus  dieser  Gruppe  ragen  zwei  besonders  scharf  gekennzeichnete 
Typen  (der  Weichselbaum 'sehe  und  der  Heubner'sche)  hervor, 
zwischen  denen  sich  üebergangsformen  als  Verbindungsglieder  einreihen. 

Martin  Jaeohy  [Berlin). 

Flelsehmann,  8«,  Die  Ergebnisse  der  Lumbalpunction.  [Aus 
der  kgl.  med.  Universitätsklinik  des  Herrn  Prof.  Dr.  Lichtheim  zu 
Königsberg  i.  Pr.]  Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  X,  S.  337.) 
F.  berichtet  über  die  Resultate  von  71  Lumbalpunction en  bei  54  Kranken. 
Davon  blieben  6  resultatlos.  Von  15  Punctionen  an  Patienten  mit  Menin- 
gitis tuberculosa  wurden  9  mal  Bacillen  gefunden.  In  4  FäUen  von  Klein- 
hinitumoren  trat  2  mal  im  Anschluss  an  die  Punction  der  Exitus  letalis 
ein.  In  therapeutischer  Beziehung  haben  sich  die  Hoffnungen,  die  man 
an  die  Methode  knüpfte,  als  vollständig  illusorisch  erwiesen.  Dagegen 
kommt  ihr  in  diagnostischer  Beziehung  hohe  praktische  Bedeutung  bei 
den  Meningitiden ,  namentlich  eitriger  Art  und  zur  Unterscheidung  von 
Hirnabscess  zu.  Zu  beachten  ist  auch  immer  der  Eiweissgehalt  und  die 
Gerinnbarkeit.  Bei  Fällen,  die  dem  neuerdings  als  Meningitis  serosa  auf- 
gestellten Erankheitsbilde  entsprechen,  erhielt  F.  verschiedenartige  Befunde, 
gewöhnlich  war  nur  erhöhter  Druck  und  vermehrte  Menge  der  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  zu  constatiren,  nur  in  einem  Falle  war  der  Eiweissgehalt 
der  Flüssigkeit  erhöht  und  trat  beim  Stehen  Gerinnung  ein. 

Fr i edel  Piek  iPrag). 

ESster,  6.,  Ein  Beitrag  zur  Differentialdiagnose  der  Er- 
krankung des  Conus  terminalis  und   der  Gauda   equina. 
(Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  IX,  S.  431.) 
Bei  einem  neuropathischen  und  früher  epileptischen  sowie  syphilitischen 
Manne  treten  plötzlich  und  ohne  nachweisbare  Ursache  Parästhesie  und 
taubes  Gefühl  im  Bereiche  des  Anus  und  auf  der  Rückseite  beider  Beine 
auf,  zugleich   mit  Störungen  der  Harn-  und  Stuhlentleerung,  sowie  der 
geschlechtlichen  Function.    Die  Sensibilitätsstörungen  entsprechen  Nerven- 
zweigen des  Plexus  sacralis  und  Plexus  sacrococcygeus.    Nach  genauer 
Erörterung   der    verschiedenen,    für   die   Localisation    hier   in   Betracht 
kommenden  Momente   gelangt  K.  zu  dem  Schlüsse,  dass  es  sich  um   eine 
Läsion  des  Conus  terminalis  handele,  wahrscheinlich  in  Folge  specifischer 

Erweichungsherde.  Friedet  Pick  (Prag). 

Erb,  lieber  das  „intermittirende  Hinken^'  und  andere  ner- 
vöse Störungen  in  Folge  von  Gefässerkrankungen.  (Dtsch. 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XIII,  1898,  S.  1.) 
Erb  theilt  zunächst  einen  typischen  Fall  des  von  Gharcot  zuerst 
beschriebenen  Krankheitsbildes  mit  (bei  jedem  Gehversuch  nach  voll- 
ständig normalem  Befinden  nach  5  Minuten  Unvermögen  zu  gehen  durch 
Schmerzen,  Spannung  und  Steifigkeit  in  den  Beinen,  ferner  Blauwerden 
und  Kälte  der  Füsse,  vollständige  Pulslosigkeit  aller  4  die  Füsse  ver- 
sorgenden Arterien).  Der  Patient,  bei  welchem  die  Anamnese  Syphilis 
und  Tabakmissbrauch  ergab,  hatte  sich  wiederholt  sehr  starken  Erkältungen 
der  Füsse  ausgesetzt;  unter  entsprechender  Behandlung  (Jodkali,  Herz- 
tonica,  Ruhe,  Wärme)  bedeutende  Besserung.  Nach  einem  Ueberblick 
über  die  einschlägige,  auch  thierärztliche  Literatur  theilt  E.  noch  weitere 
11  hierher  gehörige  Fälle  seiner  Beobachtung  mit.  Er  betont,  dass  weniger, 
wieCharcot  meinte,  die  Obliteration  des  Hauptarterienstammes  als  viel- 
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mehr  die  obliterirende  Arteriitis  der  distalen  Arterien  des  Unterschenkels  und 
Fusses  als  Ursache  anzusehen  ist.  Bei  700  nicht  gefässkranken  Personen 
war  niemals  das  Fehlen  aller  4  Pulse  zu  constatiren;  auch  bei  hoch- 
gradiger Arteriosklerose  der  Fussarterien  können  alle  Folgeerscheinungen 
fehlen,  andererseits  kann  auch  das  typische  Bild  des  intermittirenden  Hinkens 
ausgeprägt  sein,  obwohl  Pulsation  aller  4  Arterien  zu  fühlen  ist.  Dieses 
Symptomenbild  ist  ein  gar  nicht  seltener  Vorläufer  der  spontanen  arterio- 
sklerotischen Gangrän.  Nun  folgt  eine  Erörterung  der  bisher  bei  diesem 
Leiden  erhobenen  anatomischen  Befunde,  welche  eine  starke  Endarteriitis 
und  Endophlebitis  obliterans  bis  in  die  feinsten  Verzweigungen  ergaben. 
Aetiologisch  scheint  neben  der  Syphilis  und  den  thermischen  Schädlich- 
keiten namentlich  Tabakmissbrauch  in  Betracht  zu  kommen.  Dann  folgt 
eine  Erörterung  der  Dififerentialdiagnose,  Prognose  und  Therapie,  und  zum 
ScUusse  schlägt  Erb  als  passender  die  Bezeichnung  Dysbasia  inter- 

mittenS  angiOSClerotiCa  vor.  Friedet  Piek  (Bog), 

Hagelstam,    J«,    Lähmung   des    Trigeminus    und    Entartung 

seiner  Wurzeln  in  Folge  einer  Neubildung  in  der  Gegend 

des  Ganglion  Gasseri.    Beitrag  zur  Frage  nach  der  tro- 

phischen  Bedeutung  des  Trigeminus.    [Aus  dem  pathologischen 

Institut  zu  Helsingfors.]    (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XIII, 

1898,  S.  205.) 

Im  Anschluss  an  einen  früher  (1890)  bereits  von  Hom6n  beschriebenen 

Fall  theilt  H.  einen  weiteren  aus  der  H  o  m  6  d  '  sehen  Abtheilung  mit,  der 

jedoch  keine  Gesichtsatrophie  zeigte.    Der  Tumor  war  ein  Endotheliom, 

es  fand  sich  totale  Degeneration  der  aufsteigenden  Quintuswurzel,  femer 

Atrophie  der  Radix  descendens  und  Veränderungen  der  Trigeminuskeme ; 

der  gleichseitige  Fasciculus  solitarius  sowie  mehrere  der  im  Längsschnitt 

getroifenen    Vago  -  Glossopharyngeuswurzeln   zeigten    Degeneration.      Das 

Ganglion   Gasseri  war   gänzlich   in   der  Geschwulst   aufgegangen,  dabei 

waren   keinerlei  trophische  Störungen   vorhanden,    so  dass   H.   zu  dem 

Schlüsse   gelangt,    dass    der  Trigeminus    keine  specifischen    trophischen 

Nervenfasern  führe  und  auch  die  halbseitige  Gesichtsatrophie  nicht  durch 

pathologische  Veränderungen  im  Trigeminus  bewirkt  werde. 

Fr i edel  Piek  (Prag). 

Dlnkler,  M.,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Stamm-  und 
Wurzellähmungen  des  N.  hypoglossus.  (Dtsch.  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.,  Bd.  XUI,  1898,  S.  250.) 

Fall  I.  32 -jähriger  Arbeiter,  erkrankt  13  Jahre  nach  einer  links- 
seitigen Ohreiterung  an  einem  entzündlichen  Processe  in  der  Gegend  der 
rechten  Pars  petrosa  des  Schläfebeins  und  dem  rechten  Hinterhauptsbeine. 
Im  Verlaufe  derselben  tritt  totale  Lähmung  des  rechten  Hypoglossus- 
Stammes  mit  fibrillären  Zuckungen  und  Entartungsreaction  auf,  die  nach 
^/i  Jahren  wieder  ganz  geschwunden  war.  Im  Anfang  bestand  bei  Vor- 
strecken der  Zunge  die  typische  Ablenkung  derselben  nach  der  gelähmten 
Seite,  eine  Krümmung  der  Spitze  nach  der  gesunden  Seite  hin ;  beim  Zurück- 
ziehen wird  die  Zunge  nach  der  gesunden  Seite  abgelenkt;  in  der  ersten 
Zeit  erscheint  die  gelähmte  Hälfte  höher  und  schmäler.  Fall  IL  Bei 
einem  vor  4  Jahren  syphilitisch  inficirten  Manne  tritt  unter  Kopfschmerz 
und  Schwindel  Doppelsehen,  Zungenlähmung  und  Gesichtslähmung  auf 
(Parese  des  N.  IH  rechts,  ferner  der  Nn.  HI,  VII,  VHI,  X,  XI  und  XII 
links);  wahrscheinlich  gummöse  Meningitis  an  der  Basis;  nach  antUuetischer 
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Behandlung  wesentliche  Besserung.  Die  Zunge  zeigte  starke  Abweichung 
nach  links  mit  hakenförmiger  Umbiegung  der  Spitze  gegen  die  Mittellinie, 
das  mittlere  und  hintere  Drittel  sah  wie  verwelkt  aus;  in  diesen  Partieen 
fand  sich  EaR,  während  die  Zungenspitze  prompt  reagirte. 

Friedel  Piek  (Prag). 

Bunzl-Fedem,  Der  centrale  Ursprung  desN.  yagus.  (Monatsschr. 
f.  Psychiatrie  und  Neurologie,  1899,  Heft  1,  S.  L) 

Verf.  hat  den  N.  vagus  bei  Kaninchen  in  verschiedener  Höhe  durch« 
schnitten  und  dann  die  Kerne  des  Nerven  untersucht.  Er  fand,  dass  im 
dorsalen  Yaguskem  nach  Durchtrennung  des  Vagus  sowohl  ober-  wie  unter- 
halb des  Laryngeus  superior  die  Zellen  auf  der  operirten  Seite  fast  aUe 
degeneriren,  auf  der  anderen  Seite  nur  in  geringer  Zahl.  Da  gerade  im 
proximalen  Theil  des  Kerns  nur  degenerirte  ZeUen  vorhanden  waren,  so 
ist  anzunehmen,  dass  er  nicht  in  Beziehung  zu  dem  unverletzten  Glosso- 
pharyngeus  steht.  Im  ventralen  Kern  degeneriren  alle  Zellen  der  losen 
Formation  derselben  Seite,  in  der  dichten  Formation  bleibt  ein  kleiner 
Rest  normal,  derselbe  gehört  vielleicht  dem  Hypoglossus  an.  Im  oberen 
Halsmark  und  untersten  Abschnitt  der  Medulla  fanden  sich  Gruppen  von 
veränderten  Zellen,  welche  ihrer  Lage  nach  dem  Kern  des  Fasciculus  soli- 
tarius  entsprachen.  Beziehungen  des  Vagus  zur  Baphe,  der  Subst.  gelatinosa 
cap.  comu  poster.,  zum  Kern  des  Funiculus  teres  und  zum  Miss  law sky- 
schen  Respirationscentrum  waren  nicht  sicher  nachzuweisen.  In  einigen 
Versuchen  fand  sich  eine  Schädigung  des  Hypoglossuskems ,  vielleicht 
durch  zufällige  Verletzung  des  Nerven  veranlasst.  Eine  besondere  Zell- 
sänle  am  medialen  Rande  des  Vorderhoms  im  obersten  Halsmark  und 
untersten  Theil  der  Oblongata  ergab  constante  Beziehungen  zum  Laryn- 
geus sup.  lieber  das  Verhältniss  des  Äccessorius  zum  Vagus  gelangt  Verf. 
zu  dem  Resultat,  dass  der  Äccessorius  aus  einem  Kern  im  Verderb  om 
des  Cervicalmarks  und  aus  dessen  Fortsetzung  im  unteren  Abschnitt  der 
Oblongata  entspringt;  die  bulb&ren  Fasern  gehen  in  den  Vagus  über.  Die 
höher  gelegenen  3 — 4  Oblongatawurzeln  sind,  ihrem  Ursprung  aus  den 
Vaguskemen  entsprechend,  Vaguswurzeln. 

Bezüglich  des  Ursprungs  einzelner  Theile  des  N.  vagus  ergab  sich  noch, 
dass  die  motorischen  Fasern  des  Laryngeus  sup.  aus  der  dichten  Forma- 
tion, die  des  Laryngeus  inf.  vorwiegend  aus  der  losen  Formation  des  ven- 
tralen Vaguskems  entspringen.  Vorwiegend  aus  der  dichten  Formation 
stammen  auch  die  motorischen  Fasern  des  Brust-  und  Bauchvagus. 

B.  Sehtitte  (^Atmyen). 

Flechsig,  Neue  Untersuchungen  Aber  die  Markbildung  in  den 
menschlichen  Grosshirnlappen.    (Neurolog.  Gentralblatt,  1898, 
No.  21,  S.  979.) 
Als  Fundamen talgesetz  bezeichnet  Verf.,  dass  gleichwerthige  Fasern 
annähernd  gleichzeitig  Markscheiden  erhalten  (nur  mit  der  Einschränkung, 
dass  CJollateralen  ausnahmslos  später  sich  entwickeln  als  die  Stammfasern), 
verschiedenwerthige  Systeme  in  gesetzmässiger  Reihenfolge  sich  ausbilden. 
Als  erste  Systeme  werden  Schleifenstrahlung  und  Tractus  olfactorius  ge- 
bildet.   „Die  Markentwicklung  in  der  Rinde  beschränkt  sich  von  vornherein 
auf  ganz  distincte  Stellen ;  die  übrigen  Abschnitte  sind  ganz  frei,  auch  von 
ganz  vereinzelt  verlaufenden  markhaltigen  Fasern.    Das  Weiterschreiten 
erfolgt  felder-  bezw.  bündelweise.^^   Demgemäss  lassen  sich  40  entwicklungs- 
geschichtliche Rindenfelder  unterscheiden,  doch  ist  es  möglich,  dass  diese 
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Zahl  noch  geändert  werden  muss.  Nach  der  Entwicklungszeit  lassen  sich 
3  Gruppen  absondern,  nämlich  Primordial-,  Intermediär-  und  Terminal- 
gebiete;  erstere  sind  schon  überwiegend  markhaltig,  bevor  in  den  Ter- 
minalgebieten auch  nur  eine  markhaltige  Faser  auftritt.  Diese  Rinden- 
felder  unterliegen  individuellen  Schwankungen,  am  meisten  variiren  die 
spät  entstehenden  Intermediär-  und  Terminalgebiete.  Verf.  erwähnt  dann, 
dass  der  Faserverlauf  überhaupt  individuell  verschieden  ist,  und  führt 
als  Beispiel  die  Fussschleife  an,  deren  Verlauf  variabel  ist.  Die  neuen 
Untersuchungen  haben  weiterhin  ergeben,  dass  gewisse  Furchen  stets  in 
einem  bestimmten  Rindenfeld  zu  finden  sind,  z.  B.  die  Gentralfurche  stets 
im  primordialen  Sinnescentrum  No.  1 ;  offenbar  trägt  die  Bildung  der  in 
die  betreffenden  Rindengebiete  eintretenden  Fasersysteme  zur  Entwicklung 
der  Furchen  bei.  Andere  Furchen  verlaufen  nicht  so  regelmässig,  so  dass 
es  unmöglich  ist,  durch  äussere  Besichtigung  allein  die  Grösse  eines  be- 
stimmten Functionsgebietes  festzustellen.  Auch  in  den  Associationscentren 
lassen  sich  einige  deutlich  mit  Projectionsfasern  ausgestattete  Feldchen 
nachweisen.  Der  Hauptgrund  für  die  Abgrenzung  der  Associations-  von 
den  Sinnescentren  ist  aber  die  erheblich  spätere  Entwicklung  der  Faser- 
systeme in  den  ersteren,  es  müssen  diese  Regionen  also  verschiedenwerthig 
sein.  Auch  entwickeln  sich  die  langen  Associationssysteme  fast  gleichzeitig 
mit  dem  Gros  der  Fasermassen,  besonders  der  Terminalgebiete,  und  gehen 
mit  denselben  innige  Beziehungen  ein.  Ausserdem  konnte  Verf.  das  Zu- 
sammentreffen von  Leitungen  aus  mehreren  Sinnescentren  in  Terminal- 
gebieten  nachweisen,  während  eine  directe  Verbindung  der  Sinnescentren 
nicht  festgestellt  werden  konnte.  So  sprechen  die  anatomischen  Thatsachen, 
welche  von  klinischen  Erfahrungen  unterstützt  werden,  also  dafür,  dass 
die  Verknüpfung  verschiedener  Sinnessphären  besonderen  Rindengebieten 
zufällt. 

Zum  Schluss  bemerkt  Verf.  noch,  dass  in  2  Fällen  die  linke  Hör- 
strahlung (zwischen  Kniehöcker,  Sehhügel  und  Querwindungen  des  Schläfen- 
lappens) etwa  doppelt  so  stark  erschien  als  die  rechte. 

E,  Schütte  (OlSUingtn). 

Seeligmann,  Zur  Aetiologie  und  Therapie  der  progressiven 
Paralyse.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkd.,  Bd.  XIII,  S.  233.) 
Unter  dem  Material  der  Privatanstalten  in  Canstatt  und  Konstanz 
fanden  sich  unter  100  Tabesfällen  78  Luetische ;  von  130  Fällen  progressiver 
Paralyse  ergab  die  Anamnese  sichere  Lues  in  73  Procent  Es  werden  3 
Fälle  von  Heilung  nach  Hg-Behandlung  mitgetheilt.     Frtedei  Pick  (Prag). 

Hlgler,  fl«,   Wie    verhalten    sich    die    Specialsinne    bei  An- 
ästhesie des  Gesichts.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkd.,  Bd. XIII, 
S.  316.) 
Der  49  Jahre  alte  Pat.,   der   12  Jahre  vorher  luetisch  inficirt  war, 
bekam  unter  Schwindel  Schlinglähmung,  Parese  des  weichen  Gaumens  und 
der  Kehlkopfmusculatur  sowie  Anästhesie  des  Gesichts  und  der  Schleim- 
häute rechts,  des  Bumpfes  und  der  Extremitäten  links.    Auf  antiluetiscbe 
Behandlung  Besserung.    H.  nimmt  einen  Herd  in  der  rechten  Hälfte  des 
oberen  Oblongataabschnitts  an,  bedingt  durch  Thrombose  der  A.  cerebelli 
post.  infer.    Dabei  waren  nun  die  Sinnesfunctionen,   nämlich  Gehör,  Ge- 
schmack  und   Geruch   sowie  das  Sehvermögen   bedeutend  abgeschwächt 
Zur  Erklärung  dieses  Verhaltens  bei  einem  Oblongataherde  nimmt  H.  im 
Anschluss   an  eine  analoge   Beobachtung  und  TUerexperimente   Becb- 
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terew's  die  von  dem  Letzteren  geäusserte  AnschanuDg  an,  wonach  die 
AbDahme  der  Specialsinne  durch  eine  Läsion  der  Vasomotoren  im  Sinne 
der  Anämisirung  bewirkt  werde.  Friedei  Piek  (Prag). 

Beinhold,  H«,  Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der 
Chorea  minor.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkd.,  Bd.  XIII,  S.  359.) 
Die  20-jährige  Pat.  litt  seit  längerer  Zeit  an  Chlorose,  vor  3  Jahren 
hatte  sie  einen  Gelenkrheumatismus  durchgemacht;  sie  hatte  Furcht  vor 
Gravidität,  erkrankte  unter  Gelenksschmerzen,  später  bildete  sich  eine 
schwere  Chorea  aus,  der  sie  am  13.  Krankheitstage  erlag.  Die  Section 
ergab  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  und  einiger  basaler 
Sinus  mit  subpialen  Blutungen,  chronische  Endocarditis  an  der  Mitralis 
mit  acutem  Nachschübe  und  Bronchopneumonie.  Die  Hirnsubstanz  erwies 
sich  mikroskopisch  normal,  in  den  Thromben  waren  keine  Mikroorganismen 
nachzuweisen,  die  Nieren  zeigten  fettige  Degeneration. 

Friedel  Pieh  {Prag), 

Probst,  M.,  Experimentelle  Untersuchungen  über  das  Zwi- 
schenhirn und  dessen  Verbindungen,  besonders  die  so- 
genannte Rindenschleife.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkd., 
Bd.  XIII,  S.  384.) 
Nach  einem  Ueberblick  über  die  einschlägige  Literatur  berichtet  Pr. 
Qber  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  des  Centralnervensystems  einer 
Katze,  der  eine  kleine  schnittförmige  Verletzung  im  medialventralen  Tha- 
lamuskem  zugefügt  wurde,  wobei  auch  die  dorsalumbiegende  Himschenkel- 
schlinge,  der  innere  Thalamusstiel,  das  M  e  y  n  e  r  t  ^  sehe  Bündel  und  Theile 
des  rothen  Kerns  durchtrennt  wurden.  In  Folge  dessen  fand  sich  eine 
Bahn  degenerirt,  die  durch  die  ventralsten  Antheile  der  Capsula  interna, 
ohne  in  Verbindung  mit  dem  Linsenkern  zu  treten,  in  das  caudale  laterale 
Gebiet  des  Gyrus  sigmoideus  und  den  Gyrus  coronarius  zieht,  also  eine 
Thalamusrindenschleife.  Caudalwärts  zeigte  die  Schleifenbahn  keine  De- 
generation, dagegen  liess  sich  absteigende  Degeneration  im  Haubenfelde 
bis  in  das  Sacralmark  verfolgen,  im  Rückenmark  gelegen  in  der  vorderen 
Randzone  und  dem  Seitenstrang.  Der  Meyner tische  Fasciculus  retro- 
flexus  zeigte  Degeneration  einerseits  bis  zum  Ganglion  habenulae,  anderer- 
seits bis  zum  Ganglion  interpedunculare  verfolgbar.  Von  Folgeerscheinungen 
der  Verletzung  zeigte  das  Thier  eigentlich  nichts  Auffallendes,  als  Be- 
wegungsunlust. Friedet  Pieh  (Prag). 

Lapinsky,  M«,   Zur  Frage  der  Veränderungen  in   den  peri- 
pheren Nerven  bei  der  chronischen  Erkrankung  der  Ge- 
fässe  der  Extremitäten.  (Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilkd.,  Bd.  XIII, 
S.  468.) 
Nach  einem  Ueberblick  über  die  einschlägige  Literatur  berichtet  L. 
über  die  Resultate  der  Untersuchung  von  8  Fällen  von  Gangrän  der  Ex- 
tremitäten.  Die  Vasa  nervorum  zeigten  Peri-  und  Endoarteriitis,  das  Binde- 
gewebe, namentlich  des  Endoneuriums,  fand  sich  stark  vermehrt  und  zwar 
in  gegen  die  KOrperperipherie  zunehmendem  Grade.    Ferner  zeigten  sich 
im  Bindegewebe  zahlreiche  Spalträume,  wohl  bedingt  durch  Lymphstauung, 
wie  ja  auch  makroskopisch  die  Nerven  ödematös  erschienen.    Die  Mark- 
scheide der  Nervenfasern  erwies  sich  in  den  erkrankten  Partieen  verdünnt, 
femer  fanden  sich  daselbst  viele  Lücken,  aber  nirgends  Spuren  von  Zerfall 
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der  Markscheide ;  Veränderungen  der  Axencylinder  waren  nicht  zu  consta- 
tiren.  Die  Veränderungen  der  Nerven  sind  nicht  als  Neuritis,  sondern  als 
Sklerose  der  Nerven,  entzündlicher  und  dystrophischer  Natur  aufzufassen. 

Fr i edel  Piek  {Ptag). 

Councilmaii,  Mallory  andWrIght,  Epidemie  cerebro-spinal  me- 
ningitis.  (Amer.  Joum.  of  the  medical  sciences,  March,  1898.) 

Gelegentlich  einer  in  Boston  vorgekommenen  Epidemie  von  Cerebro- 
spinalmeningitis  haben  die  Verff.  eingehende  Untersuchungen  betreflfs  Bak- 
teriologie, Anatomie  und  Histologie  der  genannten  Krankheit  vorgenommen. 
Sie  verfügen  über  111  Fälle.  Die  Mortalität  betrug  68,5  Proc.  Eine  ffir 
die  Uebertragung  wichtige  Thatsache  erblicken  sie  in  den  häufigen  Com- 
plicationen  mit  Lungen-,  Ohr-  und  Nasenerkrankungen,  bei  denen  zahl- 
reiche Diplokokken  in  den  betheiligten  Organen  gefunden  wurden.  Betreffs 
der  vor  und  nach  jeder  Epidemie  vorkommenden  sporadischen  Fälle  von 
Meningitis  stehen  sie  auf  dem  Standpunkt,  dass  diese  ätiologisch  den 
epidemischen  genau  gleichwerthig  sind,  besonders  weil  sporadische  Fälle 
bekannt  geworden  sind,  die  mit  Heilung  endigten,  was  Verff.  bei  Pneumo- 
kokken- und  Streptokokkenmeningitis  nie  beobachtet  haben.  In  einem 
sporadischen  Falle  wurde  überdies  der  Diplococc.  intracellularis  gefunden. 

Die  Erreger  der  Gerebrospinalmeningitis  wurden  in  dem  durch  Lumbal- 
punction  gewonnenen  Exsudat  von  5ö  Fällen  in  38  gefunden.  Die  Verff. 
betonen  besonders  den  diagnostischen  und  therapeutischen  Werth  dieser 
Operation,  von  der  Nachtheile  nie  gesehen  wurden.  36  Fälle  kamen  zur 
Section,  von  diesen  wurde  in  31  der  Diplocc.  intracellul.  gefunden,  und 
zwar  durch  Cultivirung,  mikroskopische  Untersuchung  des  Exsudatis  und 
in  Schnittpräparaten,  von  den  übrig  bleibenden  4  waren  2  sehr  chro- 
nisch verlaufen,  einer  war  mit  Tuberculose  complicirt.  Die  Schwierigkeiten 
bei  der  Cultivirung  werden  ausdrücklich  hervorgehoben,  und  zu  diesem 
Zwecke  empfehlen  die  VerfiP.,  grosse  Quantitäten  des  Materials  zu  den 
Culturen  zu  verwenden.  Das  Loeffler'sche  Blutserum  erwies  sich  als 
der  beste  Nährboden.  Niemals  gelang  es  den  VerflF.,  die  von  Jäger 
beschriebene  longitudinale  Theilungslinie  bei  der  übrigens  selten  be- 
obachteten Kettenform  der  Diplokokken  zu  sehen.  7  mal  fand  sich  der 
FraenkeTsche  Pneumococcus,  Imal  der  Friedländer' sehe  Pneumo- 
bacillus  als  Mischinfection.  Gegen  das  letale  Ende  zu  kamen  gelegentlich 
auch  Staphylokokken  und  Streptokokken  vor. 

Die  anatomischen  und  histologischen  Untersuchungen  umfassen  Ver- 
änderungen der  Meningen,  des  Gehirns  und  Bückenmarks,  und  der  cere- 
bralen und  spinalen  Nerven.  Während  sich  in  acuten  Fällen  in  den  weichen 
Häuten  ein  purulentes,  seropurulentes  oder  fibrinös-purulentes  Exsudat  fand, 
wurde  bei  dem  mehr  chronisch  verlaufenen  Oedem  und  Verdickung  der 
Häute  constatirt.  In  den  chronischen  Fällen  war  das  Exsudat  fibrinreicher 
als  in  den  acuten.  Bei  den  ersteren  fanden  sich  neben  polynucleären 
Leukocyten  häufig  grössere  Zellen,  welche  Verfif.  von  einer  Wucherung  der 
Bindegewebszellen  und  Lymphgefässendothelien  herleiten. 

In  der  Hirnrinde  wurden  Blutungen  und  Erweichungsherde,  aber  nie- 
mals eigentliche  Abscessbildung  bemerkt.  In  2  Fällen  wurde  Hämor- 
rhagie  und  zellige  Infiltration  der  ELleinhirnrinde  mit  Untergang  der 
Purkinj ersehen  Zellen  constatirt.  Auch  im  Rückenmark  fanden  sich  kleine 
hämorrhagische  Herde.  An  den  Ganglienzellen  wurden  Veränderungen  der 
Zellgranula,  Verfettung  und  Atrophie  beobachtet.  Sowohl  im  Gehirn,  unter 
dem  Ventrikelependym  und  in  der  Nähe  der  Erweichungsherde,  als  auch 
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im  BQckenmark  kam  eine  Wucherung  der  Neurogliazellen  vor  (mehrkernige 
Zellen  mit  Mitosen). 

Was  die  Hirnnerven  anlangt,  so  waren  der  Opticus,  Abducens  und 
Acusticus  am  meisten  afficirt  Der  Subduralraum  des  Opticus  war  er- 
weitert, die  pial-arachnoideale  Scheide  eitrig  infiltrirt,  die  Infiltration 
konnte  bis  in  das  Auge  verfolgt  werden.  Intrige  Infiltrationen  fanden 
sich  auch  an  Acusticus  und  Facialis.  Femer  wurde  Degeneration  der 
Nervenfasern  beobachtet,  besonders  an  Opticus  und  Acusticus,  sowie  an 
den  Wurzeln  der  Rückenmarksnerven,  und  zwar  mehr  an  den  hinteren  als 
an  den  vorderen  Wurzeln,  begleitet  waren  diese  Veränderungen  des  Bücken- 
marks von  Proliferationsprocessen  des  Peri-  und  Endoneuriums. 

In  5  Fällen  wurde  das  Gangl.  Gasseri,  in  zweien  Spinalganglien  unter- 
sucht, ersteres  wurde  mit  Eiter  infiltrirt  gefunden,  die  Ganglienzellen  waren 
theilweise  degenerirt  oder  gänzlich  zerstört.  Die  Spinalganglien  waren 
nicht  so  hochgradig  afficirt,  sie  waren  geschwollen,  ödematös  und  eitrig 
infiltrirt.  Schnittpräparate  von  Augen  zeigten  den  Uebergang  der  Eiterung 
von  der  Opticusscheide  auf  die  Retina,  Glaskörper,  Iris  und  Cornea  mit 
Diplokokkenbefund  im  Glaskörper  und  der  vorderen  Kammer. 

In  7  Fällen  wurde  Bronchopneumonie,  in  zweien  croupöse  Pneumonie, 
hervorgerufen  durch  Pneumokokken,  beobachtet.  In  8  Fällen  fand  sich 
durch  den  Diplococc.  intracellul.  bedingte  Pneumonie.  Diese  trat  auf  unter 
der  Form  multipler  Herde  von  verschiedener  Grösse,  welche  aber  keine 
Beziehung  zu  Bronchien  erkennen  Uessen.  Sie  glichen  kleinen  Hämor- 
rhagieen  oder  waren  in  der  Peripherie  hämorrhagisch  und  im  Ceutrum  opak 
und  gelb  gefärbt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  wies  eitrige  Infil- 
tration und  beginnende  Abscessbildung  des  Lungengewebes  nach.  Die 
Pneumokokkeninfection  der  Lungen  scheint  in  jeder  Periode  der  Krank- 
keit eintreten  zu  können.  Die  Milz  wurde  nicht  regelmässig  vergrössert 
gefunden,  in  den  Nieren  fast  stets  acute  degenerative  Processe. 

Zum  Schluss  werden  Bemerkungen  über  andere  primäre  und  secundäre 
Formen  von  Meningitis  (Tuberculose,  Pneumokokken,  Streptokokken,  Milz- 
brand) hinzugefügt.  Hueter  {AUona), 

Laslett  and  Waningtoii,  The  morbid  anatomy  of  a  case  of  lead 
paralysis.      Gondition   of   the   nerves,    muscles,    muscle 
spindles  and  spinal  cord.    (Brain,  Summer  1898,  S.  224.) 
Die  Ver£f.  hatten  Gelegenheit,  einen  Fall  von  chronischer  Bleiver- 
giftung genauer  zu  untersuchen.    N.  interosseus  post  und  ulnaris  zeigten 
erhebliche  Atrophie,  ebenso  die  vorderen  Wurzeln,  jedoch  in  geringerem 
Grade.   Die  Extensoren  und  Interossei  der  Hand  zeigten  stark  atrophische, 
nur  selten  verfettete  Fasern,  die  Muskelspindeln  waren  normal.   Die  Nerven- 
zellen im  Rückenmark  waren  stellenweise,  namentlich  im  Bereich  des  6.  und 
7.  Dorsalsegments,  verändert,  doch  waren  auch  hier  die  meisten  Zellen 
normal.    Die  Verff.  glauben,  dass  der  Process  in  den  peripheren  Nerven 
begonnen  hat,  erst  die  Atrophie  derselben  hat  secundär  die  Veränderungen 
im  RQckenmark  hervorgerufen.  e,  Sehutte  {Gmmg$n) 

Korolenko,    Ueber   Veränderungen   des  Plexus   solaris    bei 

Verbrennungen.    [Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Laboratorium 

von  Prof.  üskow.]   St.  Petersburg,  1897. 

Die  ursprüngliche  Meinung,  dass  die  Veränderungen  resp.  der  Zerfall 

der  rothen  Blutkörperchen  die  Todesursache  bei  Verbrennungen  abgeben, 

ist  längst  widerlegt  und  verlassen.    Die  neuesten  Unterauchungen  sprechen 
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für  Ptomaüne,   die  dabei  entwickelt  werden  und  den  Körper  yergiften» 
und    für    Shock,    welcher   den    Tod    des   verbrannten    Organismus   ver- 
ursacht.   Die  Natur  des  Shockes  ist  aber  unbekannt.    Die  Untersuchung 
des  Verf.  wurde  durch  einen  Fall  von  Verbrennungstod  veranlasst,  bei 
welchem  u.  A.  ausgeprägte  Veränderungen  des  Plexus  solaris   constatirt 
wurden.    Die  Section   ergab  im  Gehirn   kleine  Erweichungsherde.     Das 
Herz  dilatirt  und  hypertrophisch;  auf  der   hinteren  Oberfläche  desselben 
ein  frischer  Blutaustritt ;  am  freien  Rand  der  Aortenklappen  ziemlich  grosse 
Ulcerationen,  mit  verrucösen  Gewächsen  bedeckt.    Verbrennungen  an  der 
Haut  zweiten  und  dritten  Grades.    Alle  Ganglienzellen  des  Plexus  solaris 
waren  zur  Unkenntlichkeit  geschrumpft;  das  Protoplasma  derselben  homogen 
hyalin,  stark  gefärbt,   die  Kerne  meist  geschwunden;  wo   sie  vorhanden 
sind,  sind  sie  zu  ellipsoiden  homogenen  Klumpen  ohne  jede  Ghromatinstnictur 
geworden.     Während  der  Untersuchung  des  Verf.   hatte  er  noch  2  Fälle 
von  Verbrennungstod  im  Obuchow'schen  Spital   beobachtet.    Sectionsepi- 
crisen  (Prosector  M  o  i  s  s  e  i  e  w) :  1)  Ecchymoses  sub  pericardio ;  Hyperaemia 
pulmonum  venosa  et  lienis;  Hyperaemia  venosa  et  degeneratio  parenchy- 
matosa  hepatis  et   renum  gradus  parvi;  Enterocolitis  catarrhaUs  acuta; 
Combustio  gradus  secundi  dorsi  et  tertii  femorum,  perinei,  scroti  et  prae« 
putii.     2)   Degeneratio   parenchymatosa   cordis.     Hyperaemia  venosa  et 
oedema  pulmonum.  Hyperplasia  acuta  lienis.    Degeneratio  parenchymatosa 
hepatis.    Nephritis   parenchymatosa  acuta.    Combustio   gradus  III  dorsi, 
regionis  glutaeae,  femorum  et  manus   sinistrae.    Die   Untersuchung  des 
Plexus  solaris  ergab  in  beiden  Fällen  ein  Bild  der  Coagulationsnekrose  der 
Zellen:  das  Protoplasma  hat  sich  in  einen  geschrumpften  Klumpen  von 
der  Kapsel  zurückgezogen,  Kernschwund  und  Kemdegeneration. 

Verf.  stellte  28  Verbrennungsversuche  mit  fliessendem  Dampf  an  Ka- 
ninchen an.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  PI.  solaris  ergab  über- 
einstimmende Verhältnisse:  Bei  höheren  Verbrennungsgraden  Coagulations- 
nekrose, bei  schwächeren  Einwirkungen  ödematöse  Erscheinungen.  Die 
letzteren  können  schwinden  und  lassen  die  Zellen  zu  ihrem  normalen  Zu- 
stand zurückkehren.  Die  coagulirten  Zellen  werden  kaum  oder  schwer 
herzustellen  sein.  Dass  so  hochgradige  Veränderung  des  Plexus  die  Todes- 
ursache abgeben  könne,  ist  nicht  sehr  unwahrscheinlich,  wenn  man  die 
zwar  noch  nicht  vollständig  bekannte  physiologische  Bedeutung  desselben 
in  Betracht  zieht.  Der  Plexus  coeliacus  besitzt  eine  starke  Schmerzsensi- 
bilität. Von  ihm  gehen  motorische  Fasern  zum  Magen  und  Darm,  vaso- 
motorische Fasern  zum  Magen,  zur  Leber  und  zum  Darm,  zuckerabscheidende 
und  trophische  Fasern  zur  Leber,  und  schliesslich  reflectorische  Fasern  ab. 
Die  Exstirpation  des  Plexus  bewirkt  Glykosurie,  geringe  Albuminurie, 
Atrophie  der  Leber,  der  Milz  und  des  Aue rbac haschen  und  Meissner- 
schen  Plexus,  sowie  progressiven  Marasmus,  an  welchen  das  Thier  eben 

stirbt.  if.  MUhlmann  (Odesia), 

Keen  and  Spiller,  Bemarks  on  resection  of  the  Gasserian 
ganglion.  (American  Journal  of  the  medical  sciences,  November  1898.) 
Die  Arbeit  zerfällt  in  einen  klinischen,  von  Keen  bearbeiteten  und 
einen  histopathologischen  von  Spill  er  herrührenden  Theil,  von  denen 
nur  der  letztere  an  dieser  Stelle  besondere  Berücksichtigung  finden  soll 
Spill  er  hat  in  7  Fällen  die  wegen  Trigeminusneuralgie  von  Keen 
operativ  entfernten  Ganglien  untersucht.  Zur  Färbung  der  Nervenelemente 
wurden  besonders  die  Methoden  von  Bosin,  Azoulay  und  Weigert 
benutzt.     Die   NissTsche  Methode   konnte  zum   Bedauern   des  Verf/s 
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Dicht  aogewendet  werden.  Er  fand  in  6  Fällen  schwere  Veränderungen 
der  Nerven  und  Ganglienzellen,  QueUung  der  Axencylinder  und  Mark- 
scheiden mit  nachfolgendem  Zerfall  und  Ersatz  der  Nervenbündel  durch 
Bindegewebe,  Schwellung  der  Ganglienzellen,  Dndeutlichwerden  der  Gon- 
touren  und  der  Kerne,  Schrumpfung  und  Atrophie  der  Zellen.  Als  fast 
constanter  Befund  sind  Veränderungen  der  Blutgefässe  zu  nennen,  Sklerose 
und  stellenweise  Obliteration.  Ein  Fall  ist  besonders  bemerkenswerth,  weil 
keine  peripheren  Operationen  vorausgegangen  waren.  Hier  ist  also  eine 
ascendirende ,  von  dem  resecirten  Nerven  ausgehende  Neuritis  auszu- 
schliessen.  In  diesem  Falle  fanden  sich  relativ  geringfügige  Veränderungen 
der  Nerven  und  Ganglienzellen  (die  3  Aeste  schmerzhaft,  Dauer  der 
Schmerzen  18  Jahre).  In  einem  Falle  wurden  auch  die  sensorischen  und 
motorischen  Wurzeln  untersucht  und  normal  gefunden. 

Die  Möglichkeit  eines  causalen  Zusammenhanges  zwischen  mangel- 
hafter Blutversorgung  (Obliteration  der  Gefässe)  und  dem  Schmerz  wird 
vom  Verf.  hypothetisch  in  Frage  gezogen.  Er  wagt  nicht  zu  entscheiden, 
ob  die  Veränderungen  primärer  oder  secundärer  Natur  sind.  Immerhin 
muss  die  Möglichkeit  secundärer  Veränderungen  innerhalb  der  Ganglien 
zugegeben  werden.  Hunt  er  (Aiuma), 

Lapinsky,  Deux  cas  de  dög^n^rescence  trophique  des  vais- 
seaux  cons^cutive  k  la  n6vrite  p6riph^rique.  (Archives  de 
m^decine  exp^rimentale  et  d'anatomie  pathologique,  T.  XI,  1899,  No.  1.) 

Ausführliche  Beschreibung  von  2  Fällen  peripherischer  Neuritis  mit 
trophischen  Störungen  im  zugehörigen  Gefässgebiet 

Im  ersten  Falle  treten  im  Anschluss  an  eine  multiple  Neuritis  aller 
Extremitäten  der  Beibe  nach  an  diesen  auf:  subcutane  Sugillationen, 
venöse  Hyperämie  und  Temperaturerhöhung,  später  Abkühlung  unter  die 
Norm  und  Gangrän  der  grossen  Zehe.  Auffällig  sind  dabei  die  Ver- 
änderungen an  den  Gefässen:  Puls  kaum  fühlbar,  Arterien  strangförmig 
verdickt;  Venen  auf  Hand-  und  Fussrücken  stark  erweitert,  geschlängeU 
und  nüt  sehr  harten  Wandungen. 

Der  zweite  Fall  schliesst  sich  an  eine  einseitige  Ischias  an.  Ausser 
der  Gangrän  bietet  er  die  gleichen  Erscheinungen. 

Histologisch  wurde  in  dem  einen  Fäll  Verdickung  der  Gefässwandungen 
bei  Hyperämie  der  Vasa  vasorum,  Hypertrophie  der  Intima  und  Verenge- 
rung des  Gefässlumens  constatirt 

Verf.  betont  zum  Schluss,  dass  die  Nerven-  und  nicht  die  Gefäss- 
erkrankungen  in  diesen  Fällen  primär  auftraten  und  dass  auch  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  beider  Erkrankungen  auszuschliessen  ist.  Ursache  der 
vorliegenden  Gefässveränderungen  ist  nach  der  Ansicht  des  Autors  Para- 
lyse der  Gefässwandungen  und  ihre  physikalischen  Folgen. 

8 eh o edel  {QkemmiM}. 

Seeligmann,   Ein   neuer   Fall   von   partieller   Verwachsung 
beider   Grosshirnhemisphären.     (Arch.   f.   Psychiatrie,    1898, 
Heft  2,  S.  523.) 
Das  Gehirn  eines  7  Monate  alten  Kindes  zeigte  Verwachsung  der 
Stimlappen  und  Vereinigung  der  Marklager.    Die  Furchen  verliefen  sehr 
unregelmässig.    Es  fehlten  die  Vorderhörner  der  Seitenventrikel,  femer 
das  Septum  pellucidum  und  der  Fomix.   Die  Vormauern  waren  in  der  Aus- 
dehnung der  verschmolzenen  Hemisphären  verwachsen,  die  Commissura 
ant   nach   vom   schlingenförmig  ausgezogen.     Der  Balken   war  in  den 

OwtnlUatt  f.  Allf.  Fftthol.  Z.  43 
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vorderen  Abschnitten  mangelhaft  entwickelt,  weiter  hinten  von  normaler 
Stärke,  aber  dorsal  von  einer  dicken  Lage  grauer  Rinde  bedeckt.  Das 
vordere  Ende  der  Thalami  erschien  lang  ausgezogen,  so  dass  die  Capsula 
int  nahezu  horizontal  verlief.  Die  Insel  fehlte  vollständig.  AmmonswinduDg 
und  6yr.  dentatus  atrophisch.  Fimbria  nicht  vorhanden.  Verf.  nimmt 
an,  dass  intrauterine  Processe  zu  der  Verschmelzung  der  medialen  Wand 
beider  Hemisphären  geführt  haben.  So  erklärt  sich  das  Fehlen  des  Septum 
pellucidum  und  des  Fomix,  die  mangelhafte  Entwicklung  des  Balkens  und 
die  Bildung  einer  gemeinsamen  Glaustrumplatte.  Die  übrigen  von  der 
Norm  abweichenden  Verhältnisse  haben   sich  erst  secundär  eingestellt 

E,  Schütte  (Göttmi/eii), 

Auerbacli,  8.,  lieber  Erythromelalgie.  Eine  klinische  und 
anatomische  Untersuchung.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk., 
Bd.  XI,  1897,  S.  143.) 
Nach  einer  Uebersicht  über  die  einschlägige  Literatur  theilt  A.  zu- 
nächst 2  Fälle  mit,  die  er  als  Stütze  dafür  anführt,  dass  man  die  auf 
rein  arteriosklerotischer  Basis  beruhenden  ähnlichen  Erkrankungen  völlig 
von  der  nervösen  Aifection  „Erythromelalgie^^  trennen  solle.  Sodann 
kommt  ein  nur  klinisch  und  ein  zweiter  jahrelang  klinisch  und  nach 
20-jährigem  Bestände  des  Leidens  anatomisch  untersuchter  Fall.  Bei 
einem  wahrscheinlich  luetisch  Inficirten  traten  nach  einer  Erfrierung  sehr 
starke  Schmerzen  in  den  Beinen,  Röthung  der  Haut  und  tabische  Sym- 
ptome auf.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab  bei  unsicherem  Befunde 
in  den  peripheren  Nerven  und  Ganglien  eine  beträchtliche  Degeneration 
der  den  obersten  Sacral-  und  den  untersten  Lumbalnerven  entsprechenden 
Wurzelbündel  in  der  Cauda  equina  und  consecutive  Hinterstrangsdegene- 
ration, im  Ganzen  das  anatomische  Bild  einer  sog.  lumbalen  Tabes. 

Friedet  Piek  (Brag). 

Ooldflam,  S«,  Dritte  Mittheilung  über  die  paroxysmale, 
familiäre  Lähmung.  (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk. ,  Bd.  XI, 
1897,  S.  242.) 
Zunächst  ergänzt  G.  noch  die  von  ihm  seinerzeit  gegebene  Beschreibung 
einer  Familie,  die  mit  dem  oben  beschriebenen  Leiden  behaftet  ist  (siehe 
dieses  Clentralblatt,  Bd.  VII,  1896,  S.  763).  Die  LähmungsanfiäUe  scheinen 
immer  in  Beziehung  zu  einer  stärkeren  Füllung  des  Magens  zu  stehen. 
In  der  anfallsfreien  Zeit  ergiebt  die  elektrische  Untersuchung  der  Muskeln 
träge  Zuckungen.  Die  Untersuchung  von  Muskelfasern  ergab  Rarefaction 
und  Vacuolenbildung  und  zwar  sowohl  bei  den  Individuen,  die  sehr 
häufig  und  schon  lange  Zeit  an  den  AnfSUlen  litten,  als  auch  bei  einem 
jüngeren  Familienmitgliede ,  das  noch  von  den  Anfällen  selten  und  in 
schwachem  Grade  heimgesucht  wurde.  Bei  einer  zweiten  Familie  von 
6  Geschwistern,  von  denen  die  älteren  3  an  paroxysmalen  Lähmungen 
leiden,  ergab  bei  den  letzteren  die  elektrische  Untersuchung  ebenfalls  trüge 
Zuckung  bei  galvanischer  Beizung  und  au^lend  frühe  Katodenöffnimgs- 
zuckung.  Auch  hier  fand  sich  in  excidirten  Muskelstückchen  Rareficining 
und  Vacuolenbildung  der  Fasern  mit  Wucherung  der  Sarkolemmkerne, 
stellenweise  auch  Hypervolumen  der  Fasern.  Am  meisten  Aehnlichkeit 
hat  der  Muskelbefund  mit  dem  bei  Myotonie,  wie  ihn  D6jerine  nnd 
Sottas  beschrieben  haben.  Friedet  Piek  (Präs)- 
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Schnitze,  Beitrag  zur  Symptomatologie  und  Anatomie  der 
Akromegalie.  Mit  anatomischen  Beiträgen  von  Jores.  (Dtsch. 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XI,  1897,  S.  31.) 

Die  bereits  1889  von  Schnitze  beschriebene  33-jährige  Patientin 
zeigte  typische  Kopfveränderung,  eine  Menge  echter  Keloide  der  Haut, 
Neigung  zu  Gelenkerkrankung,  Pulsarhythmie  und  bitemporale  Hemianopsie, 
welch  letztere  die  Annahme  einer  Hypophysisvergrösserung  wahrscheinlich 
machte.  Röntgen -Aufnahmen  zeigten  an  der  Hand  Verbreiterung  und 
Verdickung  der  Knochen.  Darreichung  von  Hypophysistabletten  war  ohne 
therapeutischen  Erfolg»  Tod  unter  zunehmender  Schwäche.  Die  Section 
ergab:  eine  ausgebreitete  Veränderung  des  Knochensystems,  insbesondere 
des  Schädels,  aber  keineswegs  überall  im  Sinne  einer  Gewebswucherung, 
sondern  auch  theilweise  einer  entschiedenen  Gewebsverminderung,  Gelenk- 
Veränderungen  nach  Art  der  Arthritis  deformans,  erhebliche  Hypertrophie 
der  Hypophysis  und  Thyreoidea,  sowie  Persistenz  der  Thymus,  Vergrösse- 
ruDg  vieler  innerer  Organe,  namentlich  durch  Vermehrung  des  interstitiellen 
Gewebes,  Neigung  zu  Keloidbildung  der  Haut,  Verdickung  und  Myo- 
degeneration im  linken  Herzen,  sowie  massige  Arteriosklerose  und  endlich 
secundären  Schwund  der  Sehnerven.  Der  Hypophysistumor  hat  sich  aus 
dem  glandulären  Theil  des  Organs  entwickelt,  ist  überall  abgekapselt,  ent- 
spricht in  seiner  Structur  an  der  Peripherie  vollständig  der  normalen  Hypo- 
physis, hat  dagegen  im  Oentrum  viel  Aehnlichkait  mit  einem  Angiosarkom. 
Nach  einem  Hinweise  auf  die  grosse  Aehnlichkeit  des  vorliegenden  Falles 
mit  dem  von  Arnold  publicirten  betonen  Seh.  und  J.,  dass  die  Gelenk- 
veränderung ebenso  wie  die  Vergrösserung  des  linken  Ventrikels  nicht  als 
zufällig  anzusehen  seien.  Im  Rückenmark  fand  sich  eine  geringe  Degene- 
ration der  G  o  1  r  sehen  Stränge,  wie  sie  aber  auch  bei  den  verschiedensten 
Kachexieen  häufig  beschrieben  worden  ist.  Die  Extremitätennerven  zeigten 
massige  Verdickung  durch  reichliche  Entwicklung  des  perineuralen  Binde- 
gewebes. Die  verschiedenen  Veränderungen  zeigten  im  Verlaufe  der  Er- 
krankung Zu-  und  Abnahme  der  Intensität,  so  schien  der  Schädelumfang 
später  abzunehmen.  Im  Anschluss  wird  noch  ein  zweiter  beginnender  Fall 
mit  vorwiegender  Exostosenbildung  mitgetheilt.  FrUd^i  Pich  (Prag). 

T.  StrflmpeU,  A.,  Ein  Beitrag  zur  Pathologie  und  patholo- 
gischen Anatomie  der  Akromegalie.  (Dtsch.  Zeitschr.  f. Nerven- 
heUkunde,  Bd.  XI,  1897,  S.  51.) 

Die  28  Jahre  alte  Patientin  hatte  zunächst  dysmenorrhoische  Be- 
schwerden, die  in  völlige  Amennorrhöe  übergingen,  weshalb  die  Castration 
ausgeführt  wurde.  Sie  seigte  die  classischen  Symptome  in  typischer  Aus- 
bildung, ophthalmoskopisch  ergab  sich  Opticusatrophie,  im  Harne  fand 
sich,  sobald  auch  nur  ganz  geringe  Mengen  Kohlehydrate  gereicht  wurden, 
Zucker.  Bezüglich  der  Werthigkeit  der  Hypophysisveränderung  spricht 
sich  Str.  dahin  aus,  dass  es  sich  nicht  um  die  Ursache,  sondern  um  ein 
coordinirtes  Symptom  der  Akromegalie  handle.  Es  bestanden  Exophthalmus 
und  an  dem  stark  vergrösserten  Unterkiefer  auffallende  Lücken  zwischen 
deu  Zähnen.  Die  Stimme  war  leise,  dabei  tief,  rauh  und  monoton.  Die 
Brustwirbelsäule  war  kyphotisch,  an  der  Hand  zeigte  sich,  dass  an  dem 
tatzenartigen  Aussehen  derselben  weniger  abnormes  Knochenwachsthum, 
sondern  Verdickung  der  Weichtheile,  insbesondere  der  Haut,  Schuld  hat, 
welch  letztere  nicht  nur  verdickt,  sondern  im  Ganzen  zu  weit  erschien; 
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die  Haut  zeigte  ferner  abnorm  dunkle  Pigmentirung  und  ungewöhnlich 
starke  Schweisssecretion.    Patientin  zeigte  allgemeine  geistige  Stumpfheit, 
trfibe  Gemüthsstimmung,  zeitweise  totale  Analgesie,  ferner  als  Ausdruck 
des  Hypophysistumors  linksseitige  Hemianopsie,  beiderseitige  Amaurose 
mit  Atrophie,  Aufhebung  der  Geruchsempfindung,  Lähmung  des  M.  rectus 
internus  und  des  oberen  Augenlides.    Zeitlich  scheinen  die  Wachsthums- 
veränderungen  der  Extremitäten   den  Symptomen  des  Hypophysistumors 
vorausgegangen  zu  sein.    Bei  der  Besprechung  der  Glykosurie  theilt  S  tr. 
auch  noch  kurz  eine  Beobachtung  mit,  die  einen  Unfallskranken  mit  akro- 
megalischem  Habitus  betrifft,  der  nach  Darreichung  von   löO  g  Glykose 
reichlich  Zucker  ausschied.     Die  ersterwähnte  Patientin  ging  an  eitriger 
Pyelonephritis   zu  Grunde.     Die   anatomische  Untersuchung  ergab:   am 
Unterldefer   vorwiegend    vermehrtes    Wachsthum    der    lateralen    Theile, 
nirgends  entzündliche  Veränderungen.     Der  Hypophysistumor  zeigte   in 
^inen  unteren  Abschnitten  den  Charakter  eines  weichen,  bösartigen,  die 
Knochen   durchwuchemden  Sarkoms,   während  der  obere  Theil  das  Bild 
einer  sog.  Struma  der  Hypophysis  darbietet    Mit  Bücksicht  auf  die  lange 
Dauer  des  Krankheitsverlaufes  meint  Str.,  dass  es  sich  um  sarkomatöse 
Entartung  eines  ursprünglich  gutartigen  Hypophysistumors  gehandelt  habe. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Haut  erwies  die  Epidermis,  das  Bete 
Malpighii  und  den  Papillarkörper  durchaus  normal,  dagegen  die  Pars  reti- 
cularis der  Cutis  und  das  subcutane  Zellgewebe  bei  sonst  normaler  Be- 
schaffenheit auf  das  Mehrfache  verdickt    Es  hängen  also  die  Extremitäten- 
veränderungen auch  von  einer  Hyperplasie  der  Weichtheile  ab.    An  den 
Muskeln   waren  mit  Sicherheit  in   Beziehung   zur  Akrom^alie  stehende 
Veränderungen  nicht  nachzuweisen.    Das  Rückenmark  erwies  sich  normal 
bis  auf  eine  kleine  scharfumschriebene  Degeneration   des  oberen  Hals- 
markes in  der  Gegend  des  Gowers^ sehen  Bündels,  wie  sie  Str.  bereits 
früher  in  einem  anderen  Falle  von  Gehirntumor  gesehen  hat  (s.  Besold, 
dieses  Centralblatt,  Bd.  VUI,  1897,  S.  503).    Bezüglich  der  Differential- 
diagnose betont  S  t  r.,  dass  es  sich  bei  der  Akromegalie  um  eine  endogene 
Krankheit  mit  abnormen  Wachsthumsvorgängen  handle,  wobei  bald  dieses, 
bald  jenes  Organ  stärker  befallen  wird.    Zum  Schluss  weist  Str.  auf  den 
eigenthümlichen  Gegensatz  hin,  der  zwischen  Akromegalie  und  Sklerodermie 
herrscht,   indem  bei  letzterer  Krankheit  dieselben  Theile,   die   bei   der 
Akromegalie  abnorm  stark  entwickelt  sind  (unterer  Theil  des  Gesichts, 
Hände),  Atrophie  und  Schrumpfung  der  Haut  und  Knochen  zeigen,  weshalb 
man  auch  bei  Sklerodermieautopsieen  auf  die  Beschaffenheit  der  Hypo- 
physis achten  sollte.  Friedel  Pich  (Prag). 

Nonne,  Ueber  Degenerationsherde  in  der  weissen  Substanz 
des  Rückenmarks  bei  Leukämie.    (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heUkunde,  1897,  S.  165.) 
Bei  2  Fällen  von  Leukämie  ohne  Symptome  von  Seiten  des  Nerven- 
systems fand  N.  herdförmige  Degeneration  im  Bereiche  der  weissen  Sub- 
stanz, unregelmässig  über  den  Rückenmarksquerschnitt  vertheilt,  die  einen 
acuten  parenchymatösen  Charakter  (Blähung  der  Markscheide,  Zerfall  der- 
selben, Schwellung  der  Axencylinder)  trugen  und  den  Degenerationen,  wie 
wir  sie  seit  einer  Reihe  von  Jahren  als  bei  schweren  Anämieen  vorkommend 
kennen,  sehr  nahe  kommen.    Ein  Zusammenhang  mit  den  Gefässen  war 
nicht  nachzuweisen.     Der  Degeneraüonsprocess  zeigte  vom  Lendenmark 
gegen  das  Halsmark  hin  Zunahme.  Friedei  Pieh  (p^). 
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Sehultze,  Historische  Notiz  über  Degenerationsherde  in  der 
weissen  Substanz  bei  Leukämie  und  über  Degenerationen 
im  Rückenmark  bei  Zehrkrankheiten.  (Dtsch.  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.,  Bd.  XI,  S.  162.) 

Im  Anschluss  an  die  Mittheilung  von  Nonne  macht  Seh.  darauf  auf- 
merksam, dass  er  dieselben  Herde  gequollener  Axencylinder  schon  seiner- 
zeit (Neurologisches  Centralblatt,  1884)  bei  Leukämie  und  chronischer 
Nephritis  gefunden  habe,  femer  weist  er  darauf  hin,  dass  schon  vor  langer 
Zeit  Simon  (Archiv  für  Psychiatrie,  Bd.  I  u.  H)  Körnchenzellenmyelitis 
bei  Phthisis  beobachtet  hat  und  zwar,  wie  es  scheint,  vorwiegend  in  den 
Hintersträngen.  Friedet  Piek  (/Vo^). 

Blro,   M.,    Neuritis   ischiadica,    Neuralgia   ischiadica   und 
Hysterie.      Ein   neues   differentialdiaguostisches   Sym- 
ptom   nebst  einigen  Bemerkungen.     [Aus   der  Poliklinik  des 
Dr.  Goldflam  in  Warschau.]    (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XI^ 
1897,  S.  207.) 
Von  der  Beobachtung  ausgehend,  dass  in  manchen  Fällen  von  Ischias 
der  Achillessehnenreflex  an  dem  betroffenen  Beine  fehlt,  worauf  bereits 
Babinski  aufmerksam  gemacht  hat  (s.  dieses  Centralblatt,  1898,  p.  730), 
was  als   ein  Zeichen  einer  Neuritis  ischiadica  anzusehen  ist,  versucht  B. 
die  Ischiadicusneuralgie  von  der  Neuritis  ischiadica  zu  trennen.    Mitunter 
traf  er  auch  trophische  Störungen  und  Veränderungen  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit.   Beide  Formen  sind  bei  Männern  häufiger  als  bei  Weibern, 
links  etwas  häufiger  als  rechts.    Die  sichere  Entscheidung,  ob  Neuralgie 
oder  Neuritis,  ist  oft  nicht  zu  fällen,  manche  Fälle  scheinbarer  Ischias 
sind  als  Hysterie  anzusehen.    Der  Erkältung  ist  in  ätiologischer  Beziehung 
eine  Bedeutung  nicht  zuzuschreiben.  Friedet  p%eh  (/v-«y). 


Berichte  aus  Vereinen  etc. 


Berloht  über  die  Verhandluxigen  das  VIL  Ck>Dgre8se8  rusflifloher  Aerite 

8um  Andenken  an  Firogow. 

Section  für  pathologische  Anatomie  und  allgemeine  Pathologie. 

Sitzung  vom  30.  April  (12.  Mai)  1899. 

Vorsitzender:  Prof.  Grigorjew  (Warschau). 

Secretär:  Dr.  Sabolotny  (Kiew). 
Prof.  IJublmow  (Kasan)  behandelt,  auf  eigenen  Beobachtungai  fusaend,  in  um- 
fassender Weise  die  Programmfrage:  ^Ueber  die  Classification  der  Leber- 
cirrhosen",  wobei  er  mit  einer  kritischen  Sichtung  der  Literatur  beginnt.  Vortr. 
unterscheidet:  1)  atrophische  —  a)  toxische  und  b)  mfectiöse  —  2^  hypertrophische, 
3)  gemischte,  4^  mdanotische  und  5)  syphilitische  Lebercirrhoee.  (Demonstration  von 
ma£ro-  und  mikroskopischen  Präparaten.) 

Dr.  Porofichln  (Kasan):  „Zur  pathologischen  Anatomie  der  Chalazion^. 
Auf  Grund  seiner  Untersudiuneen  an  10  Ghiuazionfallen  (das  Material  entstammt  der 
örtlichen  Klinik)  meint  Vortr.,  dass  für  Öialazion  Anhaufunp^  von  Granulationselementen 
nnd  BiesenzeUen  im  Tarsusgebiet,  den  Meibom 'sehen  Drüsen  entsprechend,  charakte- 
ristiBch  sind :  das  Vorhandensein  eines  Schlauches  spricht  für  primäre  Erkrankung  der 
Meibom'scnen  Drüsen;  Zellen  dieser  letzteren  dienen  den  BiesenzeUen  ab  Ursprung; 
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die  VerfiDdeningen  an  GefasBen  und  Mufikeln  des  Tstbub  Bind  Becundarer  Natur;  das 
Chalazion  enthalt  weder  TaberkelbaciUen,  noch  irgend  welche  anderen  Mikroorganismen ; 
intraperitoneale  Verimpfung  bei  Meersdiweinchen  ergab  ein  negativeB  Beeuitat 

Dr.  Meinikow-Baswedenkow  (Moskau)  demonstrirt  nach  seinem  Verfahre,  welches 
er  seiner  Zeit  im  Centralbl.  f.  fülg.  Path.,  Bd.  VIII,  8.  121  veröffentlicht  hat.  im  Jahre 
1895  angefertigte  pathologisch-anatomische  Präparate,  die  ihre  normale  Färbung  voü- 
koDunen  beibäalten  haben. 

Dr.  Meinikow-Baswedenkow  (Moskau):  Untersuchungen  über  Alveolar- 
echinococcuB  beim  Menschen.  1)  otatistische  Daten  über  das  Vor- 
kommen des  Alveolärechinococcus  in  Moskau,  nach  dem  Material 
des  pathologisch-anatomischen  Instituts  der  Universität  Moskau 
bearbeitet;  2)  zur  Methodik  der  mikroskopischen  Untersuchung  der 
durch  diesen  Parasiten  hervorgerufenen  Neubildung;  3)  die  specielle 
Parasitoloffie;  4)  allgemeine  Pathologie  und  6)  specielle  pathologische 
Anatomie  des  Alveolärechinococcus-Parasiten.  (Demonstration  von  Ab- 
bUdungen.) 

1)  Nach  H.  Vierordt  gehören  von  d9  in  der  Literatur  bekannt  ^wordenen 
Fällen  von  Echinococcus  multilocularis  nur  4  Bussland  an;  laut  seiner  Statistik  findet 
jedoch  Vortr.  in  Busaknd  52  Fälle  verzeichnet.  Es  sind  in  den  Jahren  1890  bis  18d8 
im  pathologisch -anatomischen  Institut  der  Universität  Moskau  8  Fälle  von  Alveolär- 
echinococcus beim  Menschen  beobachtet  worden.  In  allen  diesen  Fällen  war  der  rechte 
Leberlappen  entweder  in  toto  (Fall  5,  6,  7  und  8)  oder  in  Form  von  multiplen  Knoten 
(Fall  2)  ergriffen.  Im  3.  Falle  nahmen  die  multiplen  Knoten  beide  Leberlappen 
ein,  im  4.,  ausser  dem  rechten  Leberlappen,  auch  den  Lobus  quadratus  und  limB 
Spiegelii,  im  ersten  war  hauptsächlich  der  linke  Leberlappen  e^rinen.  Metastasen  sind 
in  der  Leber  3  mal  (Fall  2,  3  und  4),  in  den  penportalen  Drusen  auch  3  mal  (Fall  2, 
4  und  5),  in  den  Lungen  2  mal  (Fall  2  und  3),  im  Oehirn  Imal  (Fall  1)  verzeichnet 
Multiple  Metastasen  fanden  sich  in  der  Leber,  in  den  Lungen,  2  Knoten  in  der  rechten 
und  2  in  der  linken,  schliesalich  im  Qehirn  des  1.  Falles  3  Knoten.  In  den  Langen 
und  im  Gehirn  lagen  die  metastatischen  Knoten  oberflächlich  unter  der  Pleura  und 
den  Gehirnhäuten.  Der  Durdimesser  der  Gehimmetastasen  betrug  bis  zu  4  cm;  in 
ihrem  Bau  zeichneten  sie  sich  durdi  schwache  Entwicklung  ihrer  Chitinhüllen  und 
dadurch  aus,  dass  Erweichuncsherde  nebet  Gewebszerfall  ^anz  und  ear  fehlten.  Die 
Leber  wog  bis  zu  5300  g,  ihre  Durchmesser  erreichten  eine  Lange  von  38,  27  und  28  cm. 
Die  primäre  Neubildune  erreichte  im  Fall  2,  wo  sie  den  eanzen  rechten  Leberlappen 
einnahm  und  in  ihrem  Centrum  eine  Höhle  von  Kindskop^össe  enthielt,  die  grössten 
Dimensionen.  Icterus  fehlte  nur  in  2  Fällen  (Fall  6  und  Y).  Vei]Kleicht  man  die  relative 
Häufigkeit  von  Metastasen  in  den  Moskauer  Fällen  und  in  den  übrigen  Fällen  aus  der 
russischen  und  ausländisdien  Literatur,  so  findet  man,  dass  erstere  sich  durch  mannig- 
faltige Localisation  der  Metastasen,  specieU  in  Gehirn,  Lungen  und  Lymphdrüsen  aus- 
zeichnen. In  der  russischen  Literatur  sind  3  Fälle  von  G^rnmetastasen  verzeichnet 
(von  Lukin  in  Kronstadt,  Meinikow-Baswedenkow  in  Moskau  und  Sabo- 
lotnow  in  Kasan).  In  der  ausländischen  (nicht  russischen)  Literatur  sind  Ckhiin- 
metastasen  gar  nicht  beschrieben  worden;  nur  in  der  deutschen  Literatur  finden  wir 
einen  Fall  von  primärer  Localisation  des  Parasiten  im  Gehirn  (Fall  Bieder  ans  Basel) 
verzeichnet.  Ausser  oben  erwähnten  8  Fällen  befinden  sich  noch  6  in  Moskau  ge- 
sanmielte  Präparate  im  pathologischen  Institut  der  Universität  Moskau.  Zusammen 
wären  das  also  14  Fälle.  Fügt  man  diesen  nun  noch  5  Fälle,  welche  Mamurowski 
im  Laufe  der  letzten  11  Jahre  bei  Sectionen  zu  Gesicht  bekam,  hinzu,  so  macht  das 
schon  19  Fälle  aus,  denen  noch  die  Fälle  von  Golubinin  (1897)  und  Krjaskow 
(1893)  angereiht  werden  müssen.  Alles  in  Allem  sind  also  in  Moskau  zum  mindegtcai 
21  Fälle  zur  Beobachtung  gekommen.  An  zweiter  Stelle,  was  die  Häufigkeit  von 
Echinococcusf allen  anbetrifft,  steht  in  Bussland  Kasan,  wo,  dank  den  Bemühungen  von 
Ljubimow,  Professor  der  pathologischen  Anatomie  an  der  dortigen  Universität, 
sämmtliche  bei  Sectionen  vorgefundene  Echinococcusfälle  systematisch  verzeichnet  werden; 
dort  sind  bereits  17  Fälle  gesammelt  worden.  Weiter  wurde  der  AlveolärechinococcuB 
in  Tomsk  (4  Fälle  von  Prof.  Bomanow),  in  Petersburg  (2  Fälle  von  Albrecht  und 
1  von  Winogjradow),  in  Kronstadt  (3  Fälle  von  Lukin),  in  Jurjew  (1  Fall),  in 
Warschau  (1  Fall  von  Prof.  Grigorjew),  in  Kiew  (1  Fall,  von  Prof.  Tichomirow 
brieflich  mitsetheilt),  in  Ostsibirien  [1  Fall  von  Krusenstern)  beobachtet  Zusammen 
macht  das  also  für  Bussland  52  Falle  aus,  und  das  ist  sicherlich  ein  Minimum.  Ver- 
gleicht man  diese  Anzahl  (52)  mit  den  Zahlen  der  deutschen  Statistiken,  so  sieht  num 
sich  gezwungen,  Bussland  denjenigen  Ländern,  in  denen  dieser  gefährliche  Parssit 
häufig  vorkommt,  an  die  Spitze  zu  stellen. 

2)  Bei  den  Jugendformen  des  Echinococcus  multilocularis  treten  die  Zellkene 
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nach  Bearbeitung  der  in  Alaunhämatozylin  gefärbten  Schnitte  mit  concentrirter  lithion- 
csrbonatlöeunff  prachtvoll  hervor. 

3)  Im  dritten  Abschnitt  seiner  Mittheilung  beschreibt  Yortr.  die  Entwicklungs- 
geschidite  des  Echinococcus-Embryos,  seine  kömige  protoplasmatische  Substanz  und 
berichtet  über  den  Bau  des  körnigen  chitinfreien  fSnbryos  und  seine  Localisation,  über 
die  Anzahl  von  Embryonen  in  einer  Caveme,  über  Transsudation  und  Einwanderung 
in  den  Cavemenhohlraumi  über  die  durch  den  Parasiten  bedingten  Chromatinverände- 
ron^,  üb^  die  Verwandlung  des  chitinlosen  Embryos  in  einen  chitinogenen,  über  Aus- 
scheidung von  geschichtetem  Chitin,  über  Bildung  von  Chitinfäden,  -klümpchen,  -kugdn 
und  deren  weiteres  Schicksal,  über  die  allmähliche  Verwandlung  der  chitinfreien  Ju^nd- 
formen  zu  complicirten  Chitinballen,  über  den  in  Lymphgefässen  stattfindenden  2^r£all 
der  letzteren  in  ihre  primären  Bestandtheile»  über  die  v  ermehrungsarten  des  Para- 
siten, u.  s.  w.  E^ne  charakteristische  Besonderheit  des  Echinococcus  multilocularis  besteht 
in  dem  Vorlumdensein  einer  körnigen  Parenchymschicht  nicht  nur  an  der  Innenseite 
der  Chitinkapsel  des  Parasiten,  sondern  auch  an  deren  AussenseitCj  dem  umjgebenden 
Gewebe  direct  anliegend.  Aehnlich  wie  die  innere  körnige  Substanz  ist  auch  die  äussere 
Parenchymschicht  lebensfähig.  Ein  derartiges  Verhältniss  der  beiden  Bestandtheile  des 
Paratdten  ist  für  Alveolärechinococcus  geradezu  typisch  und  unterscheidet  ihn  |)rincipieU 
von  dem  einfachen  Echinococcus.  Wenn  Echinococcus  unilocularis  exclusiv  innerhalb 
der  Chitinhülle  Soolices  produdrt,  giebt  Alveolärechinococcus  ausserhalb  derselben  eine 
zahlreiche  Nachkommenschaft  von  körnigen  chitinfreien  Embryonen,  die  sich  in  ge- 
webigen Spaltraumen  verbreiten. 

4)  Der  junge  Parasit  des  Echinococcus  multilocularis  producirt  in  den  mensch- 
lichen Qeweben  ein  Toxin  und  übt  also  auf  sie  nicht  nur  einen  mechanbchen,  sondern 
hauptsächlich  einen  chemischen  Reiz  aus.  Was  seine  Einwirkung  auf  die  Gewebe 
betnfft,  so  untersdieidet  sich  der  Parasit  des  Alveolärechinococcus  m  keiner  Hinsicht 
Ton  den  pflanzlichen  Parasiten  aus  der  Gruppe  der  infectiösen  Granulome.  Die  Neu- 
bildung in  den  Geweben,  welche  durch  die  Ansiedelung  der  Jugendform  des  Parasiten 
bervoreerufen  wird,  ^diört  ihrem  histologischen  Bau  nach  zur  Gruppe  der  infectiösen 
Granuu)me.  Der  Echinococcus  multilocularis  vermehrt  sich  in  den  Organen  des  Menschen 
durdi  Zerlegung  seiner  vollkommen  entwickelten  Individuen  in  ihre  Bestandtheile,  von 
denen  die  kömige  Protoplasmasubstauz  der  lebensfähige  und  für  den  Organismus  giftige 
iBt  Neben  Fütterunesversuchen  an  Thieren  mit  der  Substanz  der  Echinococcus-Neu- 
bildung  ist  sowohl  Verimpfung  letzterer  in  das  Unterhautzellgewebe  als  auch  Ein- 
führung von  Chitinpartikeln  des  Parasiten  in  die  Blutgefässe  von  Thieren  angezeigt. 

5)  Der  Parasit  siedelt  sich  mit  Vorliebe  in  dem  Lymphgefasssystem  an.  In  den 
Blutgefässen  entwickelt  sich  eine  obliterirende  Endovascuütis.  In  den  Gallengängen 
eebt  der  Parasit  zu  Grunde.  Die  histologischen  Veränderungen  an  verschiedenen 
Organen  lassen  specifische,  durch  Ediinococcus  beding  1)  Pachymeningitis,  2)  Pleuritis, 
3)  Bronchitis,  4)  Perihepatitis  und  anderes  unterscheiden. 

Dr.  Melnikow-Baswedenkow  (Moskau):  Die  pathologische  Histologie  der 
hämorrhagischen  Pachymeningitis.  Als  Material  für  die  histologische  Unter- 
suchung dienten  Fälle  von  Pachymeningitis  aus  den  Kliniken  von  Freiburg  i.  Br.  Die 
Arbeit  wurde  auf  Anr^ung  von  Hm.  Prof.  E.  Ziegler  unternommen,  um  einige 
strittige  Fragen,  die  im  Wesentlichen  darauf  hinauslaufen  ob  die  Entzündung  der  Dura 
mater  in  histologischer  Hinsicht  ähnlich  verläuft,  wie  die  Entzündungen  seröser  Häute, 
oder  ob  sie  sidi  von  jenen  unterscheidet,  zu  lösen.  Jores  (Centralbl.  f.  allg.  Path., 
Bd.  IX,  S.  841)  äusserte  z.  B.,  dass  die  ersten  entzündlichen  Veränderungen  nicht  in 
den  oberflächlichen,  sondern  ia  den  tiefen  Schichten  der  Dura  mater  vor  sich  gehen, 
dass  nämlidi  die  Entzündung  mit  Gefässwucherung  in  der  unter  dem  Epithel  gelagerten 
Capillarschicht  beginnt.  Um  die  pathologischen  Verhältnisse  besser  zu  erklären,  be- 
trachtet der  Vortr.  den  histologischen  Bau  der  Dura  mater.  —  Das  Grundleiden  war 
in  3  Fällen  des  Vortr.  Tuberculose,  in  den  übrigen  je  Imal  Pyelitis  und  Nephritis, 
croupöse  Pneumonie,  Utemscarcinom,  Marasmus  senilis  und  Lebercirrhose.  Das  Alter 
der  Kranken  betrug  21  bis  83  Jahre.  Je  nach  dem  Alter  der  Kranken  war  in  der 
Membrana  limitans  der  Dura  mater  elastisches  Gewebe  mehr  oder  weni^  entwickelt. 
Bei  Neugeborenen  fehlt  die  Membrana  limitans  ganz  und  gar.  Des  Weiteren  kommen 
bei  jungen  Individuen  nur  einzelne,  noch  nicht  zu  einer  ehutischen  Membran  abgeson- 
derte elastisdie  Fasern  vor.  Bei  einem  21 -jährigen  Eranken  fand  sich  bereits  eine 
dünne  Haut,  welche  bei  einem  25-jährigen  Kranken  deutlicher  ausgesprochen  und  bei 
eioem  39-jähri^n  gut  entwickelt  war.  Bei  dem  60-jährigen  und  ^-jaluigen  Kranken 
&ber  näherte  sich  die  Membrana  limitans  ihrer  Dicke  und  ihrem  Aussehen  nach  der 
Membrana  elastica  von  Arterien.  Ueber  der  Membrana  limitans  liegt  eine  faserige 
Schicht,  welche  dem  Epithelium  als  Unterlage  dient,  unter  ihr  aber  befindet  sich  (Se 
Gefässschidit.  Elastiscne  Fasern  verflechten  sich  in  der  äusseren  und  inneren  Schicht 
der  Haut  mit  fibrösen. 
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Die  h&morrhagifiche  Pachymeningitis  b^innt  mit  Vermehrung  da*  Epithelzellen 
lind  darauffolgender  Flbrinausscheidung  zwischen  denselben,  also  über  der  Membrana 
limitans.  Die  Organisation  des  Fibrins  zu  Bindegewebe  findet  in  gewohnter  Weise 
statt;  hierbei  entstehen  in  grosser  Men^  Blutgefässe  mit  dünnen  Wandungen,  was  dm 
Grund  zu  wiederholten  Blutemissen  giebt  In  dem  jungen  Bindegewebe,  welches  sich 
über  der  Membrana  limitans  Durae  matris  entwickelt  hat,  sind  aSe  Bedingung  fiir 
die  £ntwicklung  von  eeschichteten  Ealkconcrementen  gegeben.  Bei  Jores  hegt  die 
Fehlerquelle  in  der  tedmischen  Mangelhaftigkeit  seiner  untersuchungBmeihoden  der 
£ntzündung8producte,  w^elche  von  der  Dura  mater  entnommen  worden  waren.  Dit 
Entwicklung  von  Granulationsgewebe  und  die  Fibrinorganisation  entspricht  einer  Endo- 
▼asculitis  nebst  darauffolgender  Or^nisation  des  Thrombus  viel  mehr,  als  wie  einer 
Pleuritis,  Pericarditis  oder  Peritonitis,  fis  stimmt  dieses  auch  mit  der  Embryologie  der 
Dura  mater  überein:  sie  entwickelt  sich  nämlich,  gleichwie  die  Gefässe,  aus  dem 
Mesenchymblatt  des  Embryos,  während  das  Epithelium  der  PleuroperitonealhÖhle  aus 
den  lateralen  Platten  des  mittleren  Embryonalblattes  seinen  Ursprung  nimmt 

Dr.  8lTr6  (Kasan):  Vergleichende  mornhologische  Untersuchungen 
über  Veränderungen  parenchymatöser  Organe  bei  Ueberhitzung  und 
Diphtherietoxinvergiftung  bei  Thieren  f nebst  Demonstration  von  Abbildungen). 
In  den  an  Meerschwemdien  angestellten  Versucmen,  in  welchen  die  Thiere  im  uaih 
von  2Vj.— 3  Tagen  auf  40—41"  erwärmt  wurden,  beobachtete  Vortr.  Hyperämie  und 
Blutergüsse  in  sämmtlichen  Organen,  fettige  Entartung,  welche  in  der  Leber  stark,  in 
den  Nieren  und  im  Herzen  abä  schwach  ausgeprägt  war.  Meerschweinchen,  wdchen 
tätlich  0,1  ccm  Diphtherietoxin  von  der  Stärke  0,1  injicirt  wurde,  lebten  2  bis  5  Tage. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ihrer  Organe  fanden  sich  im  Herzen :  parenchy- 
matöse und  fettige  Entartung,  Ne^ose,  FraCTientation  und  Zellinfiltration  in  der 
Umgebung  der  Gefösse;  in  der  Leber:  bedeutende  Coagulationsnekroee,  Kalldnfiltration 
und  fettige  Degeneration ;  in  den  Nieren :  parenchymatöse  und  fettige  Entartung,  N^rose, 
unbedeutende  Infiltration  in  der  UmgeDung  aer  Hamkanäichen  und  Hamc^linder. 
Hieraus  kommt  Vortr.  zu  dem  Schluss,  dass  Coagulationsnekroee  und  Segmentabon  de» 
Herzmuskels  ausschliesslich  durch  das  Toxin  beoingt  sind. 

Sitzung  vom  3.  (15.)  Mai  1899. 

Vorsitzender:  Prof.  Kossorotow  (St.  Petersburg). 
Secretär:  Dr.  Meister  (Petersburg). 

Prof.  Ssawtschenko  (Kasan):  Ueber  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage 
von  den  Parasiten  bösartiger  Neubildungen  (nebet  Demonstration  von 
mikroskopischen  Präparaten).  Von  einer  umfassenden  Uebersicht  der  einschlägig 
Literatur  und  von  seinen  eigenen  Beobaditungen  ausgehend,  äussert  Vortr.,  der  eich 
durch  seine  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  einen  Ruf  gemacht  hat,  dass  die  bekannten, 
in  bösartigen  Geschwülsten  vorzufindenden  Bildungen  Parasiten  sind,  dass  sie  mit  der 
Entwicklung  der  Geschwülste  in  ursächlichem  Zusammenhang  stehen  und  dass  sie  znm 
Pflanzenreicne,  nicht  aber  zugi  Thierreiche  sehören. 

Dr.  Porosehin  (Kasan):  Ueber  die  Veränderungen  in  den  Organen  von 
Thieren  bei  Chloroformnarkose  (nebst  Demonstration  von  mikroskopischen 
Präparaten).  Es  wurden  30  Versuche  an  Hunden  angestellt;  die  Narkose  dauerte 
B  Minuten  bis  3  Stunden,  der  Tod  trat  nach  Vt— ^  Stunaen  ein.  In  den  nach  Nissl 
bearbeiteten  automatischen  Herzeanglien  findet  man  bei  kurzdauernder  Narkose  partielle 
Chromatolyse,  bei  längerer  Narkose  eine  intensive  perinucleäre  Cyto)matoly8e,  welche 
sich  fast  zu  vollständigem  Schwund  der  chromophilen  Substanz  steigert.  Im  Hen- 
muskel  trübe  Schwellung  und  Herdnekrose,  diffuse  Segmentation  und  Veränderungen 
der  Muskelfaserkeme.  Constante,  diffuse  Blutungen  in  der  Vorhofscheidewand  und  in 
der  Um^bung  der  Nervengandien.  In  der  Leber  und  in  den  Nieren  trübe  Schwellang 
und  fettige  fätartung,  sowie  Herdnekrose  der  iZellen.  In  den  Blutgefässen  von  Lungen, 
Herz,  Leber,  Nieren  und  Ma^en  Hyperämie,  Kemveränderungen  des  Intimaendothebr 
hyaline  Entartung  der  Media  m  den  kleinen  Arterien  von  Herz  und  Magen,  sowie  bei 
langdauernder  Narkose  in  den  Arterien  der  Malpighi 'sehen  Köiperchen  der  Milz;  im 
letzteren  Falle  bemerkt  man  hyaline  Thromben  in  den  sublobularen  Venen.  In  den 
Nieren  fand  sich  weder  Fibrin  noch  Pigment. 

Dr.  Tschamsehln  (Kasan)  demonstrirt  makro-  und  mikroskopische  Präparate  eines 
seltenen  Falles,  in  dem  ein  Plattenepithelkrebs  der  Speiseröhre  mit  eiDem 
Adenocarcinom  und  Adenom  des  Magens  zusammentraf;  hierbei  berichtet 
Vortr.  über  die  einschlägige  Literatur,  über  die  Statistik  bösartiger  Magenneubildunfi|eo 
an  dem  Örtlichen  pathologischen  Institut  im  Laufe  der  letzten  2^  Jahre  und  über  den 
Krankheitsverlauf  in  seinem  Falle. 

Prof.  Ljubimow  (Kasan) :  Ueber  den  Echinococcus  multilocularis.  Vortr. 
weist  eine  Collection  von  Präparaten  des  Echinococcus  multilocularis  (17  Fälle  am- 
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&88end),  welche  dem  pathologischen  MuBenm  der  üniversitfit  Kasan  angehört,  Wt.  I>id 
betreffenden  Falle  sind  in  der  russischen  Literatur  bo^ts  von  den  Herren  Brandt*), 
Winogradow*),  Sabolotnow")  undVortracendem  beschrieben  worden.  Die  Kranken 
standen  im  Alter  von  19  bis  70  Jahren.  Von  diesen  17  Fällen  (10  Männer  und  7  Frauen) 
betrafen  12  den  rechten  Leberlappen,  3  beide  Leberlappen  und  1  den  linken;  einmal 
waren  die  Echinocoocus-Knoten  über  die  ganze  Leber  verstreut.  Das  maximale  Gewicht 
der  Leber  betrug  8850  g.  In  einem  Falle  (Ljubimow)  war  ein  Knoten  vom  linken 
Leberlappen  aus  in  die  Vena  cava  inferior  und  dann  weiter  durch  das  Zwerchfell  in 
das  rechte  Atrium  oordis  vorgedrun^.  Li  einem  anderen  Falle  (Sabolotnow)  be- 
iden sich  auch  im  Qehim  und  m  einer  Niere  Knoten  des  Echinococcus.  Nur  in 
einem  FaUe  (Sabolotnow)  wurden  Scolices  und  Haken  gefunden.  Biesenzellen  wurden 
in  der  Neubildung  im  Jahre  1889  von  Brandt  beschrieben«  Das  erwähnte  reichliche 
Material  giebt  Vortr.  Anlass,  ein  genaues  Bild  der  makro-  und  mikroskopischen  Ver- 
änderungen in  den  von  diesen  Parasiten  betroffenen  Organen  zu  geben. 

Prof.  IJnbimow  (Kasan):  Ueber  die  amyloide  Degeneration  der  Con- 
lunctiva  (nebst  Demonstration  von  histologischen  Abbildungen).  Aus  seinen  histo- 
logischen und  experimentellen  Untersuchungen  zieht  Vortr.  folgende  Schlüsse.  Die 
Degeneration  yerbreitet  sich  auf  Gefässwände,  Bindegewebsfasern  und  Grundsubstanz 
des  Bindegewebes;  um  die  amyloiden  Klumpen  sammeln  sich  Riesenzellen;  in  chronischen 
Fällen  findet  Kalkablagjerung  im  Bindegewebe  und  in  den  Amyloidklümpchen,  welche 
zuweilen  zu  Knochenbildung  führt^  statt;  unter  die  Haut  von  Thieren  verpflanzte 
Amyloidstückchen  werden,  wenn  sie  an  Umfang  1—2  ccm  nicht  übertreffen,  durch 
Biesenzellen,  welche  die  Amyloidsubstanz  zerstückeln,  resorbirt;  das  Amvloid  verändert 
sich  hierbei  auch  chemisch:  seine  in  Biesenzellen  eingebetteten  Bchollen  zeigen  die 
früher  deutliche  B«u;tion  nicht  mehr. 

Metnihow'Baiwedenhoto  (Dreiburg  u  B.), 


BocUti  mödioale  des  Höpitaxuc  de  Paria. 

Sitzung  vom  8.  October  1897. 

Aehard  und  Levi  sprechen  über  vorübergehende  Lähmungen  bei  Herz- 
krankheiten, wovon  sie  2  Fälle  beobachteten. 

Fall  I.  Mitralstenose,  Arhythmie.  Im  Verlaufe  rechtsseitige  centrale  Fadalis- 
parese,  die  nach  3  Tagen  völlig  verschwunden  ist,  nach  3  Wochen  linksseitige  Hemi- 
plegie: 3  Tage  darnach  Tod. 

Section,  emebt  makroskopisch  im  Gehirn  nur  congestive  Veränderungen  und 
Bubmeninffeales  (Jedem. 

Fall  IL  Mitralstenose,  apoplectiförm  eingetretene  Hemiplegia  altemans,  die  nach 
mehreren  Ta^en  zurückging.  A.  tmd  L.  glauben  Hysterie  ausscmiessen  zu  können  und 
theilen  ähnhche  Fälle  von  vorübergehender  Lähmung  im  Verlaufe  von  Urämie  oder 
oder  Lebertoxhämie  mit 

Es  giebt  dann  Uebergän^^e  von  diesen  Fällen  zu  den  Fällen  mit  makroskopischem 
Befunde,  nämlich  solche,  wo  sich  als  Ursache  der  Lähmungen  GefässemboUen  von  einer 
£ndocarditis  v^etans  aus  finden. 

Hirti  und  Luys  berichten  über  einen  Fall  von  cLvlösem  Ascites  bei  Magen- 
cardnom  mit  Uebei^reifen  auf  die  Lymphdrüsen  und  den  Ductus  thoracicus;  eine 
Perforation  des  letzteren  war  bei  der  Section  nicht  zu  finden.  Der  Eiweissgehalt  der 
Flufisiffkeit  betrug  18  Proc,  der  Fettgehalt  0^  Froc. 

Imdii  sah  bei  einem  Herzfenler  die  ersten  3  Functionen  klares  Serum,  die 
4.  und  5.  chylöee  Flüssigkeit,  die  weiteren  wieder  seröse  Flüssigkeit  ergeben. 

Trolsier  hat  bei  3  Fällen  von  Carcinom  des  Ductus  thoracicus  niemals  chylösen 
Ascites  gesehen. 

Matignon  (Peking)  berichtet  über  einen  Fall  von  Akromegalo-Gigantismus 
bei  einem  Chinesen,  wie  Brissaud  (siehe  dieses  Centralblatt  VIII,  18d7,  S.  942)  jene 


1)  A.  Brandt,  Zur  patholo^iscb-Mifttomiachen  CAsaistik  def  Eehinoeoecos  moltUociiUirls 
d«r  Lttber.  Tag«blftU  der  Aerttegesallftohftfk  «n  der  Universitit  Kasan,  Jon!  nnd  Juli,  1889 
(nuaiflcb). 

i\  N.  Winogradow,  Ueber  den  Ecbinococeas  mnltilocolarii.     Ibid.  1894. 

8)  Sabolotnow,  Zar  Frage  Ton  der  moltiplen  Localieation  des  Echinoeoccns  mnlti- 
locnlaris.    Ibid.,  1897. 
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Fälle  zu  bezeLchnen  vorschlug,  wo  zu  ^teigerter  QcsammtentwickluDg  des  Körpen 
eich  ein  gesteigerter  Osfiificationsprocess  hmzugeeelit 

Der  183  cm  hohe  Patient  zeij^  Kyphose,  Prognathie  und  ist  äusserst  schwacL 
Die  Schilddrüse  und  das  Genitale  sind  rudimentär. 

Sitzung  vom  15.  October  1897. 

Chapnt  hat  bei  einem  Patienten  mit  Gastrektasie,  Hyperchlorhydrie  und 
unstillbarem  Erbrechen  wegen  Pylorusstenose  den  rylonis  exstirpirt  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergab  ein  b^innendes  Cardnom  auf  dem  Boden  eines 
Ulcus  entwickelt  Pat  hat  seither  flVi  «Fahre)  bedeutend  an  Gewicht  zugenommen, 
fühlt  sich  ganz  wohl.  Mathieu  hat  bei  diesem  Patienten  6  Monate  nach  der  Operation 
nach  einem  Probefrühstück  abnorm  vid  Ms^geninhalt,  gemischt  mit  Gkdie,  ausgehebert, 
der  gar  keine  freie,  nur  sehr  wenie  gebundene  Salzsäure  enthielt  Debove  memt,  dass 
die  Differentialdiagnose  zwischen  Ulcus  mit  indurirten  Rändern  imd  Carcinom  oft  nicht 
zu  stellen  sei. 

Daleh^  demonstrirte  einen  Patienten  mit  universeller  Schwäche  der  Muskeln 
und  des  Gedächtnisses,  der  eine  auffallende  Fettentwicklung  der  dorsalen  Bauch- 
wand genau  entsprechend  den  Becü  abdominis  zeigt;  femer  symmetrische  Tumoren  Ton 
der  Ck)nsistenz  der  Pseudolipome  in  der  Gebend  der  Parotis,  am  Halse,  im  Nacken, 
den  Ellbogen  und  Leistenbeugen,  kein  Zeichen  von  Mediastinaltumor,  keine  sonstigen 
Lymphdrüsenanschwellungen. 

Hayem  weist  auf  die  Aehnlichkeiten  hin,  die  das  Krankheitsbild  des  demonstniten 
Patienten  mit  dem  von  ihm  seiner  Zeit  gezeigten  (siehe  dieses  Oentralbl.,  1899,  S.  296) 
aufweist  und  empfiehlt  auch  für  diesen  Schilddrüsendarreichung. 

Jaeqnet  demonstrirt  einen  36-jährigen  Mann  mit  Hemihyperästhesie  der  links- 
seitigen Musculatur  und  der  linksseitigen  Nerven,  ausserdem  Herabsetzung  der  Hof- 
hund Sehschärfe  der  linken  Seite  und  ünksseitige  Hemiparese.  Da  Alkohonsmus  aos- 
zuschliessen,  wahrscheinlich  Hysterie. 

Debove  demonstrirt  eine  Frau,  die  seit  8  Monaten  ein  Oedem  am  Oberschenkel, 
der  Wade  und  dem  Fussrücken  zeigt,  während  die  übrigen  Theile  der  unteren  Ex- 
tremität normal  sind.  Dabei  wird  die  Patientin,  die  audi  eine  Mitralstenose,  jedoch 
ohne  Arhythmie  hat,  durch  dieses  Oedem  keineswegs  in  ihren  Bewegungen  gdundert 

Debove  schlägt  für  dieses  ätiologisch  dunkle  Oedem  den  Namen  „segmentaire"  vor. 

Mathieu  hat  analoges  Oedem  bei  3  Patientinnen  mit  Arteriosklerose  imAn- 
schluss  an  Schmerzen  nach  Art  einer  Ischias  gesdien  und  glaubt  an  einen  nervösen 
Ursprung  der  Affection.  Dasselbe  meint  Joffroy  bezüglich  2  von  ihm  beob- 
achteter Fälle. 

Tholttot  und  Bemard  berichten  über  einen  Fall  von  Aortenruptur  nach 
einem  heftigen  Zomausbruche  bei  einem  77-jährigen  Manne.  Derselbe  klagte  haupt- 
sächlich über  Schmerzen  im  Abdomen  und  starb  etwa  nach  10  Stunden.  Die  Biss- 
stelle fand  sich  am  Bogen  an  einer  Atheromplaque  und  hatte  zu  einem  starken 
Aneurysma  dissecans  mit  subpleuralem  Hämatom  und  Senkung  des  Blutes  in  der 
Aortenscheide  bis  ins  Abdomen  herabeeführt. 

Folgt  eine  Besprechung  der  anau>gen  in  der  Literatur  vorhandene  Fälle. 

Barth  demonstrirt  die  Präparate  eines  Falles,  der  klinisch  Byniptome  von  Leber- 
kolik und  erst  24  Stunden  vor  dem  Tode  stürmische  peritonitische  Erscheinung  ge- 
zeigt hat;  die  Section  er^b:  Thrombose  der  Vena  portae  und  ihrer  penpheren 
Wurzeln,  die  zu  G^grän  einer  Jejunumschlinge  geführt  hat 

Chanffard  demonstrirt  neuerlich  den  Patienten  mit  Pylorusstenose  (si^e 
dieses  Centralblatt,  1899,  S.  381),  welcher  sich  seit  Ausführung  der  Gastroenterostomie 
sehr  wohl  befindet  Die  elektrische  Durchleuchtung  des  Magens  zeigt,  dass  derselbe 
an  Grösse  bedeutend  abgenommen  hat 

Tholnot  berichtet  über  einen  Fall  von  Aorten insufficienz,  der  in  der 
Keconvalescenz  eines  leicht  verlaufenen  GesichtserysipeLs  nlötzlich  starke  Schmerzen 
in  der  Sternalgegend,  Athemnoth  mit  Präcordialangst,  Arnythmie,  Albuminurie  nnd 
Oedem  gezeigt  liatte.  Die  Section  ergab  neben  altem  Atherom  der  Aorta  braungelbe, 
rundliche  fibrinöse  Plaques  in  der  Aorta  ascendens  und  dem  Bogen.  Mikroskopisch 
zeigten  diese  Stellen  das  typische  Bild  der  acuten  Aortitis. 

Hnehard  spricht  üb^er  Brachydias tolle  und  ihre  prognostische  Be- 
deutung bei  Herzaf  fectionen.  Sie  ist  charakterisirt  dadurch,  dass  bei  normaler 
Pulszahl  die  beiden  Herztöne  rasch  auf  einander  folgen  und  darnach  eine  Pause  er- 
fo^  Sie  ist  ein  Zeichen  von  Herzdilatation  und  Digitalis  ist  in  diesen  Fällen  contra- 
indicirt,  da  es  auch  noch  die  Diastole  verlängert  H.  theilt  einzelne  beweisende  FÜie 
seiner  Beobachtung  mit. 
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Sitzung  yom  29.  October  1897. 

Femet  berichtet  über  einen  Fall  von  OsteoarthritiB  im  Verlaufe  von 
Pneumonie,  deren  klinisches  Bild  ganz  das  der  tabischen  ArthropaÜiie  war  und 
meint,  ob  die  letztere  nicht  auch  der  Ausdruck  von  einer  Infection  sei,  v^as  De- 
bove  unwahrscheinlich  findet 

Bonnns  sah  bei  einem  Mädchen  mit  Erstickungsanfällen  nach  Verschlucken  einer 
Perle  dieselbe  3  Minuten  nach  Einführung  eines  Tubus  aushusten.  Die  Perle  war  über 
einen  Monat  im  Bronchialbaimi  gewesen,  ohne  blondere  Erscheinungen  zu  machen. 

Barbier  und  ToUemer  benchten  über  neuere  bakteriologische  Untersuchungen 
bei  Diphtherieikranken.  Sie  fanden  Diphtheriebadllen  in  den  Lymphdrüsen  am  Halse 
und  um  die  Bronchien  bei  3  von  13  Verstorbenen ;  5mal  im  verlängerten  Mark  und  der 
Brücke,  3mal  in  der  Milz,  einmal  im  Herzblut. 

Die  Virulenz  aller  dieser  Bacillen  war  eine  grosse.  In  den  Eingeweiden  fanden  sich 
die  Bacillen  niemals  allein,  sondern  immer  mit  Strepto-  und  Staphylokokken.  Hämor- 
rhagieen  in  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  fanden  sich  nur  bei  Combination  mit 
Streptokokken.  Zum  Schlüsse  betonen  sie  die  Bedeutung  der  Mischinfection  und 
meinen,  dass  die  Imprägnation  des  Körpers  mit  dem  Diphuerietoxin  eine  Disposition 
für  septische  Infection  schaffe. 

LeXolr  und  Claude  berichten  über  einen  Fall  von  Purpura  bei  chronischer 
Benzinvenriftung.  Ausserdem  bestand  hämorrhagisches  Pleuraexsudat,  Nasenbluten, 
Kachexie.  Section  ergab:  Multiple  Hämorrhagieen  an  den  Schleimhäuten,  dem  Dann- 
kanal und  im  Qehim,  ferner  Infarkte  des  Myocardes. 

Sitzung  vom  5.  November  1897. 

Claiflse  demonstrirt  ein  19- jähriges  Mädchen  mit  hämorrhagischen  Knochen- 
veränderungen, bestehend  in  schmerzhaften  Höckern  an  aen  Knochenknorpel- 
grenzen der  Kippen  und  an  beiden  Tibien. 

Derselbe  demonstrirt  die  Präparate  eines  primären  Oarcinoms  des 
Ductus  hepaticus  und  erörtert  die  Diagnostik  dieser  Fälle.  Die  Gallenblase  und 
der  Ductus  cysticus  waren  in  seinem  Falle  ganz  freL 

Hayem  nebt  zur  Differentialdiagnose  zwischen  Cholelithiasis  und  Carcinom 
hervor,  dass  bei  ersterer  sich  meist  Hyperchlorhydrie,  bei  letzterem  Hypopepsie  findet 

Sevestre  betont  g^enüber  den  Benmden  von  Barbier  über  das  vorkommen  von 
DiphtheriebaciUen  in  aen  inneren  Organen  bei  Diphtherie,  dass  die  postdiphtherischen 
Lanmungen,  wie  Boux  nachgewiesto  hat,  auch  nach  Injection  von  Diphtherietoxin 
ohne  Bacillen  zu  Stande  kommen. 

Lemolne  konnte  aus  dem  5  Stunden  nach  dem  Tode  entnommenen  Blute  eines 
an  Dinhtherie  Verstorbenen  Bacillen  züchten. 

Crespler  (Algier)  theilt  2  Fälle  von  linksseitiger  Zwerchfellneuralgie 
im  Anschluss  an  acute  Milzschwellung  bei  Malariakranken  mit. 

Sitzung  vom  12.  November  1897. 

Letulle  hat  an  6  Patienten  das  Tuberculin  B  von  Koch  erprobt  in  Dosen  von 
Vsoo^l  luflnr.  Er  sah  keinerlei  unangenehme  ZwischenMUe  und  nur  in  einem  Falle 
üeutiiche  Besserung  und  Gewichtszunahme. 

Courtols-Snffft  berichtet  über  3  Fälle  von  subphrenischem  Pyopneumo- 
thorax,  wofür  er  den  Ausdruck  „gashaltiger  subdiaphragmatischer  Abscess^^  vorziehen 
möchte.  Als  Ursache  war  in  dem  einen  Falle  eine  Perforation  eines  Ulcus  des  Duodenum 
zu  vermuthen,  nach  Operation  Heilung.  In  dem  2.  Falle,  der  trotz  Operation  letal 
verlief,  fand  sich  Perforation  des  Magens  an  2  Stellen,  im  3.  fand  sich  eine  tuberculöse 
Peritonitis. 

Diüeh6  spricht  über  die  Metrorrhagieen  bei  Leberkrankheiten;  die  häufigste 
Ursache  derselben  ist  die  Cholelithiasis,  l^i  Girrhose  ist  Amenorrhoe  häufiger. 

D.  stellt  zum  Schluss  die  bisher  beschriebenen  Fälle  sowie  mehrere  eigene  zusammen. 

Havem  hat  gefunden,  dass  nicht  in  allen  Fällen  von  Pylorusstenose  der 
Magen  ektatisch  ist  und  theilt  3  solche  Fälle  seiner  Beobachtung  mit,  der  1.  Fall  war 
eine  hochmulige  Stenose  durch  Carcinom ,  das  Fehlen  der  Ektasie  ist  wohl  auf  die 
letale  Intoleranz  des  Magens,  der  alles  erbrach,  zu  beziehen.  In  2  weiteren  Fällen 
dürfte  es  sich  um  starke  Verwachsungen  des  Magen»  durch  Perigastritis  bei  Ulcus 
handeln. 

Beada  und  Hall6  berichten  über  einen  Fall  von  Allgemeini nfection  durch 
Gonokokken,  aussehend  von  einer  hämorrhagLschen  Metritis,  zu  der  sich  eitrige 
Poiarthritis  des  linken  Ellbogengelenks  und  Endocarditis  vegetans  an  den  Aorten- 
klappen gesellten ;   daneben   bestand   seröse  Pericarditis.     Die    oakteriologische  Unter- 
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Buchung  deB  EllbogeneiterB   ergab  Gonokokken  in  Beincultur,    welche   Mäuse  nach 
24  Stunden  tödteten. 

Ebenso  Hessen  sich  aus  den  endocarditischen  Vegetationen  Gonokokken  züchten. 

Sitzung  vom  19.  November  1897. 

Trlbonlet  erhielt  bei  der  Section  eines  acuten  Bheumatismus  mit  Chorea  durch 
anaerobe  Züchtung  aus  dem  Blute  der  V.  cava,  einer  endocarditischen  Elappenauflagenuig 
und  einem  Stücke  Lendenmark  auf  sterilisirter  Milch  den  von  Achaime  gefandenen 
BadlluSy  der  sich  für  Meerschweinchen  als  pathogen  erwies. 

Yariot  sah  ein  22  Monate  altes  Kind  ein  2  cm  langes  Zinkblattchen  erbrechen, 
welches  dasselbe  ohne  wesentliche  Störung  10  Monate  \mg  im  Oesopha^  getragen 
hatte.  Er  theilt  weiter  einen  Fall  mit,  wo  ein  O'Dwyer- Tubus  von  einem  kleinen 
£inde  verschluckt  wurde  und  sein  We^  mit  Röntgen -Strahlen  verfolgt  wurde. 

Benda  theilt  einen  ähnlichen  Fall  mit. 

Aehard  und  Castaigne  weist  darauf  hin,  dass  bei  der  klinischen  Prüfung  auf 
alimentäre  Glykosurie  3  Fehlerquellen  in  Betracht  kommen:  1)  eine  Stönmgder 
intestinalen  B^sorption,  2)  der  renalen  Permeabilität  und  3)  der  Zucker  zerstörenden 
Function  der  Gewebe.  Sie  fanden  das  glykolytische  Vermögen  des  Blutes  bei  Kachexie 
vermindert,  bei  2  Fällen  von  Tuberculose  und  einem  Cirrhotiker  vermehrt,  bei  Leber- 
kranken erhielten  sie  alimentäre  Glykosurie  nach  100  g  Saccharose  bei  Pylorus-  und 
Duodenumcardnom  mit  und  ohne  Lebererkrankung  negatives  Besultat,  auch  nadi 
200  g  Saccharose,  ebenso  negativ  bei  Nephritis  chronica  mit  intacter  Leber,  bei 
Nephritis  chronica  mit  Leberveranderungen  war  ebenfalls  eine  höhere  Dosis  nothwendigi 
um  Glykosurie  zu  erzeugen;  beim  Zusammenvorkommen  von  Darmveränderungen  and 
verminderter  Nierenpermeabilität  mit  Lebererkrankungen  wird  die  alimentäre  Glykosone 
verdeckt.    Es  ist  also  ein  negatives  Besultat  immer  nur  mit  Vorsicht  aufzunehiBen. 

Sitzung  vom  27.  November  1897. 

Blenlafoy  und  Caussade  berichten  über  Untersuchungen,  welche  zeigen,  dasa  die 
Virulenz  von  Mikroorganismen  im  venchlossenen  Proc  vermiformis  bedeutend  ge- 
steigert wird  und  ihre  Btoffwechselproducte  hochgradige  toxische  Eigenschaften  erkDeeD« 

Yariot  demonstrirt  3  Brüder  mit  leichten  rachitischen  Veränderungen  und  starken 
paraplegischen  Gehstörungen.    Nach  entsprechender  Diät  bedeutende  ^sserung. 

Letulle  demonstrirt  die  Präparate  eines  KoUoidcarcinoms  des  Duo- 
denums, entwickelt  auf  dem  Boden  eines  Ulcus  desselben;  dabei  Verschluss  des 
Ductus  Wirsungianus  und  Atrophie  des  Pankreas;  kein  Ikterus. 

Morel-Lavall6e  sah  bei  Influenza  in  den  letzten  Jahren  häufig  dne  subaoate 
beiderseitige  Pleuritis  sicca. 

Barfier  fand  in  19  Fällen  von  auf  Diphtherie  verdächtijgen  Anginen  einen  kurzen, 
breiten  Bacillus  von  Schiffchenform,  dessen  Culturen  auf  Löfiler'scnem  Serum  durch- 
sichtig und  diffus  sind ;  in  Bouillon  macht  er  Trübung  und  Bodensatz,  auf  Glvooina^ 
wächst  er  sehr  rasch  und  reichlich.  Für  Meerschweinchen,  Taubcoi  und  Manae  ist 
er  nicht  pathogen.  Er  findet  sich  am  sichersten  in  der  Nase,  mitunter  neben  dem 
Diphtheriebacilms.    Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  einen  Saprophyten. 

Sitzung  vom  3.  December  1897. 

Wldal  und  Nob^eonrt  berichten  über  einen  Fall  von  Pyopneumothorax  ohne 
f^liche  Lungenffanerän,  wobei  die  bakteriologische  Untersuchung  des  Exsudats  einen 
Proteus  ersah,  der  bei  Meerschweinchen  Absehe  mit  Gasbildung  erzeugte.  Nach  der 
Function  des  Pneumothorax  entstand  um  die  Pnnctionsstelle  ein  subcutanes  Emphysem. 

Galliard  spricht  über  den  amphorischen  PercussionsschalL  Es  weistauf 
die  Divergenz  der  Angaben  der  Autoren  über  sein  Vorkommen  hin.  üeber  Lungen- 
cavemen  ist  der  tmophorische  Percussionsschall  selten,  ebenso  bei  Pneumothorax.  Ferner 
findet  er  sich  bei  Hydropneumothorax  links  hinten  unten  durch  Consonanz  des  Magens* 
In  dieser  Gegend  findet  man  ihn  auch  bei  Pleuritis. 

Sitzung  vom  10.  December  1897. 

Oalliard  bespricht  das  Auftreten  des  subcutanen  Emphysems  nachPuncdon 
emes  Pneumothorax. 

Aehard  theilt  einen  Fall  von  fötidem  Pyopneumothorax  ohne  Erschdnungen 
von  LungengEMrän  mit,  der  durch  Pleurotomie  geheilt  wurde. 

Courtois-mifflt  sah  in  einem  analogen  Falle  nadi  der  Function  ein  subcutanes 
■Ej^pliyßem  mit  Veraterung  auftreten;  die  Section  ergab  vollständig  normale  Be- 
schaffenheit der  Lun^e.  Gulturversuche  von  dem  mikroskopisch  sehr  zah&eiche  Kokken 
nnd  Stäbchen  zeigenden  Eiter  erwiesen  denselben  als  steril. 

Gnlnott  theilt  3  Fälle  von   Spitalinfection   mit  Abdominaltyphus  bei 
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Eindem  mit  in  einein  hygienisch  sehr  fichkchten  Krankenzimmer.  Wassergenufls  scheiiit 
auflgeBchloesen . 

Bourej  sah  einen  analogen  FalL 

OiIl6B  de  la  Tomwtte  und  Oasne  berichten  über  3  Fälle  yon  Paraple^ie  mit 
Incontinentia  urinae  et  alvi  bei  Alooholneuritis.  Diese  Incontinenz  ist  nicht 
auf  eine  Kückenmarksaffection  zu  beziehen,  sondern  der  Ausdruck  der  s^en.  ,,pol7- 
nemitischen  Psychose''  (Korsakow).  Die  Patellarreflexe  kdnnen  in  diesen  ^Uen  auäi 
gesteigert  sein. 

Ballet  hat  einen  analogen  Fall  mikroskopisch  untersucht  und  ebenfalls  keine 
Myelitis  gefunden. 

Le  Gendre  macht  darauf  aufmerksam,  dass  bei  manchen  Frauen  das  Eintreten 
der  Menopause  zu  congestiven  Veränderungen  der  Nieren  führt  (Abnahme  der  Ham- 
menge, vorübergehende  Albuminurie  oder  lämaturie,  Lendensdimerzen,  Uebelkeiten, 
Erbrecäien,  Kopnchmerz);  dies  tritt  besonders  bei  an  Wandemiere  oder  chronischer 
Nephritis  Liddenden  hervor.     £r  empfiehlt  dag^en  Blutentziehungen  und  Diuretica. 

Sitzung  vom  17.  December  1807. 

Trolsier  theilt  einen  weiteren  Fall  von  Spitals infection  mit  Abdomina{- 
typhus  mit.  Netter  berichtet  über  eine  ganze  Keihe  solcher  Fälle,  welche  vor- 
wiegend das  Wartepersonal  betreffen.  Ren  du  bezweifelt  eine  directe  Ansteckung  von 
Bett  zu  Bett.  Oettineer  theilt  einen  Fall  mit,  wo  die  Infection  wahrscheinlich  duioh 
die  ^vstierBpritzen  erfmgte. 

Fetit  berichtet  über  einen  Fall  von  Herzfehler  mit  Morbus  Brightü,  wo  die 
Menses  ausblieben  und  ihnen  entsprechend  regelmässig  Anfälle  von  Oligurie  mit 
urämischem  Asthma  sich  einstellen,  gegen  welche  DigitaSs  und  Theobromin  versi^en, 
Aderlässe  aber  gut  thun. 

Trolsier  berichtet,  dass  bei  dem  von  ihm  seiner  Zeit  als  durch  Thoraco  centese 
geheut  vorgestellten  Falle  von  tubox^ulösem  Hydropneumothorax  (s.  S.  379)  nach  2  Mo- 
naten ein  fiecidiv  des  Pneumothorax  mit  tödtuchem  Ausgang  eingetreten  sei. 

GaUlard  hat  nach  Thoracocentese  ebenfalls  B^idive  des  Pneumothorax 
gesehen  und  ist  gegen  deren  Ausführung  bei  Hydropneumothorax. 

Sitzung  vom  24.  December  1897. 

Caussade  und  B6non  demonstriren  die  Präparate  eines  Falles  von  Pylorus- 
carcinom  mit  Zerstörunfi:  des  Sphincters  und  Atrophie  des  Magens,  so  dass 
vom  Oesophagus  bis  zum  ^lorus  eigentlich  gar  keine  Aenderung  des  Oalibers  hervor- 
tritt: wahrscmeinlich  eine  Folge  der  geringen  Nahrungsaufnalmie  und  der  Pylorus- 
incontinenz. 

Tribonlet  tmd  Coyon  haben  in  5  Fällen  von  acutem  Gelenkrheumatismus  bei 
Züchtung  aus  dem  Venenblute  einen  Diplococcus  ffe^iuiden,  2mal  in  Verbindung  mit 
d^  Acnalme 'sehen anaeroben  Bacillus;  auch  aus  den  Culturen  des  von  ihnen  letztlich 
mitgetheilten  Sectionsfalles  (s.  S.  599)  konnten  sie  den  Coccus  nachträglich  reinzüchten. 
Die  Fälle,  in  welchen  der  Achalme'sche  Bacillus  gefunden  wurde,  waren  schwere, 
compllcirte  Fälle. 

Bolnet  theilt  einen  Fall  von  multiloculärem  Empyem  mit  Chisbildun^  ohne 
Lungenerkrankung  mit.  Wie  die  Section  erwies,  hatte  die  Thoracotomie  nur  die  eine 
Empyemhöhle  eröffnet,  die  übrigen  Kammern  aber  nicht  Friedet  Piek  (Pirag), 
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FQrth,  Otto,  t..  Zur  Kenntniss  der  brenzkatechinähnlichen 
Substanzder  Nebennieren.  IL  Mittheilung.  [Ausdemphvsiol.- 
chem.  Institut  der  Universität  Strassburg.]  (Hoppe-Seyler^s 
Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  Bd.  XXVI,  S.  15.) 

Unter  Zuhülfenahme  des  Hofmeister^schen  Reductions Verfahrens 
hat  Verf.  in  Fortsetzung  seiner  früheren  Untersuchungen  über  die  eisen- 
grünende Substanz  der  Nebranieren'  (Zeitschr.  f.  physioL  Chemie,  Bd.  XXIV, 
S.  142)  aus  Rindsnebennieren  die  vrirksame  Substanz  durch  Fällung  als 
Zinkverbindung  nunmehr  in  haltbarer  Form  zu  isoliren  vermocht  Dieselbe 
zeigt  die  für  die  brenzkatechinähnUche  Substanz  schon  früher  vom  Verf. 
als  charakteristisch  angegebenen  Eigenschaften,  insbesondere  die  typische 
Eisenchloridreaction,  und  ist  durch  die  intensivste  physiologische  Wirk- 
samkeit ausgezeichnet.  Die  in  Gemeinschaft  mit  Gerhardt  ausgeführten 
Blutdruckversuche  ergaben,  dass  noch  Dosen  von  V40  ^8  ^^^  Blutdruck 
bei  intravenöser  Injection  kräftig  zu  erhöhen  im  Stande  sind;  der  beim 
Kaninchen  durch  Amylnitriteinathmung  künstlich  herbgesetzte  Blutdruck 
konnte  sofort  nach  intravenöser  Injection  von  0,00005  g  auf  mehr  als 
das  Doppelte  getrieben  werden ;  grössere  Dosen  erzielten  noch  bedeutendere 
Wirkung.  Analoge  Erfolge  erzielte  die  intravenöse  Injection  bei  Kaninchen, 
bei  weläen  durch  Chloroformeinwirkung  oder  durch  intravenöse  Infusion 
von  verdünnter  Kaliumchlohdlösung  die  Herzaction  bis  zum  Eintritt 
seltener  Contractionen  abgeschwächt  worden  war.  Die  Wirkungsdauer 
war  abhängig  von  der  Menge  der  injicirten  Substanz,  überschritt  niemals 
die  Dauer  weniger  Minuten,  konnte  jedoch  durch  Einfliessenlassen  einer 
stark  verdünnten  Lösung  in  die  Jugularvene  durch  mehr  als  1  Stunde 
hoch  über  der  Norm  erhalten  werden ;  subcutane  Injection  einer  bei  intra- 

CaatnlbUtt  f.  AUf.  Fathol.  Z.  45 
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venöser  Application  tödtlich  vrirkenden  Dosis  übte   auf   den  Blutdruck 
keinerlei  Einfluss  aus. 

Behufs  Gewinnung  eines  analysenfahigen  Präparats  wurde  die  in 
oben  ang^ebener  Weise  gewonnene  Substanz  acetylirt,  da  Benzoylirungs- 
versuche  kein  geeignetes  Product  lieferten.  Verf.  stellte  auf  ersterem 
Wege  11  Präparate  her,  deren  zuverlässigste  Analysen  (C  54,72;  H  6,14; 
N  5,61;  0  33,59;  abgespaltene  Essigsäure  67,33  im  Mittel)  zusammen 
mit  den  anderen  chemischen  Eigenschaften  der  Substanz  dieselbe  als  ein 
hydrirtes  Dioxypyridin  erkennen  lassen.  Dieses  Resultat  der 
äusserst  mühevollen  Arbeit  (200  Rindsnebennieren  lieferten  nur  ca.  ^/2  g 
der  wirksamen  Substanz)  klärt  die  Wirkungsweise  der  Nebennieren  Substanz 
auf,  da  durch  neuere  Untersuchungen  (Tunicliffe,  Moore  und  Row) 
erwiesen  ist,  dass  hydrirte  Pyridinderivate,  wie  Piperidin,  Nicotin  uDd 
Cioniin,  intravenös  gegeben,  ähnlich  dem  Nebennierenextract  wirken,  und 
eröffnet  für  weitere  physiologisch-pathologische  Untersuchungen  die  weiteste 
Perspective,  e.  p.  Piek  {Wim). 

Thlemleh ,  Hartin,  Zur  Kenntniss  der  Fette  im  Säuglings- 
alter und  der  Fettleber  bei  Gastroenteritis.  [Aus  der 
Universitäts- Kinderklinik  zu  Breslau.]  (Hoppe-Seyler's  Zeitschr. 
f.  physioL  Chemie,  Bd.  XXVI,  S.  189.) 
Verf.,  der  in  einer  früheren  Arbeit  ^)  auf  den  häufigen  mikroskopischen 
Befund  von  Leberdegeneration  bei  magendarmkranken  Säuglingen  hinwies, 
wobei  eine  intensive,  theils  diffuse,  theils  herdweise  Verfettung  die  auf- 
fälligste Veränderung  des  Organs  darstellt,  versuchte  durch  Bestimmung 
der  Fettsäuren  des  Panniculus  adiposus  und  der  Leber  Aufschluss  über 
die  Herkunft  des  Fettes  zu  gewinnen.  Die  mittels  der  HübTschen 
Jodzahl  (Bestimmung  der  Oelsäuremengen)  in  ungefähr  20  Fällen  (Neu- 
geborene und  Säuglinge)  ausgeführte  Bestimmung  der  Unterhaut-  und 
Leberfettsäuren  ergab,  dass  die  Jodzahlen  für  die  Leberfettsäuren  aus- 
nahmslos höher  liegen,  als  die  der  zugehörigen  Unterhautfettsäuren,  dass 
femer  die  von  Knöpfelmacher  vermuthete  Gesetzmässigkeit  zwischen 
Alter  und  Oelsäuregehalt  des  Unterhautfettes  im  Sinne  einer  regelmässigen 
Zunahme  des  letzteren  nicht  zutrifft.  Skleremfälle  zeigten,  wie  schon 
Knöpfelmacher  fand,  keine  abnorm  niedrigen  Jodzahlen;  die  Be- 
schaffenheit des  Fettes  allein  kann  nicht  für  alle  Fälle  die  Ursache  ab- 
geben, dass  bei  älteren  Kindern  kein  Sklerem  mehr  auftritt. 

Von  den  beiden  Quellen  für  pathologisch  vermehrtes  Leberfett,  dem 
Nahrungs-  und  Unterhautfett  —  die  Fettdepots  um  die  Nieren  und  in 
der  Thymus  kommen  nicht  in  Betracht  —  zeigt  sich  die  Zusammensetzung 
des  ersteren  erheblich  verschieden  von  dem  des  Leberfettes;  der  bei  der 
Untersuchung  aufgefundene  Unterschied  zwischen  Unterhaut-  und  Leber- 
fettsäuren in  Bezug  auf  den  Gehalt  von  flüssigen  Fettsäuren  (Oels&nre) 
wird  durch  die  leichtere  Resorbirbarkeit  der  letzteren  ausg^Uchen,  so 
dass  thatsächlich  eine  Uebereinstimmung  zwischen  Leber-  und  Unterhaut- 
fett  besteht.  Verf.  zieht  aus  den  gefundenen  Zahlen  den  Schluss,  dass 
in  der  Fettleber  der  magendarmkranken  Säuglinge  kein  Nahrungsfett, 
sondern  Unterhautfett  abgelagert  ist.  s.  p.  Piek  (Wim), 


1)  Thiemioh,    Ueber  Leberdegen^ration   bei    Gastroenteritif.     Ziagler's   Beitri^e 
Bur  pathol.  Anatomie  und  angem.  Pathologie,  Bd.  XX,  1896,  8.  179. 
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Euppel,  W.  €r..  Zur  Chemie  der  Tuberkelbacillcn.    I.  Mit- 
theil ung.    [Aus  dem  Privatiostitut  von  Prof.  Dr.  Behring  für  ex- 
perimentelle Therapie   zu  Marburg.]    (Hoppe-Seyler's  Zeitschr.  f. 
physiol.  Chem.,  Bd.  XXVI,  S.  218.) 
Verf.    unterzog    zunächst  im   Verfolge   der    Kühn  ersehen    Unter- 
suchungen über  die  Bestandtheile  des   Koch 'sehen  Tuberculins  grosse 
Mengen   von  Nährbouillon  (es  kamen  meist  50  1   nach  4-wöchentlichem 
Wachsthum   der  Tuberkelbacillen  auf  einmal  zur  Verarbeitung),  welche 
durch  Filtration  von  den  Bacillenleibem  getrennt  wurden,  einer  eingehenden 
Untersuchung.    Aus  den  durch  fractionirte  Alkoholfallung  oder  durch  Al- 
koholfällung nach  Dialyse  vorgenommenen  Isolirungsversuchen  geht  her- 
vor, dass  den  Tuberkelbacillen  ein  tryptisches  Verdauungsvermögen  eigen- 
thümlich  ist,  dass  es  aber  nicht  gelingt,  aus  den  Culturflüssigkeiten  ein 
„typisches  und  specifisches  Stoffwechselproduct  der  Tuberkelbacillen^'  zu 
isoliren. 

Aus  den  intacten  Bacillenleibem  vermag  man  nur  unter  grossen 
Schwierigkeiten  grössere  Mengen  der  Leibessubstanz  in  Lösung  zu  bringen. 
Die  nacheinander  angewandten  verschiedensten  Extractionsmittel,  wie  Al- 
kohol, Aether,  Wasser,  verdünnte  Alkalien  und  Säuren,  Glycerin  und  Koch- 
salzlösung, femer  Einwirkung  von  Verdauungsflüssigkeiten  vermochten  nur 
unwesentliche  Mengen  von  Eiweisssubstanzen  der  Bacillenleiber  zu  lösen, 
während  durch  Einwirkung  gespannter  Wasserdämpfe  grössere  Substanz- 
mengen  in  Lösung  gehen,  die  sich  wie  Atmidalbumosen  Neumeister's 
verhalten;  aus  den  nach  letzterem  Verfahren  erzielten  Lösungen  fielen 
beim  Abkühlen  und  nach  längerem  Stehen  nicht  wieder  lösliche  Nieder- 
schläge aus,  welche  vielfach  die  Hauptmenge  der  aus  den  Bacillen  in 
Freiheit  gesetzten  wirksamen  Substanz  enthielten.  Die  endlich  zurück- 
gebliebenen Beste  der  Bacillen  gaben  die  Milien 'sehe  Eiweissreaction 
und  reducirten  nach  Spaltung  mit  concentrirter  Säure  alkalische  Kupfer- 
oxydlösung; die  darin  enthaltenen  Eiweisskörper  scheinen  demnach  der 
Classe  des  Keratins  oder  Chitins  nahe  zu  stehen. 

Zugänglicher  als  die  intacten  Bacillen  sind  den  Lösungsmitteln  die 
nach  Koch  zerkleinerten  Bakterienleiber;  schon  beim  Zusammenreiben 
mit  Wasser  geht  fast  die  Hälfte  ihres  Gewichts  in  Lösung.  Dieselbe 
enthält  keine  coagulablen  Eiweisskörper,  giebt  deutliche  Biuretreaction 
und  vermag  genuine  Eiweisskörper  aus  ihren  Lösungen  zu  fällen.  Ruppel 
gelang  es,  aus  dieser  Lösung  zwei  Körper  zu  erhalten,  das  Tuber- 
culosamin und  die  Tuberculinsäure.  Der  erstere  ist  eine  phosphor- 
freie Base  von  den  Eigenschaften  eines  Protamins  (Kos sei)  und  ist  in 
den  Tuberkelbacillen  an  die  Tuberculinsäure  gebunden;  diese  stellt  eine 
Nucleinsäure  dar,  die  stark  phosphorhaltig  ist  und  Flüssigkeiten,  welche 
genuine  Eiweisskörper  gelöst  enthalten,  fällt,  ein  Verhalten,  das  bei  einem 
Ueberschuss  an  dieser  freien  Säure  in  den  Wasserextracten  der  zer- 
kleinerten Bacillen  das  Fehlen  von  genuinen  Eiweisskörpem  in  denselben 
erklären  würde.  e.  p.  Pich  (WM). 

Cfeelmuyden,  H.  Chr.,  lieber  Acetonurie  bei  Phloridzinver- 
giftung.  [Aus  dem  physiologischen  Institut  der  Universität  in  Ghristi- 
ania.]    (Hoppe-Seyler's  Zeitschrift  f.  physiol.   Chemie,  Bd.  XXVI, 
S.  381.) 
Die  an  phloridzinvergifteten  Hunden  ausgeführten  Ernährungsversuche 
ergaben  bezüglich  der  Entstehung  und  des  Verlaufes  der  Acetonurie  Fol- 
gendes :  Bei  einem  hungernden  Hunde  ruft  Phloridzinvergiftung  regelmässig 

45* 
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eine  bedeutende  Glykosurie  und  Aoetonurie  hervor.  Bei  eiweiss*  oder 
koUebydrathaltigem  Futter  ist  die  Aceton  urie  bei  mittelgrossen  Phlondzin- 
dosen  unerheblich;  es  scheinen  insbesondere  die  Kohlehydrate  ein  grosses 
Vermögen  zu  besitzen,  die  Acetouurie  zu  verhindern.  Grosse  Dosen  er- 
zeugen eine  bedeutende  Acetonurie  selbst  bei  Ernährung  der  Thiere.  Dar- 
reichung von  Fett  war  auf  die  Acetonurie  von  wechselndem  Einfluss:  eine 
Steigerung  der  Phloridzinglykosurie  nach  Fettzufuhr  konnte  nicht  bewiesen 
werden.  e.  f.  Ptek  {Wim), 

Oswaldi  Ad.,  Die  Eiweisskörper  der  Schilddrüse.  [Aus  dem 
physiolog.  -  ehem.  Institut  der  Universit&t  Strassburg.]  (Hoppe- 
Seyler's  Zeitschr.  f.  physiol.  Chem.,  Bd.  XXVÜ,  S.  14.) 

Anknüpfend  an  die  Arbeiten  Baumann's  hat  Oswald  in  den  vor- 
liegenden, äusserst  sorgfältigen  und  bedeutungsvollen  Untersuchungen  die 
Zusammensetzung  und  physiologische  Rolle  der  in  der  Schilddrüse  vor- 
handenen Eiweisskörper  festgestellt.  Im  Gegensatze  zu  den  meist  ein- 
greifenden Methoden  früherer  Untersucher  gelang  es  dem  Verf.,  mittels 
der  chemisch  und  physikalisch  nicht  eingreifenden  fracüonirten  Salz- 
fällung Hofmeister's  zwei  Eiweisskörper  rein  darzustellen,  von  denen 
der  eine,  das  Thyreoglobulin,  jodhaltig  und  der  Träger  der  specifiscben 
Wirksamkeit  der  Schilddrüse  ist,  während  der  andere,  das  Nucleo- 
proteid  der  Schilddrüse,  jodfrei  und  phosphorhaltig,  keinerlei  typische 
Schilddrüsenwirkungen  besitzt.  Die  Untersuchungen  wurden  beinahe  sämmt- 
lich  an  Schweineschilddrüsen,  zum  Tbeil  auch  an  Menschen-  und  Hammel- 
schilddrüsen  ausgeführt:  Die  frischen,  von  Fett  und  Bindegewebe  rein- 
präparirten,  mit  Quarzsand  oder  Glaspulver  zu  einem  Brei  zerstossenen 
Drüsen  wurden  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  extrahirt  und  aus 
dem  colirten  Auszug  liess  sich  durch  Halbsättigung  der  Lösung  mit  Am- 
moniumsulfat das  Tbyreoglobulin  ausfällen;  aus  dem  Filtrate  des  Thyreo- 
globulin-Niederschlages  konnte  durch  volle  Sättigung  mit  dem  gleiches 
Salze  das  Nucleoproteid  erhalten  werden.  Das  Tbyreoglobulin  zeigt  dem 
Globulin  ähnliche  Eigenschaften,  kann  jedoch,  wie  das  Myosin,  aus  massig 
salzhaltigen  Lösungen  durch  Zusatz  verdünnter  Säuren  gefällt  werden 
und  ist  femer  durch  Schwefel-  bezw.  Salpetersäure  fällbar  ohne  im  Ueber* 
schuss  der  Säuren  löslich  zu  sein;  durch  Zersetzung  mit  verdünnter 
Salzsäure  liess  sich  aus  demselben  ein  Kohlehydrat  abspalten  und  in  Form 
von  Osazonkrystallen  darstellen.  Das  Mittel  der  Analysen  ergab  fär 
C  52,21;  H  6,83;  N  16,59;  J  1,66:  S  1,86  (O  20,85).  Das  Molekular- 
gewicht kann  auf  Grund  des  Jodgehaltes  auf  ca.  8000  veranschlagt  werden. 
Das  Tbyreoglobulin  ist  der  einzige  jodhaltige  Eiweisskörper  der  Schilddrüse. 

Das  Nucleoproteid,  das  der  Menge  nach  hinter  dem  ThyreoglobuUn  steht 
zeigte  einen  P-Gehalt  von  0,16  Proc.  und  hinterliess  bei  der  Pepsin-Salz- 
säureverdauung ein  Nuclein ;  es  enthält  eine  Kohlehydratgruppe,  doch  an- 
scheinend keine  Pentose  und  Xanthinbasen. 

Die  physiologische  Wirkung  wurde  an  der  Ausscheidung  des  Hara- 
stickstoffes  von  2  in  N-Gleichge wicht  befindlichen  Hunden  geprüft;  es 
ergab  sich,  dass  die  Darreichung  von  Tbyreoglobulin  auf  die  N-Aus- 
scheidung  den  gleichen  Einfluss  ausübe,  wie  die  ganze  Schilddrüse,  während 
dem  Nucleoproteid  keinerlei  Einfluss  zukommt;  nach  Veraachen  von 
Magnus-Levy  erwies  sich  auch  bei  einem  Falle  von  Myxödem  das 
Tbyreoglobulin  wirksam.  Das  jodhaltige  Tbyreoglobulin  ist  daher  der 
alleinige  Träger  der  specifiscben  Wirksamkeit  der  Schilddrüse  auf  den 
Sto£Fwechsel. 
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Die  vorgenommenen  Spaltungsversuche  des  Thyreoglobulins  lassen 
folgende  Beziehungen  desselben  zum  Baumann^schen  Jodothyrin  er- 
kennen: Eine  4-wöchentliche  Pepsinverdauung  lieferte  neben  einem  jodo- 
thyrinähnlicben  (Fehlen  von  Eiweissreactionen,  Jodgehalt  5,27  Proc.)  Rück- 
stand Verdauungsproducte  vom  Charakter  der  Albumosen  und  Peptone 
mit  ungleichmässiger  Vertheilung  des  Jodgehalts;  bei  einer  Trypsinver- 
dauung  von  gleicher  Dauer  wurde  der  Jodothyrincomplex  des  Thyreo- 
globulins völlig  zerstört,  die  Lösung  enthielt  weder  freies  Jod,  noch  solches 
in  Jodidform,  dagegen  reichlich  Tyrosin  und  Leucin.  Es  scheint  daher  im 
Thyreoglobulin ,  wie  auch  im  künstlich  jodirten  Eiweiss  das  Jod  nicht  an 
die  Tyrosingruppe  gebunden  zu  sein.  Durch  Spaltung  mit  10-proc.  Salz- 
oder Schwefelsäure  gelingt  es,  einen  mit  dem  Baumann'schen  Jodo- 
thyrin in  seinen  Eigenschaften  übereinstimmenden  Körper  zu  erhidten,  der 
jedoch  einen  viel  höheren  Jodgehalt  (14,29  Proc.  gegen  9,3  Proc.)  aitfweist, 
and  das  reinste  bisher  erhaltene  Jodothyrin  darstellt.  Bei  Einwirkung 
coDcentrirter  siedender  Salzsäure  wird  der  grösste  Theil  des  Jods  frei, 
aas  dem  Zersetzungsgemenge  liess  sich  Glutaminsäure,  Leucin  und  Thyrosin 
isoliren. 

Da  aus  einer  früheren  Untersuchung  Oswald^ s  (Zdtschr.  f.  physiol. 
Chem.,  Bd.  XXni,  S.  365)  hervorgeht,  dass  der  Jodgehalt  der  Schilddrüse 
mit  deren  Kolloidreichthum  steigt  und  das  Kolloid  sich  als  jodhaltig  er- 
wies, so  ergiebt  sich,  dass  der  wirksame  Bestandtheil  der  Schilddrüse, 
das  Thyreoglobulin,  im  Kolloid  enthalten  sein  müsse;  da  auch  das  Nucleo- 
proteid  im  Kolloid  nachgewiesen  werden  kann,  so  ist  das  letztere  als  ein 
Gemenge  der  beiden  Eiweisskörper  anzusehen ;  gleichzeitig  ist  der  Beweis 
erbracht,  dass  der  im  anatomischen  Sinne  als  Schilddrüsenkolloid  bezeichnete 
Körper  das  wirksame  Secret  der  Schilddrüse  darstellt,  welches  durch  die 
Lymphbahnen  in  den  Kreislauf  gelangt.  Die  Schilddrüse  ist  ein  im  Sinne 
der  übrigen  Drüsen  thätiges  Organ,  und  die  Annahme,  dass  der  Elnfluss 
der  Schilddrüse  auf  den  allgemeinen  Stofifwechsel  nur  durch  Vorgänge 
innerhalb  der  Drüse  stattfinde,  unbegründet.  e.  p.  Heh  (Wien), 

Arndt,  Zur  Differentialdiagnose  der  traumatischen  Neurosen. 
(Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  IX,  S.  343.) 
A.  theilt  2  Beobachtungen  aus  Oppenheim 's  Poliklinik  mit,  welche 
im  Anscbluss  an  Unfälle  neben  subjectiven  und  objectiven  hystero-neura- 
sthenischen  Erscheinungen  gekreuzte  Hemiparese  der  linken  oberen  und 
rechten  unteren  Extremität  combinirt  mit  Aufhebung  resp.  Herabsetzung 
der  Gefühlsempfindung  in  diesen  Theilen  und  im  rechten  Trigeminusgebiet 
zeigten.  Nach  Erörterung  der  verschiedenen  diagnostisch  in  Betracht  zu 
ziehenden  Möglichkeiten  kommt  A.  zu  dem  Schlüsse,  dass  auch  diese 
Symptome  der  traumatischen  Neurose  zugehörig  seien. 

Fritdtl  Pich  (Prag). 

Winkler,  &,  (Jeher  einen   in  ätiologischer  Beziehung  un- 
klaren Fall  von  Polyneuritis  chronica  mit  spinalen  Ver- 
änderungen.   [Aus  dem  Laboratorium  von  Prof.  Oppenheim  in 
Berlin.]    (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XH,  1898,  8.  402.) 
Bei  einem  sonst  gesunden  Knaben,  der  mit  Rücksicht  auf  Erkrankung 
einer  Schwester  an  Diphtherie  eine  prophylaktische  Heilseruminjection  er- 
halten hatte,  ohne  jedoch  unmittelbar  nachher  irgend  welche  Krankheits- 
symptome zu  zeigen,  trat  nach  einigen  Wochen  eine  Nierenerkrankung 
&uf,  vielleicht  auch  im  Zusammenhang  mit  ziemlich  starkem  jahrelangem 
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WeincoDSum  (iVt  ^  P^o  die).  Die  Erscheinungen  der  Nierenaffection 
gingen  zurück,  im  nächsten  Jahre  traten  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Er- 
brechen, beiderseitige  Facialislähmungen ,  schwerfällige  und  näselnde 
Sprache,  Lähmung  beider  Beine  mit  P'ehlen  der  Reflexe,  Hypästhesie  mit 
Hyperalgesie  an  den  Unterschenkeln  und  Entartungsreaction  in  den  Ge- 
sichts- und  Beinmuskeln  auf,  femer  bestand  Taubheit  auf  beiden  Ohren, 
leichte  Affection  des  linken  sensiblen  Trigeminus,  leichte  beiderseitige 
Neuritis  optica,  Parese  der  Blase  mit  Blasen katarrh.  Nach  vorüber- 
gehender Besserung  Tod  unter  pyämischen  Erscheinungen. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab  einen  ausgedehnten  alten  D^ene- 
rationsprocess  in  den  peripheren  Nerven  der  unteren  Extremitäten  und  im 
peripheren  Facialis,  einen  alten  Process  in  den  Go  IT  sehen  Strängen, 
frischen  in  den  Bur  dach 'sehen  Strängen,  der  Kleinhirnseitenstrangbahn, 
vorderen  und  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarks.  Eitrige,  vom  Lenden- 
mark aufsteigende  Meningitis,  Degeneration  der  beiderseitigen  spinalen 
Quintuswurzeln ,  Degeneration  der  intracorticalen  Markstrahlen  in  der 
Rinde  der  motorischen  Region.  W.  meint,  dass  der  centrale  Process, 
d.  h.  die  Degeneration  der  GolTschen  Stränge,  unabhängig  von  der 
peripheren  Erkrankung,  wenn  auch  zu  gleicher  Zeit,  entstanden  ist  Die 
Meningitis  ist  wohl,  als  in  letzter  Zeit  entstanden,  auf  den  Decubitus 
zurückzuführen.  An  den  vorderen  Wurzeln  waren  auch  im  intramedullaren 
Verlaufe,  bis  hinein  ins  Vorderhorn,  mit  der  Marchi*  sehen  Methode 
schwarze  Schollen  nachweisbar,  die  W.  nicht  als  pathologisch  ansehen  zu 
dürfen  glaubt,  dagegen  ist  den  Degenerationsbildem  in  der  Hirnrinde  mit 
Rücksicht  auf  die  bei  Polyneuritis  nicht  seltenen  psychischen  Störungen 
wohl  eine  pathologische  Bedeutung  zuzuschreiben.       Friedti  Piek  (Prmg). 

Hammer,  Carl,  Ein  experimenteller  Beitrag  zur  Frage  der 
peripheren  degenerativen  Neuritis  bei  Tuberculose. 
(Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XII,  1898,  S.  215.) 

Mehrfache  klinische  und  anatomische  Untersuchungen  haben  ergeben, 
dass  im  Verlaufe  der  Phthise  degenerative  Veränderungen  des  periphereD 
Nervensystems  vorkommen  können,  welche  theils  latent,  theils  mit  Atrophie 
oder  Sensibilitätsstörungen  verlaufen  können.  Gelegentlich  fand  H.  bei 
Meerschweinchen,  denen  zur  Sicherung  einer  Diagnose  Peritonealinhalt 
eines  Kindes  intraperitoneal  beigebracht  worden  war,  ausgedehnte  Degene- 
rationen in  den  Peroneis,  nachdem  die  Thiere  an  allgemeiner  Miliartuber- 
culose  zu  Grunde  gegangen  waren.  Systematisch  diesbezüglich  angestellte 
Versuche  durch  Infection  von  Meerschweinchen  mit  TuberkelbacilleDrein- 
culturen  ergaben  nur  in  2  von  19  Fällen  ebenso  starke  DegenerationeD. 
Dagegen  fanden  sich  die  letzteren  immer  bei  Infection  mit  menschlichem 
tuberculösem  Peritoneum.  Die  Untersuchung  des  Rückenmarkes  ergab 
constant  Zerfall  der  NissT sehen  Körperchen,  um  den  Kern  herum 
beginnend  und  allmählich  die  ganze  Zelle  mit  staubförmigem  Detritas 
füllend.  Später  tritt  hinzu  starke  Färbbarkeit  des  Nervenhügels  und 
Achsencylinderfortsatzes,  endlich  Schwund  der  Zerfallsproducte,  Undeut- 
lichwerden der  Zellcontouren ,  dabei  Vermehrung  der  Gliazellen  in  der 
Umgebung;  diese  Zellveränderungen,  die  mit  der  Krankheitsdauer  zu- 
nehmen, sind  wohl  durch  Toxine  bedingt.  Die  Nervendegenerationen  sioil 
als  secundär  anzusehen.  Friedti  Pict  (/Va^v 
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Bechterew,  Wl.  t.,   Von  der  Verwachsung   oder  Steifigkeit 
der   Wirbelsäule.    (Dtsch.  Zeitschr-  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XL    1897, 
S.  327.) 
Auf  Grund  von  5  bereits  frOher  (Neurologisches  Centralblatt,  1892) 
beschriebenen   und  1  neu  beobachteten  Falle  beschreibt  B.  die  Sympto- 
matologie  einer  mit  mehr  oder  weniger  vollkommener  UnbewegUchkeit 
und  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  mit  nach  hinten  bogenförmiger  Krümmung 
derselben  verlaufenden  Affection.   Die  nervösen  Symptome  sind :  paretischer 
Zustand   der  Rumpf-  und  Extremitätenmusculatur,  Sensibilitätsstörungen 
im  Verzweigungsgebiet  der  Dorsalnerven,  mit  Parästhesieen  in  denselben, 
mitunter   auch  motorische  Reizerscheinungen.    Die  Affection  ist  langsam 
progressiv,  die  Wirbelsäule,  die  gar  nicht  gestreckt  werden  kann,  meist 
bei  Percussion  schmerzhaft.    Obduction  ezistirt  noch  keine. 

Friedel  Piek  (Prag). 

V.  Strflmpell,  A.,  Bemerkung  über  die  chronische  ankylo- 
sirende  Entzündung  der   Wirbelsäule   und   der   Hüftge- 
lenke.   (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XI,  1897,  S.  338.) 
Im  Anschluss  an  Bechterew ^s  Mittheilung  berichtet  Str.,  dass  er 
derartige  Fälle  bereits  beobachtet  und  auch  in  seinem  Lehrbuche  erwähnt 
habe.    Er  beschreibt  sodann  einen  dritten  einschlägigen  Fall,  bei  welchem 
auch  in  Chloroformnarkose  die  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  und  der  Hüft- 
gelenke unverändert  bestehen  blieb.    Die  Patienten  stehen  alle  im  mittleren 
Lebensalter,  die  Wirbelsäule  zeigte  keine  Kyphose,  war  vielmehr  auffallend 
abnorm  gerade.  Friedei  Pick  (iVoy). 

Baeumler,    lieber    chronische    ankylosirende    Entzündung 
der  Wirbelsäule.     (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XH,  1898, 
S.  177.) 
Im    Anschluss    an    die    Mittheilungen   von    v.    Bechterew    und 
V.  Strümpell  theilt  B.  einen  einschlägigen  Fall  mit,  wo  im  Anschlüsse 
an  eine  beiderseitige  Hüftgelenksankylose   bei  einem  Manne,  der  stark 
vornübergebeugt  an  einem  Pulte  arbeitete,  starke  Schmerzen,  Verdickung 
und  Steifigkeit  der  Halswirbelsäule  auftraten,  und  betont  dann  unter  An- 
führung einschlägiger  Fälle  die  Bedeutung  mechanischer  Momente  und  in- 
fectiöser  Ursachen  (acuter  Gelenkrheumatismus,   gonorrhoische  Arthritis) 
für  das  Zustandekommen  derartiger  Ankylosen.  Friedei  Piek  (Prag). 

Erb,  W.,  Zur  Lehre  von  den  Unfallserkrankungen  des 
Rückenmarks.  Ueber  Poliomyelitis  anterior  chronica 
nach  Trauma.   (Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd. XI,  1897,  S.  122.) 

Beobachtung  I.  Fall  auf  das  Gesäss.  14  Tage  später  Eintritt  von 
langsam  progressiven  paretisch -  atrophischen  Störungen  der  Beine,  die 
sich  zum  vollen  Bilde  einer  chronischen  Poliomyelitis  anterior  lumbalis 
entwickeln. 

Beobachtung  U.  Starke  Zerrung  und  Erschütterung  beider  Arme  und 
Schaltern,  baldiges  Zurückgehen  der  initialen  Erscheinungen  bis  auf  ge- 
ringe Residuen.  Erst  nach  2  Jahren  deutliche  paralytisch  -  atrophische 
Störungen,  die  sich  zu  einer  chronisch-progressiven  Poliomyelitis  anterior 
cervicalis  entwickeln. 

Hieran  reiht  E.  noch  weitere  Fälle  seiner  Beobachtung  von  Ausbildung 
schwererer  nervöser  Erkrankung  nach  einem  zunächst  ohne  merkbare 
Störung  verlaufenen  Trauma  (2  Dystrophieen,  1  Syringomyelie)  und  stellt 
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analoge  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen.  Im  Anschlüsse  an  die  be- 
kannten Versuche  von  Schmaus  erörtert  sodann  E.  die  Beziehung 
zwischen  dem  Trauma  und  späterer  nervöser  Erkrankung,  insbesondere 
die  Frage,  warum  in  seinen  beiden  erst  angeführten  FäUen  gerade  die 
peripheren  motorischen  Neurome  betroffen  wurden;  er  spricht  die  Ver- 
muthung  aus,  dass  durch  die  eintretende  Erschütterung  gerade  diejenigen 
Elemente  in  einen  krankhaften  Zustand  gebracht  wurden,  welche  in  diesem 
Augenblicke  sich  in  einem  Zustand  gesteigerter  und  sehr  angestrengter 

Function  befanden.  Friedet  Pick  (Prag). 

KOster,  H«,  Zur  Kenntniss  der  Dermatomyositis.  (Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XII,  1898,  S.  150.) 
K.  theilt  zunächst  einen  typischen  Fall  dieses  von  Unverricht 
zuerst  näher  studirten  Leidens  mit.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab  in  den  Muskeln  Schwund  der  Querstreifung  und  hyaline  Entartung, 
femer  eine  hochgradige  Dilatation  der  Capillaren  und  kleinen  Blutgefässe. 
Am  stärksten  waren  die  Veränderungen  in  den  Mm.  intercostales,  pecto- 
rales  und  der  Pharynxmusculatur.  Die  Nerven  waren  normal,  Mikro- 
organismen und  Gregarinen  wurden  nirgends  gefunden.  K.  berichtet 
sodann  über  einige  andere  Fälle,  deren  klinisches  Bild  dem  der  Dermato- 
myositis sehr  ähnelte.  Bezüglich  der  Genese  der  Symptome  weist  er 
darauf  hin,  dass  sich  ein  Theil  derselben  durch  Parese  der  Gefasse  er- 
klären lasse,  vielleicht  centralen  Ursprungs.  Friedti  Pieh  (Png), 

SorgO)  Beitrag  zur  Kenntniss  der  recurrirenden  Poly- 
neuritis.   (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  XXXIl,  1897,  Suppl.,  S.  223.) 

Ein  wahrscheinlich  luetisch  inficirter  58-jähn  Mann,  massiger  Potator, 
bekam  3  Mal  in  Zwischenräumen  von  5  und  6  Monaten  allmählich  auf- 
tretende, langsam  vorübergehende,  doppelseitige  motorische  Lähmungen. 
Bei  der  ersten  Attacke  bestand  nur  beiderseitige  Radialisparese,  das  zweite 
Mal  gesellten  sich  zu  einer  completen  Radialisparalyse  Erscheinungen  von 
Seiten  der  unteren  Extremitäten  und  rechtsseitige  Recurrenslähmung.  Im 
3.  Anfalle  kam  es  unter  rascherer  Progression  der  Erscheinungen  zu  totaler 
motorischer  Lähmung  sämmtlicher  Extremitäten,  zu  Schlingbeschwerden, 
Sprachstörung,  linksseitiger  Recurrenslähmung  und  schliesslich  zu  einer  mit 
dem  Tode  endigenden  Zwercbfelllähmung.  Sensible  Ausfallserscheinungen 
fehlten,  dagegen  bestanden  Parästhesieen,  Kältegefühl,  im  späteren  Stadium 
Druckempfindlichkeit  zahlreicher  peripherer  Nerven.  Auf  der  Höhe  der 
Anfälle  waren  die  entsprechenden  Reflexe  erloschen.  Im  2.  und  3.  Anfall 
bestand  EaR. 

Anatomisch  fand  sich  eine  ausgebreitete  Gefässerkrankung,  die 
hauptsächlich  in  einer  mächtigen  Verdickung  der  Media  mit  oft  starker 
Verengerung  des  Gefässlumens  bestand.  Diese  Gefässerkrankung  fand 
sich  überall  in  den  Arterien  der  Nerven  und  Muskeln.  S.  fasst  dieselbe 
auf  als  „neurotische  Angiosklerose^^  im  Sinne  FraenkeTs.  Sie  wird  als 
Residuum  des  ersten  neuritischen  Anfalles  angesehen  und  hat  durch  ihr 
Bestehen  die  Disposition  für  die  folgenden  Anfälle  geschaffen. 

Die  degenerativen  Processe  in  den  Nerven  waren  hauptsächlich  einfach 
atrophischer  Natur,  waren  aber  so  wenig  ausgebreitet,  dass  sie  zur 
Erklärung  der  schweren  Lähmungserscheinungen  nicht  genügten. 

Aus  diesem  Grunde  und  wegen  mancher  Eigenthümlichkeiten  des 
Verlaufes   glaubt  Verf.    neben   der   Erkrankung    der  peripheren   Nerven 
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eine  schwere  Läsion  des  Rückenmarks  annehmen  zu  müssen,  die  sich 
mit  den  angewandten  anatomischen  Untersuchungsmethoden  (Marchi, 
Weigert-Pal)  noch  nicht  nachweisen  Hess.  Fa$iUr  (it^g), 

Laplnsky,   Hieliael,   Ein   Beitrag  zur   Frage   von   der    soge- 
nannten „faserigen  Degeneration  der  Gapillaren  (Peri- 
arteriitis und  Endarteriitis)  des  Gehirns  (der  Gehirn- 
rinde)",   ptsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  X,  1897,  S.  368.) 
Nach  einem  Deberblicke  über  die  spärliche  einschlägige  Literatur  der 
faserigen  Degeneration  der  Gehimcapillaren,   als  deren   Charaktere  ein 
Verschwinden  der  Kerne,  Verdickung  und  darauffolgende  faserige  Meta- 
morphose der  Wand,  bald  mit  Erweiterung,  bald  mit  Verengerung  des 
Lumens  zu  bezeichnen  sind,  berichtet  L.  über  die  Resultate  der  Unter- 
suchung der  Gehirne  von  4  früher  luetischen  Personen.    Er  fand,  dass 
auch  an  den  Gapillaren   eine  Periarteriitis  und  Endarteriitis  vorkommt. 
Auch  hier  erkrankt  zuerst  die  Adventitia.    Der  Process  erscheint,  ebenso 
wie  an  den  Arterien,  in  2  Formen,  entweder  einer  schuppenförmigen 
oder  einer  faserförmigen ,    und  das  Lumen  der  ganz  feinen  Gapillaren 
wird  hierbei  immer  verengt  und  sogar  obliterirt.    Hierdurch  kommt  es 
zur  Abnahme  der  Elasticität  der  Gapillaren  und  Ernährungsstörungen  der 
Himsubstanz. 

Friede l  Pieh  {Prag). 

Idelsohn,  H.,   Ueber   einen   Fall   von  isolirter  motorischer 
Aphasie  ohne  Agraphie  (subcorticale  motorische  Apha- 
sie?).    [Aus  der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  Oppenheim  in  Berlin.] 
(Dtsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  XII,  1898,  S.  324.) 
Patient  zeigte  nach  plötzlicher  Erkrankung   linksseitige   homonyme 
Hemianopsie,  linksseitige  Hemiparese  und  Hemihypästbesie,  welch  letztere 
Erscheinungen   bei  antisyphilitischer  Behandlung  zurückgingen.     Später 
im  Laufe  eines  Vormittags  ohne  wesentliche  Krankheitserscheinungen  all- 
mählicher Verlust  der  Sprache.    Patient  spricht  gar  nicht,  versteht  Alles, 
erkennt  die  Gegenstände,  benutzt  sie  richtig.    Nachsprechen  sowie  über- 
haupt Hervorbringung  irgend  eines  Lautes  ist  unmöglich.    Patient  schreibt 
fliessend,  zeitweise  Paragraphie.    Auf  Jodkalidarreichung  nach  8  Tagen 
Wiederkehr  der  Sprache.    J.  meint,  dass  für  den  vorliegenden  Fall  nicht 
80  sehr,  wie  es  die  Wem  icke 'sehe  Bezeichnung  andeutet,  ein  sub- 
corticaler,  sondern  eher  ein  corticaler  Sitz  der  Läsion,  vielleicht  durch  ein 
meningeales  Gumma,  wahrscheinlich  sei.  Friedet  Piek  (Prag). 

Bechterew,  W.  y.,  üeber  Epilepsia  choreica.  (Dtsch.  Zeitschr. 
l  Nervenheilk.,  Bd.  XII,  1898,  S.  266.) 
Das  Zusammenvorkommen  von  Epilepsie  und  Chorea  minor  sowie 
Huntin gtoni  ist  mehrfach  in  der  Literatur  beschrieben,  aber  in  solchen 
Fällen  tritt  nichts  Wesentliches  hervor,  was  auf  einen  inneren  Zusammen- 
hang dieser  £j-ankheiten  hinweisen  würde.  B.  theilt  nun  einen  Fall  mit, 
bei  welchem  ein  solcher  Zusammenhang  insofern  zum  Ausdrucke  kam,  als 
die  Zuckungen  bei  dem  Herannahen  eines  epileptischen  Anfalls  allmählich 
an  Stärke  zunahmen,  nach  Ablauf  desselben  aber  eine  Zeit  lang  aus- 
setzten, um  sodann  bis  zum  nächsten  Anfall  intensiver  zu  werden.  Ver- 
zögerte sich  der  Eintritt  des  epileptischen  Anfalls  aus  irgend  welchen 
Gründen,  so  gelangten  Zuckungen  zu  ausserordentlicher  Entwicklung.  Der 
Anfall  selbst  stellt  sich  als  eine  mit  Bewusstseinsverlust  einhergehende 
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Exacerbation  der  Choreaconvulsionen  dar.  Die  Epilepsie  war  die  ältere 
Krankheit.  Den  Zusammenhang  stellt  sich  B.  so  vor,  dass  durch  die  der 
Epilepsie  zu  Grunde  liegenden  Cürculationsstörungen  dauernde  gewebliche 
Veränderungen  in  der  Hirnrinde  gesetzt  werden,  und  mit  dem  dem  An- 
fall voraufgehenden  allmählichen  Ansteigen  der  Bindenerregbarkeit  die 
Zuckungen  nach  und  nach  an  Intensität  gewinnen. 

Friedel  Pieh  (/V<v). 

Klein,  €F.,  Die  Geschwülste  der  Gärtnerischen  Gänge.  (Virch. 
Arch.,  Bd.  OLIV.) 
An  der  Hand  von  mikroskopischen  Serienschnitten  durch  die  Genitalien 
eines  neugeborenen  Mädchens  konnte  K.  die  Wolff-Gartner^ sehen 
Gänge  von  den  Parovarien  unterhalb  der  Tuben  im  Lig.  lat.  bis  zum 
Uteruskörper  verfolgen.  Persistirt  ihr  distaler  Theil,  so  verläuft  er  neben 
der  Scheide  bis  zur  Vulva  und  endet  im  freien  Bande  des  Hymens.  Die 
kammförmigen  Bildungen,  die  die  Gänge  auszeichnen,  finden  sich  bei  Nea- 
geborenen  reichlich  neben  dem  Scheidengewölbe,  selten  neben  den  beiden 
unteren  Dritteln  der  Vagina.  Normalerweise  atrophiren  die  Urnierengänge 
vollständig,  ihre  Persistenz  ist  pathologisch.  Topographisch  findet  man 
Tumoren  der  Gärtnerischen  Gänge  im  Lig.  lat,  in  der  Muskelwand  des 
Corpus  uteri,  des  Collums,  neben  der  Scheide  und  im  Hymen.  Scheiden- 
Cysten  dieser  Entstehung  können  seitlich,  mehr  nach  vom  oder  nach  hinten 

liegen.  H,   W.  Freund  {Strtuiburg), 

ten  Brink,  Ist  Brandschorf  ein  Mittel  gegen  Infection? 
(Centralbl.  f.  Gynäk.,  1898,  No.  2.) 
Verf.  verschorfte  einen  Peritonealabschnitt  bei  einem  Meerschweinchen 
und  bestrich  die  verschorfte  Stelle  mit  einer  mit  Staphylokokken  beschickten 
Platinöse.  Die  Staphylokokken  fanden  sich  einige  Tage  später  in  allen 
unter  dem  Schorf  gelegenen  Schichten.  h,  w,  Freund  (AmM^wy). 

Yoswlnckel,  lieber  das  Vorkommen  von  eosinophilen  Zellen 
und  Myelocyten  im  Blute  bei  Erkrankungen  der  inneren 
weiblichen  Geschlechtsorgane.  (Monatsschr.  f.  Geb.  u.  Gynäk., 
Bd.  VII,  Heft  4.) 

126  Fälle  wurden  untersucht.  Die  Blutzusammensetzung  bei  Tuben- 
krankheiten, Uterusmyomen  und  Endometritis  war  hinsichtlich  der  eosino- 
philen Elemente  und  Myelocyten  eine  normale.  Bei  schweren,  nicht  fieber- 
haften  noch  malignen  Erkrankungen  der  Ovarien  fand  V.  stets  Eosinophilie, 
manchmal  treten  Myelocyten  zugleich  auf.  Beim  Dteruscarcinom  sind  die 
genannten  Elemente  vorhanden,  vermehrt  oder  vermindert 

H.   W,  Freund  (AroM^wy). 

Haywood,  Smith,  Uterus  unicornis.    (Lancet,  1898,  April  16.) 

33-jährige,  seit  dem  12.  Jahre  regelmässig  menstruirte  Frau,  die 
einmal  geboren  hat,  wird  wegen  Schmerzen,  die  von  einem  retrouterinen 
Tumor  ausgehen,  laparotomirt.  Man  findet  einen  Uterus  unicornis,  die 
rechten  Adnexe  normal,  die  linken  fehlen.  Der  Tumor  ist  die  ins  Becken 
hängende  linke  Niere.    Nichts  exstirpirt.    Heilung. 

ff,   W,  Freund  (AroMitiiy). 

Heyer,  Rob«,  Zur  Entstehung  des  doppelten  Uterus.  (Zeitschr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  XXXVIII,  Heft  1.) 
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Bei  einem  Uteras  bicornis  eines  8-monaiIichen  Fötus  fand  M.  ausser- 
gewöhnlich  starke  und  kurze  Ligg.  rotunda.  Die  beiden  lateroflectirten 
Utenisbömer  überbrückten  den  Beckeneingang  und  waren  dort  nach  oben 
und  hinten  durch  die  völlig  im  grossen  Becken  angehefteten  Ligg.  lata 
finrt  Diese  abnorme  Bänderanheftung  erklärt  das  Zustandekommen  der 
Missbildung.  —  Uterusverdoppelungen  mit  getrennten  Höhlen  sollen,  wie  M. 
an  Präparaten  nachweist,  durch  eine  Ueberdrehung  der  Müller^schen 
Fäden,  manchmal  vielleicht  durch  das  Bestehen  einer  abnorm  starken 
Zwischenwand  entstehen.  k  w.  Freund  (»rasBhKtg), 

Hegar,  Abnorme  Behaarung  und  Uterus  duplex.  (Beitr.  z.  Geb. 
u.  Gyn.,  Bd.  I,  Heft  1.) 
He  gar  fand  bei  einem  16-jährigen  Mädchen  mit  Uteras  duplex  und 
Haematometra  (Operation)  eine  auffällige  Behaarung  der  Brost,  des  Ab- 
domens, der  Lendengegend  und  der  Hinterbacken.  Die  Haare,  15—20  cm 
lang,  zeigten  im  allgemeinen  den  Charakter  des  Wollhaares,  waren  aber 
stark  pigmentirt.  Hegar  legt  überzeugend  dar,  dass  das  Zusammentreffen 
der  genannten  Abnormitäten  kein  zufälliges  ist,  sondera  dass  es  sich  um 
einen  Fehler  in  der  Entwicklung  handelt  Er  konnte  bei  der  Pat.  noch 
ein  exquisit  infantiles  Becken,  infantile  äussere  Genitalien  und  radimentäre 
Brustwarzen  nachweisen.  Die  abnorme  Behaarung,  übrigens  ein  ziemlich 
häufiger  Befund  bei  Frauen,  besonders  bei  solchen  mit  Tumoren  der  Eier- 
stöcke, documentirt  eine  Entwicklungsschwäche  des  Hautsystems,  welches 
nicht  die  Kraft  hat,  die  embryonalen  Haare  auszustossen  imd  durch  neue 
sich  weiter  differenzirende  zu  ersetzen.  h,  w,  Freund  (ßtratAwg), 

Ladlnsky,  Absence  of  uterus  and  vagina  with  sarcoma  of 

one  ovary  and  adeno-carcinoma  of  the  other.   (Americ.  Joura. 

of  Obstet,  July,  1898.) 

26-jährige,  nie  menstrairte  Ehefrau;  im  Introitus  ein  kurzes  Infnndi- 

bnlnm.    Labien  atrophisch,  Clitoris  und  Mammae  normal.     Eigrosser  Tumor 

erfQllt  das  Becken.    Laparotomie.    2  solide  Ovarialtumoren  entfernt    Keine 

Andeutung  von  Uteras,  Tuben,  Lig.  rot.    Eine  ligamentartige  Leiste  zieht 

qner  durclus  Becken.    Der  eine  Tumor  ist  als  alveoläres  Sarkom,  der  andere 

als  Adenocarcinom  bezeichnet.  h.  w,  Freund  (8tra$Awrg), 

Schlutiiis,  Uterus  semibipartitus  cum  vagina  duplice.  (Gentral- 
blatt  f.  Gyn.,  1898,  No.  17.) 
Gute  Abbildung  der  Missbildung,  die  bei  einer  21-jährigen,  sonst  gut 
entwickelten  Yirgo  geftmden  wurde.  b.  w,  Freund  {mra$ehmg). 

Sehulze-YelUiigliaaseii,  Ein  eigenthümlicher  Fall  von  Pseudo- 
hermaphroditismus   masculinus.     (Centralbl.    f.  Gyn.,    1898, 
No.  51.) 
32-jährige  nie  menstrairte  Nullipara  mit  weiblichem  Habitus.    Keine 
abnorme  Behaarang.    Pat.  hat  seit  ihrem  18.  Jahr  einen  Tumor  in  der 
linken  Leiste  bemerkt,  der  bis  zu  Faustgrösse  anwuchs.    Innere  Genitalien 
waren  nicht  zu  palpiren.    Der  Tumor  bestand  aus  einem  kleinen  Uterus 
mit  einer  Tube,  unter  welcher  eine  Cyste  sass.    Zwischen   letzterer  und 
dem  Uterusfundus  fand  sich  ein  typischer  Hoden  (mikroskopisch  unter- 
sucht).   Ovarialgewebe  war  nirgends  zu  finden,     h.  w.  Freund  (ßtrautmrg). 

Kandl,  UeberdieRichtungderFlimmerbewegungim  mensch- 
lichen Uterus.    (Centralbl.  f.  Gyn.,  1898,  No.  13.) 
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Unter  11  wegen  Adnezerkrankongen  mitexstirpirten  Uteri  fanden 
sich  nur  4,  bei  denen  Flimmerhaare  nachweisbar  waren.  Bei  diesen  er- 
folgte die  Flimmemng  stets  und  ausschliesslich  vom  Fundus  nach  der 
Cenrix  zu,  also  gleichgerichtet  mit  dem  Wimperstrom  der  Tube. 

B.   W.  Freund  {Btnuthtrg). 

T. FrledlSnder,  Abnorme  Epithelbildung  im  kindlichen  Uterus. 
(Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  XXXVUI,  Heft  1.) 
Im  Uterus  eines  an  Scharlach  verstorbenen  5-jährigen  Kindes  fanden 
sich  in  der  Mucosa  corporis  inselförmige  Stellen  mit  geschichtetem  Platten- 
Epithel,  an  denen  die  Drüsen  fehlten.  Benachbarte  Drflsen  waren  al^e- 
schnürt.    F.  schliesst  Endometritis  aus  und  nimmt  eine  Heilung  von  De- 

feCten  an.  H.   W,  Freund  (AroMftwy). 

Warbasse,  Original  studies  in  the  bacteriology  of  chronic 
endometritis.    (Amer.  Joum.,  1898,  Febr.) 
Bei  der  Untersuchung  von  17  Fällen  von  Endometritis  hyperplasüca 
fand  W.  12  mal  Keimfreiheit,  4  mal  Staphylokokken  zum  Theil  gleichzeitig 
mit  einem  der  Proteus  ähnlichen  Pilze,  1  mal  Bact.  ureae. 

H,   W.  Freund  {8äratAwr%fy 

Tltrac,  Tuberculose  vegetante  du  col  ut^rin.  (Arch.  de  m6d. 
exp6rim.,  T.  X,  1898.) 
V.  stellt  eine  besondere  Form  der  primären  Uterustuberculose  auf, 
als  vegetirende  Form  der  Portio.  Die  Wucherungen  ulceriren  nicht,  ragen 
in  Gestalt  einer  Erdbeere  aus  dem  Niveau  und  zeigen  keine  Induration 
wie  ein  Carcinom,  mit  dem  sie  auf  den  ersten  Blick  verwechselt  werden 
könnten.  Tuberkel,  ohne  Neigung  zu  käsigem  Zerfall,  finden  sich  in  der 
Schleimhaut  von  Cervix  und  Vagina;  regionäre  Infiltration  um  das  Collum 
herum.  Bacillen  sind  spärlich.  Die  Krankheit  entwickelt  sich  langsam 
unter  menstruellen  Störungen,  Blutungen  und  Schmerzen.  —  1  Fall  aus- 
führlich mitgetheilt  E.  W.  Freund  (SttnMhmr^Y 

Hofbaner,  Ueber  primäre  Uterustuberculose.  (Arch.  f.  6yn^ 
Bd.  LVI,  Heft  2.) 
Total  exstirpirter  Uterus  einer  57-jährigen  Frau.  Geschwür  auf  der 
vorderen  Muttermundslippe.  Tuberculose  Erkrankung  des  gesammten  Endo- 
metriums; geringe  Neigung  des  neugebildeten  Gewebes  zum  ZerfaU,  viel- 
fach Tendenz  zur  bindegewebigen  Umwandlung.  Tuben  gesund;  Brust- 
organe ebenso.  R.  YT.  Freund  {StßnMkmifY 

Yassner,  6  Fälle  von  Uterustuberculose.  (Arch. f. Gyn., Bd. LYII, 
Heft  2.) 
4  Fälle  wurden  durch  mikroskopische  Untersuchung  ausgeschabter 
Schleimhautstücke  diagnosticirt    Nur  in  einem,  allerdings  dem  wenigst 
gesicherten  Falle,  war  Tuberculose  anderer  Organe  nicht  nachweisbar. 

H,  W.  Freund  (Amtfftvy). 

Bol^rls,    Prolapsus    cong6nital    combin^    k   rallongement 

hypertrophique  de  Tut^rus  et  spina-bifida.    (Gyn^oologie, 

Juin,  1888.) 

Neugeborenes,  mit  orangerother  Spina  bifida  lumbalis,  klaffendem  Anus, 

enormer  Hypertrophie  des  Collum  uteri,  welches  prolabiert,  und  Klomp- 

füssen.    Tod  am  2.  Tage.    Exacte  Autopsie,  gute  Abbildungen.    Literatur. 

H.   W.  Freund  (ßbraetburg}. 
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Falk,  E.9   Zur  Casuistik    von   Geschwulstentwicklung  und 

Doppelbildung  der  Gebärmutter.     (Centralbl.   f.  Gyn.,  1898, 

No.  52.) 

Bei  einer  41-jährigen  sterilen  Frau  mit  normalem  Becken  fanden  sich 

Vagina  duplex  und  2  Portiones  vagin.    2  Uteri  konnten  sondirt  werden, 

der  rechte  normal,  der  linke  trug  ein  faustgrosses  Myom.    Abdominelle 

Totalexstirpation.    Beide  Uteri  hingen  vom  am  Fundus  zusammen;  das 

Myom  entsprang  hinten  im   Fundus   des  linken   Uterus.     Vollständiges 

Septum  zwischen  beiden  Uteri.     (Uterus  septus  bilocularis  cum  vagina 

Septa.)  E.   W,  Freund  {Btra9tbvrg). 

Frommely  Ueber  Axendrehung  des  Uterus  durch  Ge- 
schwülste. (Centralbl.  f.  Gynäk.,  1898,  No.  22.) 
Bei  einer  grossen,  vielfach  verwachsenen  Uteruscyste  fand  sich  der 
Uterus  in  seinem  supravaginalen  Theile  so  gedreht,  dass  der  linke  Eier- 
stock vorp,  der  rechte  hinten  lag.  Ein  subserOses  Myom,  nicht  adhärent, 
hatte  in  einem  zweiten  Falle  die  Gebärmutter  so  gedreht,  dass  das  linke 
Oyarium   rechts  vom,  das   rechte  links  vom  lag.    Beide  Frauen  waren 

NuUiparen.  H.   W.  Freund  {BtroBtburg). 

Kreutzmann,  Fall  von  Axendrehung  des  Uterus  durch  Ge- 
schwülste.   (Centralbl.  f.  Gynäk.,  1898,  No.  32.) 
36-jährige  NuUipara.  Eine  grosse,  nicht  adhärente,  linksseitige  Ovarien- 
cyste lag  rechts  von  dem  um  seine  Längsaxe  gedrehten  Uterus.    Ueber 
die  Stielverhältnisse  theilt  K.  nichts  mit.  h.  w,  Freund  {atr<u%hwg), 

Sehultze,  B.  S.^  Ueber  Axendrehung  des  Uterus  durch  Ge- 
schwülste. (Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  XXXVIII,  Heft  2.) 
Zusammenstellung  von  32  Fällen,  damnter  5  eigenen,  in  denen 
schlaffe  Bauchdecken,  besonders  auch  puerperale,  eine  Axendrehung  des 
Uterus  bei  der  Wanderung  wachsender  Ovarien-  und  Uterustumoren  be- 
günstigten, ebenso  aber  auch  räumliche  Hindernisse  der  Becken-Bauchwand. 

bstrUCtive   Abbildungen.  H,   W.  Freund  {StraeOurg). 

Wiener,    J.,    The    microscopical    examination    of    uterine 
scrapings.    (Am.  Joum.  of  Obstetr.,  1898,  Febr.) 
Ausführliche  Darstellung  der  Methode   mikroskopischer  Stückchen- 
untersuchung an  normalem  und  pathologischem  Material,  speciell  bei  Endo- 
metritis. H.  W,  Freund  (StraeOurg). 

Keogh,  The  diagnostic  value  of  microscopical  examinations 
especially  of  scrapings,  in  uterine  disease.    (Amer.  Journ. 
of  Obstet,  1898,  Febr.) 
Die  mikroskopische  Diagnose  gewisser  Uteruserkrankungen,  speciell 

der  malignen,  wird  besprochen.  h,  w.  Freund  {ßtrauburg). 

RoslnsU,  Impfmetastase  bei  Uteruscarcinom.  (Dtsch.  med. 
Wochenschr.,  1898,  17.  März.) 
Bei  einer  an  Adenocarcinoma  corporis  uteri  leidenden  und  deshalb 
cfirettirten  Frau,  die  ein  Pessar  trug,  waren  Decubitusstellen  durch  letzteres 
in  der  Scheide  entstanden.  An  diesen  Stellen  entstanden  später  Adeno- 
cardnome,  aber  auch  ein  Herd  in  der  Schenkelmusculatur  1 

H,   W,  Freund  (Straseburg). 
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Yogler,  Ueber  einen  Fall  von  Uterassarkom.  (Bruns^  Beitr. 
z.  klin.  Chir.,  Bd.  XXI,  S.  173.) 
V.  beschreibt  ein  inoperables,  oolossal  gewuchertes  Myxosarkom  des 
Corpus  uteri,  von  dem  er  annimmt,  dass  es  aus  einem  Fibromyom  hervor- 
gegangen. Bestandtheile  waren :  glatte  Muskelfasern,  Rundzellen,  Spindel- 
und  lUesenzellen  und  Schleimgewebe.  Die  Sarkomelemente  sollen  direct 
aus  den  Muskelelementen  hervorgehen,  die  Muskel-  und  Sarkomzellen 
waren  stark  unter  einander  gemischt.    Gute  Literaturübersicht. 

n.   W.  Fvund  {/BtrtMhwii). 

d^Erchla,  Beitrag  zum  Studium  des  primären  Uteruskrebses. 
(Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  XXXVÜI,  Heft  3.) 
Verf.  hat  5  Fälle  von  primärem  Uteruskrebs  aufs  genaueste  untersucht 
und  giebt  treffliche  Abbildungen.  Er  hält  die  vom  Plattenepithel  aus- 
gehenden Cancroide  streng  von  den  vom  Gylinderepithel  abstammenden 
Carcinomen  auseinander  und  weist  auf  Unterschiede  im  Bau  beider  Arten 
hin.  In  einem  Falle  fand  sich  Adenocarcinom  der  vorderen,  Drüsenkrebs 
der  hinteren  Lippe  und  Hornkrebs  im  Canalis  cervicis.  Hyaline  Kugeln 
sah  d'E.  1  mal.  Beim  Krebs  participirt  der  ganze  Uterus  an  der  Erkran- 
kung; man  constatirt  Hypertrophie  und  Hyperplasie  des  Bindegewebes 
und  der  Mucosa.  In  den  Ovarien  hyaline  Degeneration  der  GefBsse  und 
des  benachbarten  Bindegewebes.  Bei  einem  wenig  vorgeschrittenen  Cervix- 
carcinom  fand  d^E.  eine  Metastase  in  der  Tube. 

H,   W.  Freund  (ßtruMbwrg). 

Schmidt,  W.,  Ein  Fall  von  Krebs  der  vorgefallenen  Gebär- 
mutter.   (Monatsschr.  f.  Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.  YII,  Heft  5.) 

Total  exstirpirter  prolabirter  Uterus  mit  einem  grossen  Carcinoma 
portionis  bei  einer  59-jährigen  Frau.    Tod  an  Embolie. 

H.    W,  Freund  (Strtuebwg). 

Foges,  Gervixcarcinom  und  Haematometra.  (Centralbl.  IGyn^ 
1898,  No.  3.) 
Ein  Schleimhautkrebs  der  Cervix  hatte  bei  einer  Greisin  eine  faost- 
grosse  Haematometra  verursacht.  Totalexstirpation.  Im  Corpus  uteri 
fehlt  das  Oberflächenepithel,  die  Schleimhaut  ist  verschmälert,  voll  stait 
dilatirter  Ge&sse;  die  Muscularis  hypertrophisch. 

H.   W.  Freund  (^tnufterf). 

Boursler  et  Monod,   Les  kystes  muco-dermoides  de  Tovaire. 
(Gyn6cologie,  1898,  Juin.) 
2  Fälle,  in  denen  Cysten  schleimigen  Inhalts  neben  richtigen  Dermoiden 
vorkamen.   Die  pathologischen  Auseinandersetzungen  der  Verff.  basiren  auf 
heute  verlassenen  Theorieen.  h,  w.  Freund  {SinuAwta, 

Hordon,  Endotheliom  der  Cervix  uteri.  (Johns  Hopkins  Hosp. 
Bull.,  1898,  Aug.) 
In  der  vorderen  Muttermundslippe  fand  sich  ein  kraterf&rmiges  Ge- 
schwür; die  hintere  Lippe  verdickt.  Sehr  vide  „Tubuli^^  dringen  in  das 
Gewebe,  einige  zu  grösseren  Gebilden  erweitert,  meist  Kanäle  bUdend,  die 
nach  den  Blutgefässen  angeordnet  sind,  mit  einer  oder  mehrfachen  Lagen 
spindelförmiger,  normalen  Endothelien  ganz  ähnlicher  Zellen  ausgekleidet 
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Die  Lymphräume  der  UmgebuBg  der  Blutgefässe  sollen  den  Ausgangsort 

darstellen.  B.  W.  Freund  (Strofhurg). 

T. Loekstaedt,  Ueber  Vorkommen  und  Bedeutung  von  Drüsen- 
schläuchen in  den  Myomen  des  Uterus.    (Monatsschr.  f.  Geb. 
u.  Gynäk.,  Bd.  VII,  Heft  2.) 
7  ezact  untersuchte  FäJle  führen  v.  L.  zur  Bestätigung  der  meisten 
Befunde  ▼.  Recklinghausen*s,  doch  fand  er  Adenomyome  mehrfach 
in  der  ventralen  Dteruswand,  nie  intramural,  meist  subserös.    Die  Ab- 
stammung der  Drüsenschläuche  von  der  Uterusschleimhaut  nimmt  v.  L.  als 
wahrscheinlicher  an,  als  die  vom  Wolff\schen  Körper.    In  einigen  seiner 
Fälle  fand  sich  thatsächlich  ein  tiefes  Eindringen  schleimhautbekleideter 
Kanäle  vom  Gavum  uteri  her  in  die  Tumoren.   Das  cytogene  Gewebe  finde 
sich  zudem  in  der  Mucosa  uteri,  sei  aber  an  sicheren  Resten  des  W  o  1  f  f- 
schen  Körpers  noch  nie  nachgewiesen.    Zum  Schluss  besclureibt  Verf.  ein 
grosses  Adenocystoma  sarcomatosum.  h.  w,  Freund  {stranimrg). 

Iwanoif,   Drüsiges   cystenhaltiges  Uterusfibromyom,   com- 
plicirt  durch  Sarkom  und  Garcinom.     (Monatsschr.  f.  Geb. 
u.  Gynäk.,  Bd.  Vü,  Heft  1.) 
Sectionsfall.    Kindskopfgrosser,  vielknolliger  Tumor  des  Uterus,   in 
die  Scheide  durchgebrochen.    Knoten  in  der  Vagina,  den  Lungen,  dem 
Peritoneum.    Der  grösste  Abschnitt   des  Uterustumors   ist   ein    in  der 
hinteren   Wand  sitzendes  Sarkom,  gebildet  aus  dichtgelegenen   Spindel- 
zellen ;  der  in  die  Scheide  ragende  Tumor  zeigt  drüsige  Hohlräume,  deren 
Lumen  mit  Epithelzellen  ausgefüllt  ist;  letztere  auch  in  der  Zwischen- 
substanz (Adenocarcinom).  Ausserdem  fanden  sich  in  der  Geschwulst  fibröses 
Gewebe,  glatte  Muskelfasern,  Drüsen  und  Cysten  mit  cylindrischem  Epithel. 
Die  Metastasen  waren  Sarkommetastasen.  b.  w.  Fr$und  (StroMtburg). 

Pick,  L.,  Die  Adenomyome  der  Leistengegend  und  des  hin- 
teren   Scheidengewölbes,    ihre    Stellung    zu    den    paro- 
ophoralen  Adenomyomen  der  Uterus-  und  Tubenwandung 
V.  Recklinghausen's.    (Arch.  f.  Gynäk.,  Bd.  LVII,  Heft  2.) 
In  einem  Fibromyom,  das  aus  der  Musculatur  der  Vagina  im  hinteren 
Fomix  entstanden,  ins  paravaginale  Zellgewebe  eingedrungen  war,  fanden 
sich,  namentlich  in  der  Tiefe,  reichliche  Drüsen  (Adenomyom).   Gytogenes 
Bindegewebe  und   die  anderen   Charakteristica  der  Adenomyome  waren 
nachweisbar.    Diese  Tumoren  und   die  Adenomyome  der  Leistengegend 
können   schon  vermöge  ihrer  Position  ausschliesslich  vom  Wolf  fischen 
Körper  abstammen.    Darin  liegt  eine  Stütze  für  die  Recklinghausen- 
sche  Lehre,  die  P.  in  vortrefflicher  Darlegung  für  eine  grosse  Anzahl  der 
betreffenden  Gattung  acceptirt,  ohne  zu  verkennen,  dass  auch  ein  schleim- 
häutiger Ursprung  bei  gewissen  Fällen  nachzuweisen  ist. 

M.   W,  Fr  •und  [Straithurg), 

Titrae,  Fibrome  polykystique  malin  de  Tut^rus.    (Annal.  de 
Gyn.,  1898,  Jan.) 
Mehrknolliges,  grosses,  cvstisches  Fibrom  des  Uterus  mit  sarkoma- 
töser Degeneration.    Starke  vermehruug  der  Blutgefässe. 

H,   W,  Freund  {Strastburg), 

Barabau  et  Vautiin,   Tumeur   fibro-kystique   du   col   ut^rin 
d'origine  cong6nitale.    (Annal.  de  Gyn.,  1898,  D6c.) 
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Eigrosser  Tumor  der  hinteren  Lippe,  war,  wie  es  scheint,  ein  Adeno- 
myom,  jedenfalls  ein  fibrocystischer  Tumor  mit  theils  cylindrisch  flimmern- 
dem, theils  mehr  cubischem  Epithel.  Die  Yerff.  halten  ihn  für  einen  Ab- 
kömmling des  Müll  er 'sehen  Ganges.  h.  w.  Fr  •und  {annudwrg), 

Hyeime,    Klinisch-anatomische   Studien    über   die   haupt- 
sächlichsten  Degenerationsvorgänge   bei   Fibromyomen 
des  Uterus.    Th^e  de  Paris,  1898. 
Eine  carcinomatöse  Degeneration  von  Uterusmyomen  leugnet  H.,  die 

sarkomatöse  kommt  vor.    Nekrosen  und  Verkalkungen  seien  Folgen  von 

CärCUlationSStörungen.  H,    W.  Freund  {StratAurg), 

Pfioinenstlel ,  Zur  Frage  des  Syncytium  und  des  Deciduoma 

malignum.    (Centralbl  f.  Gyn.,  1898,  No.  23.) 
Freund,  H.  W.,  Syncytium  und  Deciduoma  malignum.    (IbicL, 

No.  26.) 
Harchand,  Noch  einmal  das  Ghorionepitheliom.  (Ibid.,  No.  31.) 
Pfannenstiel  sieht  das  „Dedduom''  als  Endotheliom  an,  wie  vor 
ihm  H.  W.  Freund,  der  seine  Priorität  geltend  macht.  Marchand 
hält  die  Umwandlung  von  Gefässendothel  in  Syncytium  nicht  für  ganz 
ausgeschlossen,  vermisst  aber  den  anatomischen  Nachweis,  bestreitet  auch, 
dass  Turner  diese  Lehre  aufgestellt  habe.         b,  w,  Freund  (Straseburg). 

Targett  u.  Hellier,  Gase  of  deciduoma  malignum.  (Transact. 
Obstet.  Soc.  London,  Vol.  XL.) 
39-jährige  Frau,  die  vor  5  Monaten  zum  7.  Male  normal  geboren 
hatte,  blutete  seit  dieser  Zeit.  Aus  dem  bis  halbhandbreit  unter  den 
Nabel  reichenden  Uterus  werden  placentaähnliche  Massen  ausgekratzt 
Tod  5  Tage  später  im  GoUaps.  Section:  Frische  Pelviperitonitis.  Der 
Uterus  bildet  mit  den  Adnexen  und  dem  Rectum  einen  einzigen  irregulären 
Tumor,  an  welchem  Darm  und  Netz  adhäriren.  In  den  übrigen  Bauch- 
organen nichts  Besonderes.  In  beiden  Lungen  pneumonische  Infiltration 
und  rundliche,  rothbraune  Knötchen.  Die  Bronchialdrüsen  dunkel,  hart, 
vergrössert.  Fettige  Degeneration  des  Herzens.  Der  Tumor  geht  Ton 
der  hinteren  linken  Funduswand  aus  und  hat  die  Wand  perforirt.  ülce- 
rationen  auf  der  uterinen  Tumorfläche.  Auch  mit  dem  Rectum  communi- 
cirt  die  Uterinhöhle.  Im  linken  Lig.  lat.  findet  sich  eine  Höhle,  in  welche 
die  Tube  hineinhängt ;  die  Flexur  liegt  hier  eng  an.  Rechte  Tube  normal. 
Im  rechten  Ovarium  eine  Metastase,  ebenso  im  Lig.  lat.  dezt.  Mikro- 
skopisch ist  der  Tumor  aus  syncytialen  Massen  und  Langhans' sehen 

Zellen  zusammengesetzt.  M.   W.  Freund  {Strastbwg), 

Fnenkel,  L«,  Vergleichende  Untersuchungen  des  Uterus- 
und  Ghorionepithels.  (Arch.  f.  Gyn.,  Bd.  LV,  Heft  2.) 
Trotz  mühevoller  Untersuchungen  muss  es  F.  unentschieden  lassen, 
ob  das  äussere  Ghorionepithel  beim  Menschen  kindlicher  oder  mütterlicher 
Herkunft  sei.  In  der  Schwangerschaft  haben  Gewebe  verschiedener  Her- 
kunft die  Fähigkeit,  Syncytien  zu  bilden.  Für  wahrscheinlicher  hält  F. 
die  kindliche  Abstammung  des  äusseren  Ghorionepithels.  Maligne  Tumoren 
der  Placentarstelle  stammen  in  der  Mehrzahl  vom  äusseren  Ghorionzotten- 
überzug,  es  sind  Uteruscarcinome.  h.  w.  Freund  {8tra»$iurgy 
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Yelt,  üeber  malignes  Deciduom.  (Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn., 
Bd.  XXXVIII,  Heft  3.) 
V.  fand  in  einem  Fdle  fortgeschwemmte  Chorionzotten  in  den  Uterus- 
venen  und  unabhängig  davon  ein  Sarkom  des  Uterus.  Er  stellt  die  Theorie 
auf,  das  Sarkom  sei  die  ursprüngliche  Ursache  der  Erkrankung,  Gonception 
sei  trotzdem  möglich.  Unter  dem  Einfloss  derselben  verändert  sich  das 
Sarkom  eigenthflmlich ,  aber  ebenso  das  Ei,  daher  entsteht  Blasenmole, 
Abortus  oder  Frühgeburt.  In  die  weiten  Uterusvenen  können  Eitheile 
hineingeschwemmt  werden  und  einige  Zeit  noch  Wachsthumsvorgänge  an 
einzelnen  Zellen  zeigen.    Die  sog.  Metastasen  erklären  sich  dementsprechend. 

J7.   W.  Freund  (J^raiilnarg). 

Seherer,  2  Fälle  von  sog.  malignem  Deciduom.  (Arch.  f.  Gyn., 
Bd.  LVI,  Heft  2.) 

a)  Grosser  Tumor  der  hinteren  Uteruswand  bei  einer  33-jährigen 
IVpara  nach  Traubenmole  entstanden.  Totalexstirpation.  Tod.  Meta- 
stasen in  der  Leber,  Lunge,  Gehirn.    Nephritis. 

b)  Uteriner  Tumor,  vielleicht  nach  einem  Abortus  bei  einer  26-jährigen 
Person  entstanden.  Tod  ausserhalb  der  Anstalt.  —  Beide  Tumoren  ent- 
hielten Syncytium  und  Langhans 'sehe  Zellen. 

B.   W.  Freund  (8tras$burg). 

Marehand,  Ueber  das  maligne  Chorionepitheliom  nebst  Mit- 
theilung von  2  neuen  Fällen.  (Zeitschr. f.  Geb.  u. Gyn.,  Bd. XXXIX, 
Heft  2.) 

a)  42-jährige  Ylpara.  Blasenmole  im  3.  Monat  ausgeräumt.  Darauf 
Blutungen.  Totalexstirpation.  Im  Fundus  uteri  sitzt  ein  kleiner  Knoten 
in  einer  ulcerirten  Wandpartie;  er  besteht  grösstentheils  aus  Gerinnungs- 
prodncten.  Die  Entwicklung  eigentlichen  Geschwulstgewebes  lässt  sich 
auf  den  epithelialen  Ueberzug  einer  in  eine  Vene  eingeschlossenen  Ghorion- 
zotte  zurückführen.  Wucherung  der  Langhans 'sehen  Schicht  und  des 
Syncytiums  konnte  deutlich  nachgewiesen  werden;  das  Zottenstroma  war 
nicht  betheiligt 

b)  22-jährige  Ipara.  Im  4.  Monat  war  eine  Traubenmole  abgegangen. 
6  Wochen  post  partum  entfernte  man  mit  der  Curette  nur  Stückchen 
Uterusschleimhaut  mit  normalen  Drüsen.  Dann  traten  die  Menses  regel- 
mässig auf.  Erst  3  Monate  später  wieder  Blutungen.  Uterus  gross, 
weich,  voll  Tumormassen.  Knoten  in  der  Vagina.  Unter  Bluthusten  und 
Kachexie  Tod  nach  2  Monaten.  Section :  Peritonitis.  Massenhafte  Knoten 
in  den  Lungen,  Stecknadelkopf-  bis  kirschengross,  bräunlichroth.  In  dem 
vergrösserten  Uterus  zwei  6  und  7  cm  lange  Tumoren.  Ueberall  bestehen 
die  Knoten  hauptsächlich  aus  Blut  und  Thrombusmasse,  sind  auch  selten 
scharf  begrenzt,  allmählich  in  die  Musculatur  eindringend.  Hier  an  der 
Grenze  allein  liegen  vereinzelt,  in  Reihen  oder  Haufen  grosse  Geschwulst- 
zellen, besonders  längs  oder  in  den  Gefässen.  Zellen  und  Kerne  sind 
sehr  unregelmässig.  Zusammenhängende  syncytiale  Gebilde  fehlen,  auch 
die  dichten  zelligen  Massen  zeigen  nicht  die  Anordnung  der  beiden  Gewebs- 
formen,  wie  im  ersten  Falle.  Trotzdem  erklärt  M.  beide  Tumoren  als  die 
gleiche  Neubildung,  weil  die  Beschaffenheit  und  Art  der  Verbreitung  der 
isolirten  Zellen  übereinstimmt  und  das  Bild  der  in  der  Decidua  basalis 
bei  Blasenmole  beobachteten  zerstörenden  Invasion  den  Abkömmlingen  des 
Ghorionepithels  entspricht. 

Gaotnlblatt  1  AUg.  Pathol.  X.  46 
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•  

M.  unterscheidet  jetzt  2  Formen  des  Chorioepithelioma  malignom: 

a)  typische  mit  dem  Charakter  des  Chorionepithels ;  ausgebildete  zusammen  - 
hängende  syncytiale  Massen  und  Zellen  der  Langhans* sehen  Schicht^ 

b)  atypische,  wo  das  Chorionepithel  seine  eigenthfimliche  Anordnung  ver- 
liert und  in  Gestalt  isolirter  Zellen  auftritt,  die  sehr  verschieden  sein 
können.  Grössere  zusammenhängende  Syncytiummassen  können  fehlen.  — 
Uebergangsformen,  die  am  meisten  Sarkomen  ähneln,  kommen  vor.    Dazu 

rechnet  M.  obigen  Fall   2.  JSr.   W.  Freund  {Stranburg), 

Trantenroth,  WeitereBeobachtungen  über  Deciduomamalig- 
num.  (Monatsschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  Vn,  Heft  1.) 
a)  38-jährige  VIpara.  Im  Anschluss  an  die  letzte  normale  Geburt 
entstanden  Blutungen.  Totalexstirpation.  Ein  pilzförmiger  Tumor  in  der 
hinteren  Corpuswand.  besteht  aus  gewuchertem  Syncytium  und  Abkömm- 
lingen der  Langhans 'sehen  Schicht.  Tod  12  Tage  später.  Section 
weist  keine  Metastasen  nach,  b)  48-jährige  Frau.  Blutungen  und  Jauchung 
im  Anschluss  an  einen  Abortus.  Totalexstirpation  des  Uterus.  Ein  2  cm 
breiter  ringförmiger  Tumor  mit  polypösem  Besatz  findet  sich  über  dem 
Os  extern.  In  der  vorderen  Corpuswand  eine  zerfallene  Höhle.  Der 
Tumor  ist  ebenso  zusammengesetzt  wie  der  erstgeschilderte.  Tod  nach 
der  Operation.  Die  Section  wies  zahlreiche  Knoten  im  Darm,  der  Leber, 
Niere  und  Scheide  nach.  b.  w,  Freund  {StroMsbiarg). 

Falk,  Ueber  eine  teleangiektatische  Veränderung  fast  der 

ganzen  Cervix  uteri.    (Monatsschr.  f.  Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.  VIII, 

Heft  1.) 

24-jäbrige  Frau  leidet  an  Dammriss,  Descensus  vaginae  und  Lacera- 

tionsectropium.    In  einem  exstirpirten  Stück  der  Portio  vag.  sieht  man 

Blutgefäss   an  Blutgefäss,   prall  gefüllt,  hier  und   da  thrombosirt;  die 

Venen  herrschen  vor.   Das  Zwischengewebe  ist  stark  reducirt,  die  Cervix- 

drüsen  normal.    In  der  Schleimhaut  ebenfalls  viele  erweiterte  und  gefüllte 

Capillaren.    Mucosa  corporis  uteri  normal.    Nach  der  Exstirpation  des 

Uterus  zeigt  sich  die  ganze  Cervix  so  verändert,  wie  eben  geschildert 

B.   TT.  Freund  {Sirastburg). 

Meyer,  Bob«,  Ueber  die  fötale  Uterusschleimhaut.  (Zeitschr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  XXXVIII,  Heft  2.) 
Aus  den  an  80  fötalen  Uteri  erhobenen  Beobachtungen  sei  heraus- 
gehoben, dass  die  Schleimhaut  im  Fundus  sich  ausstülpen  kann,  so  dass 
man  auf  Querschnitten  das  Bild  einer  isolirten  Drüse  im  Myometrium  er- 
hält. Uebrigens  kommen  von  der  Schleimhaut  abstammende  Drüsen  im 
Corpus  gar  nicht  selten  vor,  ebenso  vereinzelt  oder  gruppenweise  im  oberen 
Cervjxabschnitt.  Cysten  der  Schleimhaut  sind  selten.  Aber  alle  diese 
Bildungen  sind  von  Umierenresten  nicht  leicht  zu  unterscheiden.  Blutungen 
der  Mucosa  in  Folge  von  Stauung  trifft  man  häufig.  Das  Verhalten  des 
cytogenen  Bindegewebes  und  des  Epithels  zeigt  grosse  individuelle  Ver- 
schiedenheiten. Letzteres  unterscheidet  sich  im  Cervix  kaum  von  dem 
des  Corpus.  Epithelabstossungen  kommen  häufig  zur  Beobachtung ;  mehr- 
schichtiges Epithel  fand  M.  Imal  im  Corpus.      b.  w,  Freund  (atraseburg), 

Neugebauer,   31    observations  de  fistule  ut6ro-intestinale. 
(Revue  de  Gyn.  et  de  Chir.,  1898,  No.  4.) 
28  genau  beobachtete  Fälle  von  Communication  der  Gebärmutter  mit 
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Abschnitten  des  Intestinaltractes.  21  waren  puerperale,  bei  den  übrigen 
waren  Tuberculose,  veijauchte  Myome,  Haematrometra,  congenitale  Ver-* 
äDderungen  die  Veranlassung.  14  Heilungen,  14  Todesfälle,  letztere  meist 
durch  Pyämie.    Dick-  und  Dünndarm  waren  etwa  gleich  oft  betheiligt, 

der  Magen   2 mal  B.   W,  Freund  {JS^oithurg). 

Schenk,   Der  Pneumobacillus  Friedländer   im    Tubeneiter. 
(Beitrag  z.  Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.  I,  Heft  2,  S.  256.) 
Im  Eiter  von  Pyosalyinxsäcken  (Gonorrhöe)  fand  S.  den  Pneumo- 
bacillus Friedländer.    Die  Pilze  sollen  von  der  Vagina  oder  dem  Darm 
aus  eingewandert  sein.    Gonokokken  wurden  nicht  angetroffen. 

H.  W,  Freund  (Straitburg). 

Falk,  Ueber  primäre  epitheliale  Neubildungen  der  Eileiter 
(Eileiter krebs).    (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1898,  No.  25.) 

45-jährige  Frau.  Kindskopfgrosser,  zum  Theil  cystischer  Tumor  der 
rechten  Tube  sammt  dem  Uterus  vaginal  entfernt.  Letzterer  normal.  Im 
Tubensack  fanden  sich  zahlreiche  zottige  Massen.  Es  handelte  sich  um 
ein  Papillom,  Epithel  Wucherungen,  die  nirgends  in  die  Musculatur  ein- 
drangen,  sondern  von  dieser  durch  einen  Schleimhautsaum  getrennt  waren. 
Kleinzellige  Infiltration  der  Muscularis  und  Zeichen  von  Destruction  im 
Tumor  fehlten. 

Man  kann  F.  daher  nicht  zugeben,  dass  es  sich  um  ein  primäres 
Tubencarcinom  gehandelt  habe.  h.  w.  freund  (mrai$imrg). 

Doran,  Tabelle  der  bis  zum  1.  April  1898  veröffentlichten 

Fälle  von  primärem  Krebs  der  Eileiter.    (Transaction  Obst 

See.  of  London,  1898.) 

23  Fälle,  von  denen  in  20  das  Carcinom  aus  der  unveränderten  Tube, 

3,  in  denen  es  aus  einer  Fimbriencyste  hervorging.    Nur  ein  Todesfall 

nach  der  Operation,  aber  nur  wenig  Operirte  blieben  mehr  als  1  Jahr 

recidivfrei.  H.   W,  Freund  {8irattburg). 

Hofbaner,    Ueber   primäres   Tubencarcinom.     (Arch.    f.    Gyn., 
Bd.  LV,  Heft  2.) 
Neben  dem  Carcinoma  villosum  cylindroepitheliale  fand  sich  ein  vom 
Plattenepithel  ausgehendes  Carcinoma  cervicis,  also  2  von  einander  unab- 
hängige Neubildungen.  H,   W.  Freund  (i^ratiburg). 

Budolph,  Beitrag  zu  den  Fibromen  der  Tube.  (Arch.  f.  Gyn., 
Bd.  LVI,  Heft  1.) 
Vaginale  Entfernung  eines  unregelmässig  verdickten  Uterus  und  der 
linken  Tube,  die  einen  Tumor  trug.  In  den  Auftreibungen  an  den  Tuben- 
winkeln des  Uterus  fand  sich  deutliches  Adenomyom,  dagegen  war  der 
taubeneigrosse,  nahe  dem  Uterus  sitzende  Tubentumor  reines  Fibrom. 

A   W,  Freund  (Stratabyrg)^ 

Poret,  Ueber  Fibrome  der  Tube.    Th&e  de  Paris,  1898. 

Die  Fibrome  sind  seltene  Tumoren  der  Muskelschicht,  meist  Fibro- 
myome,  sie  können  Torsionen  eingehen.  h,  w.  Freund  {8iraB»bwrg), 

Jacobs,  Fybromyom  derTube.  (Revue  internationale  de  m6d.  et  de 
chir.,  No.  8.) 

46* 
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Orangegrosser  Tumor  aus  der  Mitte  der  Tube,  reines  Fibromyom. 
Fimbrienende  hypertrophisch.    Das  zagehörige  Ovariam  cystisch  degenerirt 

H,   W,  Freund  (SUroatkwrg). 

Audlon,  Tuberculose  primitive  des  organes  g^nitaux  chez 

UD  enfant  de  13  ans.    Granulie  aigue  g^näralis^e  secon- 

daire.    (Gaz.  hebdom.  de  m6d.,  1898,  No.  19.) 

Section  eines  an  acuter  Erkrankung  verstorbenen  13-j&hrigen  Mfidchens. 

Zeichen  miliarer  Tuberculose  hatten  bestanden.    Der  primäre  Herd  fand 

sich  als  grosses  tuberculöses  Gonglomerat,  gebildet  aus  beiden  käsig  de- 

generirten  Tuben,  dem  vergrösserten,  mit  käsigem  Inhalt  gefüllten  Uterus, 

den  Beckendrüsen  und  den  Ovarien.     Letztere  waren  nicht  tuberculös. 

Gavum  uteri  dilatirt,  Collum  normal.    Mucosa  corporis  voll  tuberculöser 

Geschwüre  mit  reichlichen  Tuberkelbacillen.   Weitere  mikroskopische  Details 

fehlen.     Vulva   und  Vagina   intact.     Frische    Darm  tuberculose.     Miliare 

Knötchen  in  vielen  Organen.    Aetiologie  unbestimmt. 

H,    W,  Fr  tun  d  {ßtraabwrg), 

Frank  und  Orthmann,  Ein  Fall  von  Tuberculose  der  Eileiter 
und  Eierstöcke.  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1898,  No.  6.) 
Entfernung  beider  zu  knolligen  Tumoren  umgewandelten  Tuben  and 
Ovarien  einer  34-jährigen  phthisisch  belasteten  Frau,  die  7  Kinder  geboren 
hatte.  Tod  nach  3V2  Monaten.  Die  Section  ergiebt:  Lungentubercalose, 
das  Peritoneum  voll  Knötchen.  —  Schwere  tuberculose  Veränderungen 
waren  im  Serosaüberzug  der  exstirpirten  Tuben  gefunden  worden,  femer 
Perioophoritis  tuberculosa.  Auch  die  Schleimhaut  der  Tuben  trug  zahl- 
reiche Tuberkel  mit  Biesenzellen  und  Bacillen,  ebenso  das  Innere  des 
rechten  Ovariums,  besonders  um  ein  Corpus  luteum  herum. 

ff,  W,  Freund  (Stratebturg). 

Dol^ris  et  Maerez^  Du  papillome  endo-salpingitique.    (Gyn^- 
cologie,  1898,  Aofit.) 

3  Fälle  von  Papillomentwicklung  auf  der  Tubenschleimhaut.  Es  handelt 
sich  nicht  um  Adenom,  sondern  um  eine  Hyperplasie  aller  die  Tubenwand 
zusammensetzenden  Schichten.    Genaue  anatomische  Schilderung. 

H.   W,  Freund  {ßtmatiurg). 

Zahn,  üeber  Tubo-Ovarialcysten.    (Virchow's  Arch.,  Bd.  CLL) 

Z.  weist  die  Unhaltbarkeit  der  bisherigen  Hypothesen  über  die  Ent- 
stehung der  Tuboovarialcysten  nach  und  zeigt,  dass  diese  in  Form  und 
Bau  den  einfachen  hydropischen  Tubencysten  gleichen,  nur  ist  bei  den 
erstgenannten  das  Ovarium  mit  in  die  Gystenwand  eingeschlossen.  Hier 
wie  dort  ist  die  Cyste  entstanden  in  Folge  einer  Verwachsung  der  ent- 
zündeten Fimbrien  mit  nachfolgender  hydropischer  Ausbuchtung  des  In- 
fimdibulums  und  des  Endothels  der  Ampulle  bis  zu  deren  erstem  Ein- 
schnürungsring.  Ist  das  eingeschlossene  Ovarium  noch  functionsfähig,  so 
kann  Gravidität  im  Tumor  auftreten.  Vereiterung  des  Inhalts  kann  ent- 
stehen, wenn  Mikroorganismen  von  der  Deddua  uterina  her  durch  die 
offene  Tube  eindringen.  ff.  W.  Freund  (straetkurg). 

Schnaper,  Ueber  die  Altersveränderungen  der  Fallopischen 
Tuben.    (Centralbl.  f.  Gynäk.,  1898,  No.  44.) 
Auf  der  Tubenschleimhaut  spielt  sich  im  KUmacterium  ein  Proce^ 
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ab,  welcher  der  Golpitis  senilis  ähnelt  (?)  Theilweiser  Verlust  des  Ober- 
flfichenepithels,  Wacherung  des  Bindegewebes,  brückenartiger  oder  völliger 
Verschlass  des  Lumens.  Auch  in  der  Musculatur  und  der  Adventitia  der 
Gefisse  kommt  es  natürlich  zur  Bildung  von  Granulationsgewebe  mit  fol- 
gender Schrumpfung.  H,   W.  Frtund  {Stroiibwg). 

Biggs,  Eileiter  mit  2Fimbrienenden.    (Med.  Record.,  1898,  No.  1.) 

Entfernung  einer  Tube  wegen  chronischer  Entzündung.     Die  Tube 

zeigte  ein  normales  Fimbrienende  und  eine  2  mm  lange  Fimbrie  nahe  dem 

DterUS.  S.  W.  Frtund  {StrasOmtg). 

T.  Lliigen,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Tuben.  (Peters- 
burger med.  Wochenschr.,  1898,  No.  17.) 
10  Fälle  chronischer  Adnexerkrankmig.  Uebergänge  zwischen  den 
einzelnen  Formen  der  Salpingitis  finden  sidb  oft  an  einem  und  demselben 
Präparat  Bei  eitrigen  Processen  kommt  es  zu  Verwachsungen  der  Schleim- 
hautfalten und  zu  Bindegewebshyperplasie  der  Wand,  bei  welcher  Ver- 
mehrung der  elastischen  Fasern  beobachtet  wird.  Aetiologisch  kamen  fast 
immer  das  Puerperium  oder  Gonorrhöe  in  Betracht. 

Tmzzl,  Intorno  ai  processi  di  angiodistrofia  nelle   ovaie 
delle  donne  osteomalaciche.    (Arch.  ital.  di  Ginec,  1898,  No.  3, 
p.  233.) 
Die  Untersuchung  der  Ovarien  von  10  osteomaladschen  Frauen  über- 
zeugte T.,  dass  die  als  Angiodystrophie  beschriebene  Veränderung  für  die 
Osteom alacie  nicht  charakteristisch  ist.  h,  w.  Frtund  {Strattimrg). 

Bullns,  Osteomalacie  und  Eierstock.  (Beitr.  z.  Geb.  u.  Gynäk., 
Bd.  I,  Heft  1.) 
Untersuchungen  an  4  erfolgreich  mit  Castration  wegen  Osteomalacie 
behandelten  Fällen  führen  auch  B.  dazu,  einen  irgend  Constanten  Befund 
in  den  Ovarien  Osteomalacischer  zu  leugnen.  Die  Grösse  und  Consistenz 
der  Organe,  die  Vermehrung  und  hyaline  Degeneration  der  Gefässe  etc. 

sind  ZU&llige  Befunde.  n,   W.  Freund  {Strauhirg). 

Scholtze,   B.   8*9    Wieder   ein   Echinococcus    ovarii   dextri. 
(Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.  XXXVIU,  Heft  3.) 
Grosser  Echinokokkensack  an  Stelle  des  rechten  Eierstockes,  durch 
Laparotomie  entfernt.    Die  Verbindungen  des  Tumors  mit  dem  Uterus, 
der  Verlauf  der  Tube  sichern  die  richtige  Deutung  des  Falles. 

S.   W.  Freund  (8tras$burg), 

Doran,  Blood  concretions  in  the  ovary.   (Transact.  of  the  Obstet. 
Soc.  London,  Vol.  XL,  p.  214.) 
Gastration   wegen   Uterusmyom.    Die  Adnexe   waren   vielfach   ver- 
wachsen.   In  dem  vergrösserten  rechten  Ovarium  fand  sich  eine  Blutcyste 
UDd  in  dieser  4  dunkelrothe,  Venensteinen  ähnliche  kleine  Concremente. 

ir.    W.  Freund  (Straetburg), 

Stein,  £•,  Ueber  Hämorrhagieen  der  Ovarien  bei  schwerer 
Anämie.    Dissert.  Halle,  1898. 
'  Nach   einer  ziemlich  vollständigen  Literaturübersicht  über  die  ver- 


—    718    — 

schiedenen  Blutungen  in  die  Ovarien  stellt  S.  als  Ursachen  auf:  L  Locale 
Ursache :  Menstruelle  Hyperämie,  active  Hyperämie  bei  Oophoritis,  passive 
bei  Thrombose,  Stieltorsion,  Varicen,  Neubildungen.  U.  Allgemeine  Ur- 
sachen :  Infectionskrankheiten,  Ernährungsstörungen,  Anämie,  Chlorose, 
Hämophilie,  Phosphorvergiftung,  Verbrennungen  mit  Petroleum,  Stauung 
in  den  Unterleibsorganen.  —  S.  theilt  folgenden  FaU  der  Hallenser  Frauen- 
klinik mit:  23- jährige  chloranämische  Person,  die  einmal  geboren  hat, 
leidet  an  profusen  Menses.  Wegen  schwerer  CoUapse  wird  der  Bauch- 
schnitt ausgeführt,  da  man  hinter  dem  Uterus  unregelmässige  Tumor- 
massen und  einen  sehr  weichen  Tumor  des  linken  Ovariums  findet  Im 
Peritoneum  kein  frisches  Blut.  Die  Ovarien  bilden  je  einen  htthnerei- 
grossen  Tumor;  keine  Adhäsionen.  Ovariotomie.  Heilung.  Die  Eierstöcke 
zeigen  im  Inneren  grosse  Blutcysten,  deren  Wand  aus  der  Tunica  folliculi 
besteht.  Spärliche  kleine  Hämorrhagieen  im  Bindegewebe.  Normale  Ge- 
fässe.  Alte  kleincystische  Degeneration  der  Ovarien.   S.  nimmt  die  Chlorose 

ätiologisch  in   Anspruch.  H.   W.  Freund  (Strastburg). 

Bosensteln,  Ein  Beitrag  zurKenntniss  überzähliger  Ovarien. 
Dissert.  Königsberg,  1898. 
Ein  faustgrosses  Kystoma  glanduläre  et  papilläre  colloides  wurde  bei 
einer  37-jährigen  Frau  mit  ganz  normalem  Genitalapparat,  speciell  zwei 
normalen  Eierstöcken,  exstirpirt.  Es  lag  retroperitoneal  unter  dem  Goecum, 
der  Ureter  ging  hinter  ihm  vorbei.  Richtige  Primordialfollikel  wurden 
nicht  gefunden,  aber  ähnliche  Bildungen.  h.  w.  Freund  {atrateburg). 

Thumim,  Ueberzählige  Eierstöcke.  (Arch.  f.  Gynäk.,  Bd.  LYI, 
Heft  2.) 
Ueberzählige  Eierstöcke,  wenn  nicht  eine  Bildung  per  excessum, 
können  im  fötalen  und  postfötalen  Leben  durch  Peritonitis  und  Axen- 
drehung  entstehen,  postfötal  durch  „Sprengung  oder  Dehnung",  durch 
intraovarielle  Vemarbung  nach  Follikelberstung  oder  durch  Entzündungen 
im  Ovarium.  —  Th.  berichtet  über  einen  Fall  von  zweimaligem  Baach- 
schnitt.  Beim  ersten  wurde  ein  stark  adhärentes  linksseitiges  KoUoid- 
kystom  entfernt;  Ovar,  dextr.  normal.  Bei  der  zweiten  Operation  war 
letzteres  wieder  normal.  Ein  grosser,  an  Netz  und  Leber  adhärenter 
Tumor  ohne  nachweisbaren  Zusammenhang  mit  den  Ovarien  wurde  ex- 
stirpirt.  Er  erwies  sich  wieder  als  typisches  Eolloidkystom,  auch  ein 
Corpus  luteum  soll  er  enthalten  haben.  ff,  w,  Freund  (sinu^bvrg), 

T.  Franqu^,  Beschreibung  einiger  seltener  Eierstocksprä- 
parate.   (Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.  XXXTX,  Heft  2.) 

Verf.  konnte  ein  „wahres  Zwillingsei'S  einen  doppelkernigen  Primordial- 
follikel, im  Ovarium  einer  35-jährigen  Frau  sicher  nachweisen,  femer  einen 
dreieiigen  Graafschen  Follikel  bei  einer  Frau  mit  Hyperplasie  des  be- 
treffenden Ovariums;  dann  eine  kleincystische  Degeneration  neben  ausser- 
gewöhnlich  starker  Ausbildung  des  Gefässsystems  in  den  Eierstöcken  eines 
neugeborenen  Mädchens.  In  einem  eigrossen,  mit  kleinen  Cysten  durch- 
setzten Ovarium  entdeckte  v.  F.  nach  aussen  gerichtete  Proliferationsvor- 
gänge  des  Epithels  an  mehreren  in  der  Entwicklung  befindlichen  Follikeln 
mit  fast  reifem  Ovulum.  Da  der  2.  Eierstock  in  eine  grosse  KoUoidcyste 
verwandelt  war,  vermuthet  v.  F.  in  seinem  Befund  die  Anfänge  der  Ge- 
schwulstbildung. B,  W,  Freund  {StraeOtarg). 
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T.  Franqntf,  Ueber  Dmierenreste  im  Oyarium,  zugleich  ein 
Beitrag  zur  Genese  der  cystoiden  Gebilde  in  der  Um- 
gebung der  Tube.    (Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gjnäk.,  Bd.  XXXIX,  Heft  3.) 
In  dem  beschriebenen  (s.  obiges  Referat)  Ovarium  mit  dem  dreieiigen 
Follikel    konnte  v.  F.  Urnierenreste   in   aUen   Schichten   als  epitheliale 
Schläuche   und  Gystchen   nachweisen.    Im  Hilus  sassen  2  Endbläschen 
solcher  Schläuche,  welche  als  „Nebentuben^'  imponirten.    Auf  der  freien 
peritonealen  Oberfläche  der  Mesosalpinx  bestanden  Inseln  von  (flimmern- 
dem?) Cylinder-  und  Plattenepithel,  von  welch  letzterem  Cysten  gebildet 

waren.  S,   W.  Freund  (Strattburg). 

D^Arey  Power,  A  case  of  successful  ovariotomy  in  a  child 
4  months  old.    (Brit.  med.  Joum.,  1898,  March  5.) 
Grosses,  ordinäres,  nicht  adhärenses  Gystoovarium,  einem  4  Monate 

alten   Kinde   eXStirpirt.  H.   W.  Freund  (Straitburg), 

Thumlm»  Eystoma  serosum  simplex  eines  dritten  Eier- 
stockes. (Wien.  klin.  Wochenschr.,  1898,  No.  38.) 
Faustgrosse,  einkammerige,  adhärente  Cyste  mit  Primordialfollikeln 
and  einscMchtigem,  ziemlich  hohem,  stellenweise  cubischem  Epithel  der 
Innenfläche.  Der  Tumor  hing  mit  dem  peripheren  Ende  der  linken  Tube 
zusammen.  Woraus  der  gedrehte  „Stiel^  desselben  bestand,  ist  nicht 
deutlich  angegeben.    Rechte  Adnexe  normal.        s,  w.  Freund  (S^teburg). 

Frlnkel,  L«,  Der  Bau  der  Corpus  luteum-Cysten.  (Arch.  f.  Gyn., 
Bd.  LVI,  Heft  2.) 
6  haselnuss-  bis  pfirsichgrosse  Cysten,  nahe  einem  Pol  des  Ovariums 
gelegen.  Gefälteltes  Corpus  luteum-Gewebe  bildet  meist  die  äussere,  glatte 
fibröse  echte  Cystenwand  die  innere  Schicht.  In  einem  Falle  bestand  die 
ganze  Wand  aus  Corpus  luteum-Gewebe ;  in  einem  anderen  fand  sich  auf  der 
bindegewebigen  Innenschicht  ein  niedriges  Epithel,  fast  wie  Gefässendothel. 
Es  können  demnach  epithelfQhrende  Ovarialcysten  vom  Corpus  luteum  ab- 
stammen. H.  W,  Freund  (StratOurg), 

Wathen,  Snppurating  ovarian  and  intraligamentous  cysts. 
(Med.  News,  1898,  No.  16.) 
Beschreibung  von  Fällen,  in  denen  gestielte  Ovariencysten  auf  dem 
Wege  von  Darmadhäsionen,  und  intraligamentäre  Tumoren,  die  dem  Dick- 
darm direct  benachbart  lagen,  mit  Darmbakterien  inficirt  wurden  und  ver- 
eiterten. B.  W.  Freund  {StrtuOmrg), 

Franz,  Ein  Fall  von  Dermoid  eines  Eierstockes  und  Dermoid 

eines  dritten  Eierstockes  derselben  Seite.    (Monatsschr.  f. 

Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.  VIII,  Heft  1.) 

Entfernung  eines  grossen  gestielten  Dermoids  des  Ovar,  dextr.    Im 

rechten  Lig.  lat.  sass  ein  kleiner,  auszuschälender  Tumor,  vom  ersten 

völlig  getrennt,  ebenfalls  Dermoid  mit  Talg,  Haaren  und  Zähnen.    Reste 

von  Ovarialgewebe  waren  in  ihm  nachweisbar.    Ovar.  sin.  normal. 

H.   W,  Freund  {ßtrateburg). 

Firth,  A  case  of  ovariotomy  in  wich  a  primary  ovarian  and 
6  omental  dermoid  cysts  were  removed.  (Lancet,  1898, 
May  7.) 
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36-jährige  Nullipara.   Exfitirpation  eines  grossen  adhärenten  Dennoids 
des  Eierstockes  and  Yon  6  nussgrossen  Dermoiden  aus  dem  grossen  Netz. 

H,   W.  Freund  {attatbmg), 

Kroemer,  Ueber  die  Histogenese  der  Dermoidkystome  und 
Teratome  des  Eierstockes.  (Arch.  f.  Gyn.,  Bd.  LVU,  Heft  2.) 
Nach  einer  interessanten  historischen  Darstellung  beschreibt  K.  sehr  aus- 
fOhriich  11  zuverlässig  untersuchte  Fälle  von  Dermoid.  Er  bestätigt  den  Satz» 
dass  diese  Tumoren  und  die  Teratome  des  Ovariums  ovulogene  Neubildungen 
sind.  Stets  fand  er  alle  3  Keimblätter  betlieiligt,  wenn  auch  nicht  jedes- 
mal in  gleicher  Vollkommenheit.  K.  stellt  in  übersichtlicher  Weise  Alles 
diesbezüglich  zusammen,  was  überhaupt  zur  Ausbildung  kommen  kann  und 
beobachtet  worden  ist.  Er  schliesst,  dass  die  Ausbildung  und  Form  der 
Dermoidbildungen  den  embryonalen,  oft  aber  auch  den  fertigen  normalen 

Organen  entspricht  H,   W.  Freund  (mtatOmg), 

Kworostansky,  Zur  Aetiologie  der  epithelialen  Eierstocks- 
geschwülste und  Teratome.  (Arch.  t  Gyn.,  Bd.  LVII,  Heft  1.) 
a)  Doppelseitiger  Tumor  ovarii,  zusammengesetzt  aus  einer  Dermoid- 
cyste  und  einem  multiloculären  Kystom  mit  foUiculären  und  papillären 
Bestandtheilen.  Letztere  verdanken  Wucherungsvorgängen  ihre  Entstehoog» 
welche  vom  Epithel  primärer  oder  ausgebildeter  Follikel  ausgehen.  Die 
Structur  der  Cystenwände  gleicht  nämlich  degenerirten  Follikeln  in  hydro- 
pischen  Ovarien,  man  findet  darin  Luteinzellen  und  Graafsche  Follikel 
mit  Eizellen,  b)  Dermoid  mit  lipomatösem  Inhalt  und  Haaren,  sowie  einem 
adenomatösen  Gewebe,  welches  als  Adenom,  ausgehend  vom  FoUicolar- 
epithel,  anzusehen  ist.  Ureier  imponiren  darin  als  grosse  Zellen.  Die 
Wand  der  epidermoidalen  Cysten  zeigt  im  Bau  grosse  Aehnlichkeit  ndt 
dem  von  Corpus  luteum-Cysten.  s.  w.  Freund  (jsureuOmrf). 

Pollak,  Zur  Kenntniss  des  Perithelioma  ovarii.  (Monatsschr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.,  Bd.  VH,  Heft  2.) 
Im  Inneren  eines  grossen  uniloculären  Kystoms  des  rechten  Eierstockes 
fanden  sich  knollige  Yorragungen,  die  aus  spindelförmigen,  in  alveolären 
Nestern  angeordneten  Zellen  bestanden.  Gewisse  Beziehungen  der  Zellen 
zu  den  äusseren  Wandelementen  der  mittelgrossen  Capillaren  lassen  P. 

obige  Diagnose  stellen.  B.   W.  Freund  {Strateharg), 

TroTally  Endothelioma  ovarii.    (Arch.  Ital.  di  Ginec.,  1898,  No.  2.) 
Tumor  ovarii  duplex,  als  Endotheliom  beschrieben.    Die  Tube  war 

SeCUndär  inficirt.  H.   W.  Freund  (StratOurg). 

Potherat,  Myxome  des  deux  ovaires.  (Gyn^cologie,  1898,  Febr.  lö.) 
Ein  doppelseitiges  myxomatöses  Eierstocksgewächs,  durch  Stieldrehung 
ödematös  geworden,  zeigte  keine  Spur  mehr  von  normalem  Ovarialstroma. 
Ein  ähnlicher  einseitiger  Tumor.    Literaturangaben. 

ff.  W.  Freund  {StmethmgY 

Baldy,  A  case  of  ovarian  sarcoma  in  a  young  girl.    (Amer. 
Journ.  of  Obstet.,  1898,  Jan.,  p.  48.) 
Entfernung  eines  mannskopfgrosseu  Sarcoma  ovarU  bei  einem  l6-j&hr. 
Mädchen.   Genauere  mikroskopische  Angaben  über  den  Tumor,  der  12  Jahre 
bestanden  haben  soll,  fehlen.  ff.  w.  Freund  (Aroftteiv). 
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Satton,   An  ovary  containing  a  calcareous  ball,  probably 
a  large  calcified  corpus  fibrosum.    (Transact.  of  the  Obstet. 
Soc.  London,  Vol.  XL,  p.  223.) 
Neben  einer  Cyste  fand  sich  an  einem  einer  58-jährigen  Nullipara 

exstirpirten  Ovarium  ein  steinharter  Tumor,  der  als  verkalktes  Fibrom 

gedeutet  wurde.  H,   W,  Freund  {JStratabmrg). 

Bamas,  Tumeur  kystique  sanguine  de  la  paroi  abdominale. 
(Gynecologia,  1898,  Juin.) 
Bei  einer  46-jährigen  Frau,  die  vor  11  Jahren  eine  Zangengeburt 
überstanden,  entwickelte  sich  ein  orangegrosser  Tumor  unterhalb  des 
Nabels,  rechts  von  der  Linea  alba.  Er  platzte  und  entleerte  blutige 
Flüssigkeit.  Die  Operation  brachte  keine  Erkenntniss  vom  Ausgangsort 
und  der  Natur  des  Tumors.  h,  w.  Freund  (Stra$iburg). 

Foehier,  Fibrom  der  Bauchdecken.    (Lyon  m^ic,  1898,  Ayril  10.) 
Grosses  Fibrom,   von  der  Bectusscheide  aui^ehend,  im  Beginn  der 

Schwangerschaft  entstanden.  H.   W.  Freund  {Straseburg). 

fifuinard,  Tumeurs  extra-abdominales  du  ligament  rond. 
(Kev.  de  chir.,  Bd.  XVm,  S.  63.) 
1)  35-jährige  Virgo  bemerkte  im  20.  Jahre  einen  eigrossen  Tumor  in 
der  Unken  Leiste,  der  allmählich  wuchs  und  in  die  linke  Labie  hinabstieg. 
Später  entstanden  in  der  Leiste  noch  4  kleinere  Tumoren,  die  ebenfalls 
hinabwanderten.  Das  Ganze  bildete  schliesslich  einen  apfelgrossen,  harten, 
knolligen  Tumor,  der  fast  die  ganze  Vulva  bedeckte.  Innere  Genitalien 
normal.  Entfernung  der  weissglänzenden,  in  eine  fibröse  Kapsel  ein- 
gehüllten Tumoren,  deren  Stiel  sich  bis  zum  Annulus  inguinalis  externus 
zurückverfolgen  lässt.  Es  ist  das  abgeplattete  Lig.  rot.  gänsekieldick. 
Mikroskopisch  reines  Fibromyom.  2)  Aus  der  Regio  inguinal,  dextra  einer 
25-jährigen  Frau  exstirpirtes  Fibromyom,  das  am  Lig.  rot.  hing  und  zum 
Theil  in  den  Leistenkanal  zurückzuschieben  war.  —  Verf.  veranstaltet 
dann  eine  ausführliche,  dankenswerthe  Zusammenstellung  von  18  Fällen 

aus  der  Literatur.  H.   W,  Freund  (StraMbwg). 

Blumer,  A  case  of  adenomyoma  of  the  round  ligament. 
(Amerc.  Journ.  of  Obstet  Jan.,  1898.) 
47-jährige  Patientin,  die  Imal  geboren  hat,  stets  normal  menstruirt. 
Ein  eigrosses  Myom  wird  nach  20-jährigem  Bestehen  aus  der  Gegend  des 
rechten  Leistenringes  exstipirt.  In  einem  gefässreichen  Muskelgewebe 
finden  sich  spärliche  Drüsen  von  cytogenem  Bindegewebe  umgeben.  Keine 
Pseudo-Glomeruli.    Literaturangaben.  j?.  w.  Freund  {straeaburg). 

Smith,  A.y  In  traligamentous  fibromyoma  strangulated  by 

protusion  through  inguinal  canal.     (Transaction  Boy.   Acad. 

of  med.  Ireland.,  Vol.  XV.) 

Orangegrosses,  ödematöses  Fibrom  im  rechten  Leistenkanal,    bildet 

eine  Hernie.   Laparotomie.    Der  Tumor  hängt  zusammen  mit  einem  intra- 

ligmentären  Myom.    Entfernung.    Heilung.  b.  w.  Freund  {Strauburg). 

Loebel,  Perforationsperitonitis    nach    10-jähriger    chro- 
nischer Parametritis.    (Centralbl.  f.  Gyn.,  1898,  No.  6.) 
Durchbruch  eines  parametritischen  Abscesses  ins  Peritoneum.    Tod. 

H,  W,  Freund  (Siraseburg), 
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Blahm,   Ag.,   Zur  Pathologie   des    Ligamentum    rotandum. 
(Arch.  f.  Gyn.,  Bd.  LV,  Heft  3.) 
Pflaumengrosser  lymphangiektatisches  Gystofibrom  des  Lig.  rot.  mit 
drüsigen  Einschlüssen  (Adenomyom).  h.  w.  b  rtund  {StratAmtg), 

Eanfmann,  E.,  Beitrag  zu  den  retroperitonealen  Geschwül- 
sten im  Becken.  (Centralbl.  f.  Gyn.,  1898,  No.  8.) 
Kleiner  faustgrosser  solider  Tumor,  retroperitoneal  in  der  Gegend  der 
linken  Synchondr.  sacro-iliaca  sitzend,  mit  einer  Art  Stiel  vom  Promon- 
torium ausgehend,  hatte  ein  Geburtshindemiss  abgegeben.  Ausschälung. 
Uterus  und  Adnexe  normal.  Der  Tumor  erweist  sich  als  Angiosarkom, 
von  den  Gelassen  des  retroperitonealen  Bindegewebes  ausgehend. 

H,   W,  Freund  (Straubwrti), 

Sarwey,  Ein  Fall  von  retroperitonealer  Ghyluscyste  bei 
einem  11-jährigen  Mädchen.  (Centralbl.  f.  Gyn.,  1898,  No.  16.) 
Tumor  seit  4  Jahren  bemerkt,  4  mal  punktirt  Flüssigkeit  wie  Milch 
aussehend.  Laparotomie.  Tumor  retroperitoneal,  sehr  dünnwandig,  aus- 
geschält, lässt  sich  bis  hinter  das  Pankreas  verfolgen,  dem  er  durch  einen 
Stiel,  der  unterbunden  wird,  adhärirt.  Heilung.  In  der  als  Emulsion 
feinster  Fetttröpfchen  sich  darstellenden  eiweissreichen  Flüssigkeit  waren 
verdauende  Fermente  nicht  vorhanden.  Auch  mikroskopisch  kein  Pankreas- 
gewebe  in  der  Gystenwand  nachweisbar.  Die  innere  Tumorwand  ist  mit 
Endothel  ausgekleidet.    Die  Gyste  ist  also  von  Ghylusgefässen  ausgegangen. 

H,    IV,  Freund  (Straitburg), 


Berichte  aus  Vereinen  etc. 


Anatomisohe  Gesellsohaft  su  Paris. 

Sitzung  Yom  28.  Mai  1897  (Präsident:  Herr  Toupet). 

YioUet:  Kleinhirnabscess  bei  alter  Otitis  media  suppurativa. 

Gru^niot:  Ueberzählige  Mammilla  auf  dem  Rücken  nahe  dem  Schalter- 
blattwinkel bei  einem  48-jähr.  Manne  mit  sehr  stark  entwickeltem  fiaarwuchse.  G. 
fragt,  ob  nicht  beide  Erscheinungen  als  atavistische  Bückscblage  in  Parallele  zu 
setzen  seien. 

Xattan-Larier:  Ausgedehnte  Tuberculose  des  rechten  Vorhofes. 

Rab^  und  Bey  demonstriren  den  Magen  einer  54-jähr.  Frau,  in  dem  es  durch 

Fosse  Ulcera  peptica  zur  Ulceration  des  linken   Leberlappens  und  dee 
ankreas,     Banauhrmagen,     linksseitigem     snbphreniscnem    AbseeeSf 
Betroperitonealphlegmone  und  linksseitigem  Pleuraempyem  gekommen  war. 
Bab6:  Multiple  Leberabscesse. 

Banzet  und  Lardennois:  Perforirtes  Ulcus  pepticum  des  Duodenams. 
eritonitis. 

Sitzung  vom  4.  Juni  1897  (Präsident:  Herr  Toupet). 

Laurent  und  Paley:  Invaffination  mit  spontaner  Ausstossung  eines 
25  cm  langen  Stückes  des  Ileums  und  Coecums.  ^ 

Montproflt:  Verlegung  des  Pvlorus  durch  einen  Gallenstein.  Von 
der  GallenDlase  2  Perforationen  in  den  Magen. 

Sitzung  yom  11.  Juni  1897  (Präsident:  Herr  Letulle). 

Budaux:  Multiple  Echinococcuscysten  der  Luneen. 
Thomas  und  Xoiea:  Primäres  Carcinom  der  Papilla  V  ateri. 
CasUügne:   Ueber  die  Ausscheidung  des   Pigments    bei  Addieon- 
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scher  Krankheit.  C.  hat  bei  einem  derart^n  Falle  mit  intensiver  Pigmentinmg 
der  Haut  und  der  Schleimhäute  in  yerschiedenen  Lymphdrüseneruppen  ein  ocker- 
farbenes, E^enreaction  gebendcB  und  ein  schwarzes,  dem  gewöhnuchen  Pigment  bei 
Morb.  AddiBonii  entsprediendes  Pigment  gefunden  und  nimmt  an,  dass  beide  Pigmente 
Ton  einander  unabhängig  seien  und  dass  das  Addisonpigment  auf  dem  Lymphwege 
bei  besonders  intensiver  Pigmentirung  nach  den  regionären  Lymphdrüsen  abgefümt 
werde,  ähnlich  wie  das  Tätowirungspigment 

Urji  Grosser  Bolitärtuberkel  im  Pons  und  der  Medulla  oblongata 
bei  einem  9-jähr.  Elnaben. 

Monehet:  Grosse  Exostose  am  rechten  Femur,  welche  als  verkalkter 
Ansatz  des  Quadriceps  au^efasst  wird. 

Sitzung  vom  18.  Juni  1897  (Präsident:  Herr  Cornil), 

Coyon:  Congenitaler  Herzfehler  bei  einem  14-monatl.  ICinde.  Die  Aorta 
entspringt  aus  dem  rechten,  die  PulmonaUs  aus  dem  linken  Ventrikel ;  Hohl-  und  Pul- 
monalvenen  münden  an  normaler  Stelle.  Ductus  Botalli  und  Foramen  ovale  offen. 
Kein  Defect  im  Septum  ventriculorum. 

Mandalre:  Pro  peritoneale  Hernie.  Bei  der  Operation  eines  35-jähr.  Mannes 
mit  eingeklemmter  Leistenhernie  und  der  späteren  Section  fanden  sich  die  folgenden 
anatomischen  Verhältnisse.  Der  Bruchsack  der  Leistenhernie,  in  welcher  eine  Darm- 
schlinge  eingeklemmt  war,  hatte  ausser  dem  Leistenring  noch  eine  zweite,  IVt  ^^  breite 
Oeffnung,  welche  in  eine  fausterosse  Tasche  führte.  Diese  Tasche  war  median  vom 
Bruchsack  der  Leistenhernie  ^el^en  imd  nahm  den  Platz  der  Harnblase  ein.  Sie  war 
mit  einem  Convolut  DarmschTingen  erfüllt,  welche  durch  eine  nach  der  Bauchhöhle  zu 

Belegene  Oeffnung  eingetreten  waren,  so  dass  audi  diese  Tasche  2  Oeffnungen  zeigte: 
ie  eine  nach  dem  Bruchsacke  der  Leistenhernie  zu,  die  andere  nach  der  Bauchhöhle. 
Li  die  letztere  Oeffnung  war  gleichfalls  der  Darm  eingeklemmt  M.  nimmt  an,  dass 
ursprünglidi  nur  die  nach  dem  Bruchsacke  der  Leis&nhernie  zu  gelegene  Oeffnung 
bestanden  habe,  dass  durch  dieselbe  eine  DannschUnge  aus  dem  Bruchsack  eingetreten 
Bei  und  durch  Druck  eine  Ulceration  bewirkt  habe,  welche  alsdann  zu  der  2.  Oeffnung 
wurde.  Durch  diese  letztere  sei  alsdann  die  eingeklemmt  gewesene  Darmschlinge 
eingetreten. 

€rriffon  und  Segall:  Dermoidcyste  des  Präputiums.  Die  Innenfläche  der 
nuss^rossen  Cyste  ist  durch  ein  Plattenepithel  gebilaet,  dessen  tiefste  Schicht  pig- 
mentirt  ist.  Weder  Haare  noch  Drüsen.  Der  Linalt  der  Cyste  ist  serös  mit  einzelnen 
weissen  Flocken.    Kein  Talg. 

Cornil  und  Carnot:  Ueber  die  Organisation  von  künstlich  in  die 
serösen  Höhlen  eingeführtem  Fibrins.  Künstlich  in  die  Bauchhöhle  oder  in 
eine  Leberwunde  eingefimrtes  Fibrin  wird  genau  in  derselben  Weise  organisirt,  wie  das 
bei  Entzündung  auf  der  Oberfläche  ausgeschiedene.  Schon  nach  4  Tagen  ist  die 
Kasse,  welche  rasch  adhärent  wird,  von  zeuUreichen  Gefässen  durchzogen. 

Sitzung  vom  25.  Juni  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Clere:  Ecchinococcus  der  rechten  Lunge  bei  einer  43-jähr.  Frau. 

Letulle  und  Perron:  Osteomalacie  bei  einem  39- jähr.  Manne. 

Dauer  der  Erkrankung  8  Monate.  Leichte  Skoliose.  Einige  Spontanfracturen. 
Alle  Knochen  mit  Ausnahme  der  Felsenbeine  sind  mit  dem  Messer  schneidbar.  Die 
Form  der  Knochen  ist  im  Allgemeinen  erhalten  und  zeichnen  sich  dieselben  durch  grosse 
Brüchigkeit  aus.  Mikroskopisdi  sind  die  erhaltenen  Knocheninselchen  klein  und  berj^n 
in  Ausbuchtungen  an  ihrer  Peripherie  zahlreiche  Osteoklasten,  welche  merkwürdiger 
Weise  als  Osteoblasten  aufgefasst  werden.  An  manchen  Stellen,  wo  die  Knochensub- 
stanz  bereits  vollständig  resorbirt  ist,  liegen  diese  Osteoklasten  in  Haufen  beisammen, 
doch  finden  sie  sich  nirgends  isolirt.  An  weiter  vorg:erückten  Stellen  ist  die  Knochen- 
substanz durch  fibröses  Gewebe  ersetzt  Das  Knochenmark  ist  in  zellarmes  Fettmark 
Umgewandelt. 

Die  Vortr.  fassen  das  Wesen  des  Processes  so  auf,  dass  die  Knochengrundsubstanz 
in  Folge  eines  uns  unbekannten  Einflusses  ihre  Kalksalze  verliert  und  dass  sie,  mangels 
der  Zufuhr  von  Kalksalzen,  nicht  mehr  neu  gebildet  werden  kann. 

Die  Osteoblasten  sollen  alsdann  durch  Verschmelzung  die  angegebenen  Riesenzellen 
bilden,  um  hierauf  atrophisch  zu  Grunde  zu  sehen  oder  wieder  zu  einfachen  Binde- 
gewebszellen zu  werden.  Diese  Biesenzellen  sollen  namentlich  bei  acuten  Fällen  von 
Osteomalacie  auftreten. 

Claiide  und  Josu6:  Grosser,  rother  Erweichungsherd  in  der  linken 
Kleinhirn hemisphäre  bei  einem  25-jährigen,  jungen  Manne.  Mikroskopisch  fand 
sich  eine  in  O^anisation  befindliche  Thrombose  einer  grossen  Arterie  mit  starker  Arte- 
ritis  in  allen  Wandschichten,  welche  als  syphilitisch  gedeutet  wird. 
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PapUlon  und  8iiehard :  Fibröse  Spange  yom  freien  Bande  der  Mitralis 
zum  Vorhofseptum  gehend,  in  der  Hone  des  Foramen  ovale,  durch  welche  eine 
Mitralinsufficiens  beding  wird. 

Comll:  lieber  Organisation  des  künstlich  eingeführten  Fibrins  in 
experimentellen  Leber  wunden.  Nach  4—5  Tagen  hat  sich  bereits  eine  yas- 
cularisirte  Narbe  gebildet,  an  deren  Peripherie  die  Leberaellen  durch  Bindegewebswuche- 
ruDg,  welche  namentUdi  im  periportalen  Bindegewebe  dentiich  ist,  auseinanderge- 
drängt werden.  Die  Leberzellen  gehen  hier  schon  am  1.  oder  2.  Tage  zu  Grrunde.  in 
der  Mitte  der  Narbe  sind  Haufen  von  Gallengängen  zu  sehen,  welche  in  ihrem  Lumen 
grosse,  mehrkemige  7jälen  bergen.  Li  den  grösseren  G^engangen  noch  Beete  cyUn- 
drischen  Epithels.  Ln  umgebenden  Bindegewebe  Mastzellen,  die  yom  4.-5.  Tage  an 
nach  dem  Eingriffe  auftreten. 

Monnier:  Cysticercus  der  Stirn,  einen  Lupus  yortäuschend,  bei  einer  28- 
jährigen  Frau. 

Sitzung  yom  2.  Juli  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Jacobson:  Doppeltes  Aneurysma  der  Arteria  mesaraica  sup.  Tod 
durch  Buptur. 

Crriffon  und  Segall;  Spindelzellensarkom  der  Gallenblase  mit  Ueber- 
greifen  auf  die  Leber  bei  dner  76-jfihr.  Frau.    In  der  Ghülenblase  zwei  Steine. 

Sitzung  yom  9.  Juli  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Soapanlt:  Histologische  Untersuchung  der  Schilddrüse  und 
Thymus  eines  an  Morbus  Basedowii  yerstorbenen  18-jähr.  Mädchens.  Die 
kaum  yergröeserte  Schilddrüse  bot  das  Bild  einer  diffusen  Hyperplasie.  Die  Thymus 
war  sehr  gross,  mikroskopisch  an  den  meisten  Stellen  yon  normalem  Bau.  Der  untere 
Thdl  zei^  keinerlei  lymphoides  Gewebe,  sondern  setzt  sich  aus  einer  Beihe  durch 
fibröses  Bmdeeewebe  gescniedener  Lisein  zusammen,  die  in  ihrem  Lineren  Lappen  yon 
grossen,  CT>ith3artigen  Zellen  einschliessen,  so  dass  ein  sehr  cardnomähnliches  ^iid  re- 
Bultirt.  Die  Zellen  sucht  S.  mit  der  epithelialen  Abstanmiung  der  Thymus  zu  er- 
klären. 

Bab^ :  Grosses  Sarkom  yon  Spindel-  und  B'undzellen  der  Schild- 
drüse bd  einem  39-jähr.  Manne.  Tom  Unken  Lappen  ausgegangen,  comprimirt  die 
GU»chwulst  die  Trachea  und  grdft  auf  diesdbe  über. 

Jelly:  Ueber  Vernarbung  der  Wunden  der  Froschschwimmhäute. 
Derartige  Wunden,  deren  Bänder  gut  in  Contact  erhalten  sind,  sind  schon  nach  48  Stdn. 
yereinigt,  in  der  Wdse,  dass  die  Epidermis,  yon  bdden  Sdten  yordringend,  die  Lücke 
ausfüllt.  Die  epidermoidale  Verdnigung  kann  bis  zum  30.  Tage  bldben,  um  dann  einer 
bindegewebigen  verdnigung  Platz  zu  machen.  Wird  ein  Stück  der  Schwimmhaut  re- 
secirt  und  smd  die  WundSächen  nicht  in  genauer  Berührung,  so  umsäumt  sich  jeder 
Lappen  rasch  mit  Epidermis,  wonach  eine  Vereinigung  der  bdden  B&ider  nattiilidi 
ausbleibt  Manchmal  kommt  es  hierbd  zur  Wucherung  yon  Enidermiszapfen  in  das 
unterli^ende  Gewebe,  welche  die  Tendenz  zeigen,  sich  yon  der  Matrix  abzuschnüren. 
Die  Erklärung  dieser  „epidermoidalen  Vernarbung''  sieht  J.  in  der  geringen  Wachs- 
thumsenergie  des  Bindegewebes  beim  Frosch. 

Launay:  Congenitale,  zweilapjjige,  erbsenjgrosse  Subhyoideal- 
c;^ste,  yon  der  L.  annlnmit,  dass  sie  sich  yom  Canahs  thyreoglossus  aus  eot- 
wickdt  habe. 

Manelaire:  Mischtumor  des  Gaumensegels.  Kirschgrosser.  harter  Tumor 
der  linken  Sdte,  welcher  mikroskopisch  aus  schlaucnförmigen  oder  alyeolären  Bildimgen 
und  einem  bindegewebigen,  hyalin  de^enerirten  Stroma  besteht  Stellenweise  cystische 
Degeneration  der  Schläuche  und  schlemiige  Entartung.  Verdnzdte  Insdn  yon  f  norpd- 
^webe.  Der  Tumor  ist  yermuthlich  ein  Endotheliom,  wird  aber  yon  M.  als  von 
einem  yersprengten  epithdialen  Kdme  ausgehend  aufgefasst 

Pilllet:  ^Psoriasis  linguae  und  Carcinom.  Bd  einem 58-jähr.  syphilitischen 
Manne  traten  nach  yorherß^angenen  Psoriasiseruptionen  an  Knieen,  Ellbogen  und  Zunge 
Papillome  der  Zunge  au^  yon  denen  dnes  mikroskopisch  den  Bau  eines  beginnenden 
Carcinoms  zeigte. 

Jeaane:  Congenitale  Klumphand  durch  Missbildung  der  Hand- 
wurzelknochen Dedingt  mit  gleichzeitiger  congenitaler  Da  umea- 
luzation  bd  dnem  45-jähr.  Manne. 

Sitzung  vom  16.  Juli  1897  (Präsident:  Herr  Cornil). 

Bafonr:  Ueber  die  Beziehung  der  sacralen  Spina  bifida  zu  den  con- 
genitalen Geschwülsten  des  unteren  Bückenmarks  und  zur  Syringo- 
myclie.    D.  kommt    an  der  Hand  zwder  Beobachtungen  zu  folgenden  Schlüssen: 
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Manche  lumbosacrale  Spinae  bifidae  mit  unversehrter  Haut  und  ohne  HydrocephaluB 
lassen  an  die  Existenz  emes  Tumors  des  untersten  Marks  denken  (am  häufi^ten  Myo- 
fibrolipome).  Gewisse  Syringomyelieen  entwickehi  sich  schon  im  intrautennen  Leben 
und  sind  congenital. 

1)  Spina  bifida.  Syringomyelie  und  Tumor  derCauda  equina.  5-jähr. 
Mädchen,  ohne  motorische  oder  sensible  Störungen,  seit  1  Jahr  Incontinentia  urinae  et 
alyL  Tumor  von  Faustgrösse  in  der  Sacralg^end  seit  der  Geburt  vorhanden.  Hjuat 
normal,  weich,  elastisch.  Auf  Druck  geringe  Kenosition  mögUch.  Bei  der  Operation 
zeifft  sich  eine  dicke  Fettschicht,  im  ^äcke  d^  Spina  bifida  Klare  Flüssigkeit,  Nerven 
und  Bückenmark  I  Bei  der  Section  oonstatirt  man,  dass  das  BQckenmark  bis  zum  Ende 
der  Wirbelsäule  reicht  Nach  dem  Abganee  der  Wurzeln  der  letzten  Lendennerven 
wird  es  dünner,  schwillt  dann  zu  einer  koloigen  Masse  an,  von  der  feine  Adhärenzen 
aussehen.  Die  unteren  Lenden-  und  die  Sacnunerven  haben  einen  aufsteigenden  Ver- 
lauf Der  Tumor  ist  konisch,  mit  der  Spitze  nach  oben,  5  —6  cm  lang,  kleinfingerdick, 
unten  ans  Steissbein  adhärent.  Mikroskopisch  besteht  die  Geschwulst  aus  Bindegewebe, 
Fett,  quergestreifter  Musculatur  mit  Pacini 'sehen  Körpeichen;  in  den  untersten  Par- 
tieen  zahlreiche  Bundzellen.  Von  dem  Tumor  gehen  fot  erhaltene  Nervenwurzeln  aus. 
Der  Gentralkanal  in  der  Medulla  oblonsata,  dem  Cervical-  und  Lumbaimark  erwatert, 
um  denselben  herum  durch  das  ganze  Mark  hindurch  eine  sklerosirte  Zone. 

2)  Spina  bifida  mit  Tumor.  5-monatl.  Kind  ohne  irgend  welche  nervöse 
Störungen.  In  der  Sacrolumbalge^end  orangenjgrosser,  fluctuirender  Tumor,  mit  nor- 
maler, darüberli^ender  Haut.  Bei  der  Operation  zeigt  sich  eine  aus  zwei,  mit  klarer 
Flüssigkeit  erfüllten  Taschen  bestehende  Spma  bifida.  Man  sieht  im  Sacke  aas  Bücken- 
mark, an  dessen  unterem  Ende  ein  haselnussnrosser  Tumor  hängt,  welcher  abgetragen 
wird  und  mikroskopisch  aus  markhaltigen  Nervenfasern,  Bindegewebe,  Fett,  glatten 
Muskelfasern  besteht  und  an  einer  Stelle  eine  cavemöse  Partie  vom  Bau  einer  Tele- 
angektasie  enthält. 

Sitzung  vom  23.  Juli  1897  (Präsident:  Herr  Toupet). 

Barnsby:  Chondrom  des  Galcaneus  bei  einer  56-jähr.  Frau. 

Mermet  und  Laeovr:  Grosses  ossificirendes  Fibroenchondrom  des 
oberen  Theiles  des  Humerus  bei  einer  20-jähr.  Frau. 

Lardennois  und  WIntrebert:  Periostales  Sarkom  der  Fibula  bei  19-jähr. 
Manne. 

L^tt:  BohnengroBser  Soli tärtuberkel  des  oberen  und  seitlichen 
Theils  der  rechten  MedulUa  oblongata-Hälf te  bei  einem  10-monatlichen 
Mädchen.    Facifüishemiplegie.  Olockner  {Genf), 


Ans  den  Sitsungen  der  biologischen  Gtesellsohaft  in  Buoarest 

X April,  Juni  1898). 

LeradlÜ:  Pathologische  Histologie  bei  Lepra  des  Auges.  L.  bespricht 
und  demonstrirt  sehr  lärreiche  Präparate  von  an  Lepra  erkrankten  Augen  zweier 
Fälle.  Die  Bacillen  wurden  nach  Babes  mit  Jodsafranin,  die  Nerven  nach  Weigert- 
Pal  gefärbt,  so  dass  die  Beziehungen  zwischen  Ciliamerven  und  der  leprösen  Neu- 
bildung stuairt  werden  konnten.  Beim  Studium  der  Präparate  konnte  man  Folgendes 
copstatiren :  Die  leprose  Infiltration  der  Conjunctiva  geht  auf  die  Cornea  über,  die  sich 
mit  dnem  gefässreichen  leprösen  Grewebe  überzidit.  Die  Bacillen  drin^  vom  Limbus 
in  das  venuckte  Ck)meagewebe  und  von  hier  in  die  Oiliargepend  und  m  die  Iris.  Die 
Verschwärung  und  Perforation  der  Cornea  kann  von  einer  Vermehrung  der  Bacillen  in 
der  Cornea  herrühren,  die  eine  zellige  Infiltration  mit  Bildung  von  Kiesenzelien  imd 
luichfolgender  Nekrobiose,  d.  h.  die  Bildung  eines  leprösen  Ac^cesses  zur  Folge  hat 
l^ie  Bacillen  dringen  nicht  in  die  Linse,  da  sie  durch  das  vordere  Kammerwasser  ab- 

Clten  werden.  Die  Linse  ist  —  wie  in  einem  der  beiden  Fälle  —  einer  partiellen 
rption  fähif^.  —  Das  Fortschreiten  der  Bacillen  vom  vorderen  zum  hinteren  Pole 
^CB  Auges  geschieht  besonders  län^  der  Ciliarnerven.  Die  intensivsten  Veränderungen 
^den  sich  in  den  vorderen  Partieen  des  Baibus,  wo  wahrscheinlich  der  Process  De- 
ginnt, in  den  hinteren  Theilen  fehlen  sie  gänzlich.  Die  Grenze  war  in  beiden  unter- 
suchten Fällen  durch  den  Aequator  des  Au^es  gegeben. 

Babes:  Bakteriologie  und  pathologische  Histologie  in  der  gericht- 
lichen Medicin.  Vortr.  bespricht,  nachdem  er  auf  die  Vernachlässigung  dieser 
^iflciplinen  bei  gerichtlich-medicmischeu  Untersuchungen  hingewiesen  und  die  Armuth 
der  Literatur  an  diesbezüglichen  Angaben  betont  hat,  zunächst  die  Fäulniss.     Die 
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Fäulniss  wird  durch  Mikroben  bedingt,  es  fragt  sich,  ob  die  Mikroben  verschieden 
sind  bei  den  verschiedenen  Graden  der  Fäuhiiss  und  ob  sie  verwechselt  werden  können 
mit  Mikroben  verschiedener  Krankheiten.  Neben  dem  Bacillus  coli  und  diesem  ähn- 
lichen Mikroben  fmdet  man  bei  der  Fäulniss  verschiedene  sporentragende  Bacillen, 
welche  mit  dem  Bacillus  subtilis  oder  mit  dem  Bacillus  des  malignen  Oäems  identisch 
sind.  Eine  Beziehimg  des  Erscheinens  aerober  und  anaerober  Bakterien  zur  Zeit  des 
Todeseintrittes  scheint  nicht  zu  bestehen.  Man  findet  femer  Proteus  vulgaris,  Strepto- 
und  Staphylokokken.  Viel  später  erscheinen  auch  Pilze.  Auch  die  Art  der  Krankneit 
scheint  theilweise  einen  Elnfluss  auf  die  Art  der  Bakterien  zu  haben ;  so  sieht  man 
nach  Erkrankungen  des  Darm-  oder  Hamtractes  den  Bacillus  coli,  nach  Asphyxie 
anaerobe  Bacillen  aus  der  Gruppe  des  malignen  Oedems  vorherrschen.  Vortr. 
konnte  auch  constatiren.  dass  gewisse  Bacillen  neben  hämorrhagischer  Septikämie  schon 
in  der  Agonie  Fäulniss  nervomifen.  —  Es  ist  femer  auch  möglich,  dass  manche  schon 
während  des  Lebens  im  Organismus  latent  vorhandene  Bsurterien,  Staphylo-  oder 
Streptokokken  nach  dem  Tode  wuchern.  In  solchen  Fallen  wäre  es  falsch,  zu  schliessen, 
dass  der  Tod  durch  Infection  erfolgt  ist.  So  zeigen  sehr  oft  chronische,  zuweilen  nicht 
parasitäre  Krankheiten  Staphylokokken,  die  nach  dem  Tode  stark  wucherten.  Es  ist 
wichtig,  zu  betonen,  dass  trotz  g^entheiliger  Behauptungen  in  der  frischen  Leiche 
besonders  im  Winter  in  den  ersten  24  Stunden  nach  dem  Tode  in  vielen  Hunderten 
von  Fällen  in  den  inneren  Organen  keinerlei  Bakterien  gefunden  wiu'den,  wenn  der 
Tod  in  Folge  von  Traumatismus  eingetreten  war.  Zuweilen  findet  man  bei  der  Fäulniss 
nur  eine  Art  oder  eine  beschränkte  Zahl  von  Bakterien.  Wenn  wir  nach  dem  Tode 
nur  einen  einzigen  saprogenen  Bacillus  finden,  so  dürfen  wir  ihm  also  nicht  ohne 
Weiteres  eine  pathogene  Kolle  zuschreiben.  Man  muss  zur  Entscheidung  die  patho- 
lodsdie  Histologie  zu  Hülfe  nehmen  und  die  topographische  und  histologische  An- 
oranimg  der  Mikroben  studiren. 

Ausser  bei  der  Fäulniss  ist  es  bei  den  hämorrhagischen  Erkrankungen,  wo  die 
Ekchymosen  Sugillationen  etc.  zu  einem  irrigen  Urtheile  einer  gewaltsamen  Tödtimg 
Veranlassung  geben  können,  oft  wichtig  eine  bakteriologische  Untersuchung  zu  madien. 
Als  Beispiel  folgender  Fall.  Ein  Kina  stirbt  3  Tage  nach  der  Geburt  asphyktisch. 
Bei  der  gerichtlichen  Section  constatirt  man  grosse  Ekchymosen  im  Gesicht,  eine  Wunde 
am  Larynx,  punktförmige  subpleurale  und  subpericardiale  Hämorrhagieen  und  schliesst 
auf  gewaltsame  Tödtung.  Da  aber  die  gerichtliche  Untersuchung  Zweifel  ergab,  wurde 
eine  zweite  Autopsie  vom  Vortr.  an  dem  in  einem  Grefrierkasten  gelegenen  Cadaver 
14  Tage  nach  aem  Tode  vorgenommen.  Alle  inneren  Organe  waren  im  B^nne 
der  Fäulniss.  Durch  die  histolo^sche  Untersuchung  wurden  entzündliche  Herde  in 
der  Lunge,  wahrscheinlich  syphilitischer  Natur  aufgefunden  und  so  wurde  die  auch  von 
Hof  mann  und  Weichselbaum,  die  Gelegenheit  hatten,  die  Präparate  zu  unter- 
suchen, getheilte  Ansicht  ausgesprochen,  dass  das  Kind  in  Folge  dieser  Limgenver- 
änderungen  gestorben  ist.  Interessant  ist  das  Verhältniss  makroskopisch  sichtbarer 
Ekchymosen  zum  mikroskopischen  Befund.  Man  findet  nämlich  zuweilen  eine  intensive 
Eöthung  der  Lippen  bei  ^Neugeborenen,  welche  eher  durch  eine  starke  Hyperämie  als 
durch  Ekchymosen  bedingt  ist.  Ferner  können  in  der  Tiefe  der  Gesichtshaut  bei  Neu- 
geborenen mikroskopische  diffuse  Ekchymosen  vorhanden  sein,  welche  nicht  für  gewalt- 
samen Erstickungstod  charakteristisch  sind  und  wohl  beim  Geburtsact  zu  Stande 
kommen.  Im  Allgemeinen  sind  diese  makroskopischen  Phänomene  nicht  genügend 
mikroskopisch  untersucht.  So  weiss  man,  dass  der  Befund  von  Schiesspulver  in  der 
Umgebung  einer  Schusswunde  für  den  Naheschuss  charakteristisch  ist.  Bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  findet  man  dasselbe  auch  beim  Weitschuss.  So  fand  es 
Vortr.  bei  einem  in  einer  Entfernung  von  100  m  von  einem  Militärgewehre  getroffenen 
Manne.  Beim  früher  erwähnten  Falle  konnte  man  auch  den  Einfluss  des  G^&ierens 
auf  die  Fäulniss  studiren.  Es  zeigte  sich,  dass  nur  die  oberflächliche  Haut-  und 
Schleimhautschicht  blass  war  und  sich  mit  Anilinfarben  nicht  färbte,  wogegen  das 
tiefe  Gewebe  und  sogar  die  rothen  Blutkörperchen  gut  conservirt  waren,  obwohl  die 
Fäulnissbakterien  in  die  Tiefe  eingedrungen  waren.  Es  verhindert  also  das  Einfrieren 
weniger  die  Entwicklung  der  Fätunissbakterien  als  ihrer  Producte,  welche  die  Gewebe 
zerstören  und  die  rothen  Blutkörperchen  auflösen.  Wenn  man  also  in  einem  um- 
liegenden Gewebe  das  Vorhandensein  von  Fäulnissbakterien  constatirt,  ohne  dass  das 
Gewebe  verändert  ist,  so  spricht  dies  einigermaassen  für  die  Provenienz  aus  einem  C^daver, 
der  der  Erfrierung  ausgesetzt  war. 

Auch  bei  anderen,  nach  der  Geburt  erworbenen,  rasch  verlaufenden,  Ekchymosen 
setzenden  Krankheiten,  z.  B.  hämorrhagische  Infection  von  der  Nabelwunde  aus  etc. 
kann  oft  nur  die  bakteriologische  Untersuchung  entschdden,  ob  ein  natürlicher  oder 

gewaltsamer  Tod   vorliegt.     So   ergab  einmal   die  bakteriologische  üntersudiung  der 
rgane  eines  Kindes,  bei  dem  in  der  Haut,  in  der  Pleura  und  im  Pericard  Ekchymosen 
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vorbanden  waren,  und  bei  welchem  Verdacht  auf  eewalteame  Erstäckung  bestand,  einen 
StreptococcuB ,  der  die  Fähigkeit  hatte,  Hämorniagieen  zu  produciren,  und  dieser 
Befund  sicherte  die  Diagnose  auf  hämonrhi^ische  Infection.  Vortr.  geht  hier  näher  auf 
die  Frage  ein,  inwiefern  postmortale  Wucherung  von  Streptokokken  eine  Septikämie 
Tortauficnen  kann  und  betont  die  Localisation  der  Streptokotken  sowie  die  ndcrotischen 
Herde,  welche  in  ihrem  Verhältniss  zu  den  Baktenenherden  die  Diagnose  sichern. 
Eine  andere  für  den  gerichtlichen  Medianer  sehr  wichtige  mit  Hämorrhagieen  einher- 

§eh«aide  EIrkrankung  ist  der  Botulismus  und  femer  die  Cifection  mit  Milzbrand.  Von 
ieser  erwähnt  Vortr.  2  Fälle:  Ehi  30- jährig  Arbeiter  stirbt  innerhalb  24  Stunden 
unter  Erscheinungen  einer  Intoxication.  Bei  der  Section  findet  man  Sugillationen  in 
der  Haut,  Ekchymosen  am  Idioms  und  Dünndarm.  Erst  durch  die  Züchtung  des 
Milzbrandbacillus  aus  dem  Blute  konnte  die  Diagnose  gestellt  werden.  Der  zweite  Fall 
betrifft  einen  37-jährigen  Arbeiter,  der  40  Stunoen  nach,  dem  Auftreten  der  ersten  Er- 
scheiniingen  unter  dem  Bilde  einer  Gehimapoplexie  starb.  Die  bakteriologische  Unter- 
suchung ergab  Milzbrand  als  Todesursacne.  —  Aus  neueren  Beobachtungen  des 
Vortr.  geht  herror,  dass  der  Milzbrand  klinisch  die  Symptome  einer  Himapoplezie 
herorrußn  kann.  Er  nennt  diese  bisher  wenig  gekannte  Form  die  apoplektische 
Form  der  Milzbrandinfecüon  und  führt  noch  2  FäUe  jüngeren  Datums  an.  Was 
diese  Form  besonders  chanikterisirt,  ist  das  rasche,  apoplektiforme  Auftreten  der  Grehim- 
erscheinungen. 

Vortr.  kommt  dann  wieder  auf  die  Fäulniss  zurück.  Es  kommt  sehr  oft  vor, 
dass  eine  gerichtliche  Autopsie  längere  Zeit  nach  dem  Tode  des  Individuums  sich 
als  nothweimig  erweist,  wo  oie  meisten  Oi^ane  in  Fäulniss  übergegangen  sind.  Auch 
da  kann  eine  histologische  und  bakteriologische  Untersuchung  manchmal  die  während 
des  Lebens  gesetzten  und  die  postmortiuen  Veränderungen  auseinander  halten.  So 
konnte  Vortr.  an  Organen,  die  in  Alkohol  schlecht  aufbewahrt  und  in  Fäulniss 
übergegangen  waren  und  keine  makroskopische  Diagnose  ermöglichten,  durch  die  histo- 
logische und  bakteriologische  Untersuchung  in  den  verschiedencfh  Organen  kleinste  Ab- 
scesse,  durch  einen  pyogenen  Coccus  becßngt,  nachweisen,  als  deren  Ausgangspunkt 
eine  Blasenverletzung  angenommen  werden  musste.  Die  Bildung  von  Entzündungs- 
herden, die  Lage  der  Kokken  in  diesen  und  in  den  Gafässen  Hessen  ein  Einwandern 
post  mortem  ausschliessen.  In  einem  anderen  Falle  konnte  1  Monat  nach  der  Be- 
erdigung die  Anwesenheit  des  Tubcrkelbacillus  in  den  Organen  constatirt  werden.  In 
dem  Laboratorium  des  Vortr.  werden  jetzt  Untersuchungen  angestellt ,  um  sichere 
Zeichen  z\i  finden,  nach  welchen  man  die  verschiedenen  Affectionen  bei  mehr  oder 
weniger  fortgeschrittener  Fäulniss  dia^osticiren  kann.  Aber  schon  aus  dem  Gesäßen 
eeht  die  Wichtigkeit  der  Bakteriologie  und  Histologie  für  die  gerichtliche  Medicin 
nervor  und  es  ist  zu  wtlnschen,  dajBs  dieselben  mehr  Berücksichtigung  in  dieser  Dis- 
ciplin  finden  mögen,  als  es  bis  jetzt  geschehen  ist. 

Petrlni-Galati  demonstrirt  einen  orangegrossen  Tumor  bei  einer  weissen  Hatte 
seines  Laboratoriums  in  der  Gegend  des  Sterniuns.  Einen  ähnlichen  hatte  der  Labo- 
ratoriumsdiener  im  Sommer  bei  einer  zweiten  Hatte  beobachtet.  Das  Thier  war  schwanger. 
Der  Tumor  entwickelte  sich  rasch  in  2—3  Monaten.  In  den  anderen  Organen  waren 
keine  Metastasen.  Unter  dem  Mikroskop  erwies  sich  der  Tumor  als  ein  Adenom  der 
Mamma.    Es  fanden  sich  keine  Mikroben. 

In  der  Discussion  betont  Babes,  dass  dieser  Tumor  an  die  Adenome  erinnert, 
die  durch  Fermente,  Parasiten  veranlasst  werden.  Hier  konnte  man  keine  finden,  es 
handelt  sich  also  auch  nicht  um  ein  infectiöses  Adenom,  sondern  um  ein  typisches 
Adenom  der  Brustdrüse,  wohl  aus  versprengten  Keimen  entstanden. 

Malinesen  bespricht  die  Chromatoly  se.  Unter  diesem  Namen  versteht  man 
eine  Dissolution  der  chromatophilen  von  Nissl  entdeckten  Kömchen  der  Nervenzellen ; 
die  elementarsten  Theile  dieser  Kömer  sind  dissociirt.  Die  Chromatolyse,  dieser  wichtige 
Vorgang  in  der  pathologisdien  Histologie,  muss  im  Beginne,  während  seiner  Entwicklung 
und  im  Endstaoium  studirt  werden.  Der  Chromatofyse  geht  eine  Schwellung  und  ein 
Blasswerden  der  chromatophilen  Elemente  voraus ;  nachdem  die  Affinitäten  der  elemen- 
taren Theile  der  Nissl 'sehen  Kömchen  zu  wirken  aufj^ehört  haben,  tritt  die  Chromato- 
lyse ein.  Sind  einmal  die  Ursachen  verschwunden,  die  dieselbe  hervorgerufen  haben, 
so  treten  die  aufgelösten  Theilchen  wieder  zusammen,  die  vorübergehende  Aenderung 
in  der  Nervenzelle  wird  nicht  mehr  wahmehmbar  und  die  chromatophilen  Kömer  sind 
wieder  hergestellt  Diese  Vorgänge  hat  Marinescu  besonders  in  den  Nervencentren» 
deren  zugäörige  periphere  Nerven  er  durchschnitten  hatte,  studirt.  Er  hat  dabei 
Qeleeenheit  gehabt,  eine  hypertrophische  Phase  der  chromatophilen  Elemente  fest- 
zustSlen.  —  Die  Form  der  Chromatolyse  kann  verschieden  sein,  je  nachdem  die 
Nervenzelle 'von  der  Noxe  direct  oder  mdirect  getroffen  wird.  In  jenem  Falle  haben 
^ir  es  dann  mit  primären,  in  diesem  mit  secundaren  Veränderungen  zu  thun;  im  ersten 
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Falle  tritt  die  Chromatolyse  in  der  Peripherie  und  diffus;  im  zweiten  Falle  perinudear 
aul  In  manchen  Fällen  blendet  sich  die  Noxe,  die  Bakterien  in  der  Nervenzelle  selbst^ 
wie  das  von  Babes  und  von  Marinescu  festgestellt  worden  ist 

Babes  hebt  hervor,  dass  auch  vor  Nissl  die  Lasionen  der  Nervenzellen  gut  be- 
kannt waren  und  dass  diese  heute  ein  wenie  vemachlfissürt  werden.  Man  moss  diese 
Lasionen  nicht  einzig  und  allein  auf  die  Nissl' sehen  ^llkörperchen  zurückführen. 
Babes  ist  der  Meinung,  dass  die  Niss loschen  Zellkörperchen  kleine  Zellen  darstellen; 
im  Linem  dieser  Gebilde  scheiden  sich  die  chromatopnilen  Granulationen  ab,  ä)enso 
wie  die  Kalksalze  in  den  Knochenzellen. 

Auch  die  achromatische  Substanz  kann  der  Bitz  von  eigenthümlichen  Entartungen 
sein,  wie  z.  B.  Atrophie,  hyaline  Degeneration,  Piraentirungen  etc.  Endlich  klaubt  er, 
dass  man  auch  den  Kemlasionen  grossere  Aufmerksamkeit  zuwenden  müsse,  Seren  Be- 
deutung er  für  Lyssa  und  Lepra  nach^wiesen  hat 

Babes  und  Kallndeni  berichten  über  einen  Fall  von  Milzbrand  der  Lunge,  eine 
Localisation,  die  bis  jetzt  in  Rumänien  noch  nicht  beobachtet  worden  ist  und  demon- 
striren  zugleich  sehr  hübsche  Präparate.  Ais  Ursache  der  Erkrankung  wird  die  In- 
spiration von  sporenhaltigem  Staub  angenommen.  In  diesem  Falle  constadrt  man  eine 
Mnwandenmg  der  Milzbrandbadllen  in  die  Alveolen,  während  die  Ge&sse  frei  von 
Bacillen  sind.  Die  Lunge  nimmt  ein  ganz  chan^teristisches  Aussehen  an;  man  sieht 
eine  starke  Infiltration  mit  einer  einförmigen,  theilweise  hyalinen  Substanz,  die  sowohl 
interlobulär  in  den  Septen  als  auch  im  inneren  der  Alveolen  abgelagert  ist  Gleich- 
zeitifi;  constatirt  man  noch  einige  kleine  Hämorrhagieen  und  eine  Anhäufung  von 
Bacmen  in  den  pigmentirten  indurirten  Theilen;  auch  die  perifoUiculären  Räume  sind 
mit  Bacillen  vollgefüllt 

^  Die  mit  den  aus  diesem  Falle  herstammenden  Oulturen  durch  Inhalation  inficirten 
Meerschweinchen  zeigten  nur  die  gewöhnlichen  Läsionen  mit  Bacillen  im  Inneren  der 
Gefässe. 

Neben  den  Veränderungen  in  der  Lun^  bestand  auch  Ulcerirun^  und  oberfläch- 
liche Nekrose  des  Duodenums.  Wahrscheinlich  waren  Sporen  gleichzeitig  in  die  LuDseo 
und  in  den  Darm  gelangt.  Die  oberflächlichen  Schienten  aer  Geschwüre  enthaUeo 
keine  Milzbrandbacillen ;  man  sieht  nur  Kokken  und  kleine  Bacillen  (Bac  coli)^  Die 
Milzbrandbadllen  lassen  sich  nur  längs  der  lymphatischen  Strände  v^oleen;  auf  diesem 
Wege  dringen  sie  in  die  Tiefe  bis  in  die  IVähe  der  Muskelschiditen.  Die  erweiterten 
Gefasse  sind  auch  hier  bacillenfrei.  Der  Kranke  ist  an  einer  Art  Lungenödem,  bedingt 
durch  die  diffuse  Infiltration  der  Lunge,  gestorben.  Sehneyer  (Bueantt), 
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Nachdruck  verboten» 

Darstellung  feinerer  Knochenstruetaren^). 

Von  Dr.  G.  SehmorU 

(Ans  dem  patholof^ischen  Institut  des  Friedrichstftdter  Krank enbanses  zu  Dresden.) 

Zur  Darstellung  der  £[nochenkörperchen  und  ihrer  Ausläufer  (Knochen- 
lacunen  und  Knochenkanälchen)  sind  zahlreiche  Methoden  angegeben  worden. 
Eine  Zusammenstellung  derselben  ist  vor  einiger  Zeit  von  Schaffer 
(Zeitschr.  f.  wissensch.  Mikrosk.,  Bd.  X)  gegeben  worden.  Aus  dieser 
geht  hervor,  dass  bisher  ein  Verfahren,  welches  es  gestattet,  diese  Gebilde 
mit  möglichster  Schonung  der  zelligen  Elemente  an  Schnitten  entkalkten 
Knochens  durch  Färbung  darzustellen,  nicht  bekannt  ist.  Es  dürften  daher 
vielleicht  die  im  Folgenden  mitzutheilenden  Methoden  geeignet  sein,  diese 
Lücke  in  der  histologischen  Technik  auszufüllen. 

1)  Methode  zur  Darstellung  der  Knochenlacunen  und 
ihrer  Ausläufer  mittelst  Thionin-Pikrinfärbung. 

Es  handelt  sich  bei  diesem  Verfahren,  wie  ich  im  Voraus  bemerken 
will,  nicht  um  eine  Färbung  im  eigentlichen  Sinne,  sondern  vielmehr  um 
die  Bildung  eines  sehr  feinkörnigen  Farbstoffniederschlags  in  den  Knochen- 
höhlen und  ihren  Ausläufern,  der  durch  die  Einwirkung  zweier  Farbstoffe 
aufeinander  hervorgerufen  wird. 

Ich  habe  das  Verfahren  an  Präparaten,  die  auf  verschiedene  Weise 
gehärtet  und  fixirt  waren,  ausprobirt  und  habe  dabei  gefunden,  dass  das- 
selbe bei  fast  sämmtlichen  Härtungs-  und  Fixirungsmethoden,  mit  Ausnahme 

1)  Die  betreifenden  Priparate  wurden  in  der  pathol.-anatom.  Section  der  Naturforscher- 
versammlong  in  München  demonstrirt. 
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der  SublimatfixiruDg,  gelingt;  besonders  gute  Resultate  erhält  man  bei 
Härtung  in  M  Alle  rascher  Lösung  oder  in  Formalin  bez.  bei  der  von 
Orth  angegebenen  Gombination  dieser  beiden  Flüssigkeiten. 

Die  Entkalkung  kann  nach  irgend  einer  der  gebräuchlichen  Me- 
thoden vorgenommen  werden.  Die  schönsten  Resultate  erzielt  man  —  wie 
ja  überhaupt  bei  allen  Knochenuntersuchungen  —  bei  möglichst  langsamer 
und  schonender  Entkalkung;  besonders  gilt  dies  von  der  Entkalkung  nach 
der  Ebner'schen  Methode  (alkoholische  Salzsäure-Kochsalzlösung),  wenn 
dieselbe  bei  Präparaten,  die  in  Formalin -Müll  er  fixirt  und  längere  Zeit 
in  Mülle  rascher  Lösung  gelegen  hatten,  angewendet  wird.  Aber  auch 
bei  der  Entkalkung  nach  T  h  o  m  a  oder  in  Formalin-Salpetersäure  (FormaÜD 
100  ccm,  Salpetersäure  20  ccm)  oder  in  M  ü  1 1  e  r  -  Salpetersäure  (100:3) 
habe  ich  mitunter  recht  gute  Resultate  erzielt. 

Soll  das  zu  untersuchende  Präparat  eingebettet  werden,  so  darf  nur 
die  Celloidineinbettung  in  Anwendung  gezogen  werden;  bei  Paraffinein- 
bettung,  die  übrigens  wegen  der  Sprödigkeit,  die  dabei  die  Präparate  er- 
halten, für  Knochen  wohl  nur  ausnahmsweise  in  Frage  kommt,  versagt 
die  Methode  vollständig. 

Zur  Färbung  dient  eine  wässrige  Thioninlösung  ^),  die  man  sich  in 
der  Weise  herstellt,  dass  man  von  einer  concentrirten  Lösung  von  Thionin 
in  50-procentigem  Alkohol  2  ccm  zu  10  ccm  Wasser  giebt;  man  kann 
sich  auch  der  länger  haltbaren  Nicolle^ sehen  Carbolthioninlösung  be- 
dienen (1-proc.  Karbolwasser  90,  concentrirte  Thioninlösung  in  öO-proc. 
Alkohol  10). 

Man  bringt  die  Schnitte  zunächst  aus  Alkohol  in  Wasser,  in  dem 
man  sie  mindestens  10  Minuten  liegen  lässt,  und  überträgt  sie  nun  erst 
in  die  Farblösung,  wobei  man  immer  darauf  achten  muss,  dass  die  Schnitte 
gut  ausgebreitet  sind  und  nirgends  übereinander  liegen. 

In  der  Farblösung  kann  man  die  Schnitte  beliebig  lange  liegen  lassen, 
ohne  Ueberfärbung  fürchten  zu  müssen;  um  eine  genügende  Färbung  zu 
erzielen,  ist  ein  5—10  Minuten  langer  Aufenthalt  in  der  Farbe  hinreichend. 

Die  tiefblau  gefärbten  Schnitte  werden  nun  in  Wasser  abgespült  und 
in  eine  heiss  gesättigte,  nach  dem  Erkalten  filtrirte  wässrige  Lösung  von 
Pikrinsäure  übertragen,  in  der  man  sie  ^1^ — 1  Minute  liegen  lässt,  längeres 
Verweilen  in  der  Pikrinlösung  schadet  zwar  nicht,  wirkt  aber  insofern  mit- 
unter störend,  als  eine  zu  intensive  Färbung  der  Knochengrundsubstanz 
dadurch  herbeigeführt  wird,  die  sich  allerdings  durch  längeres  Auswaschen 
in  Alkohol  (s.  u.)  leicht  beseitigen  lässt. 

Nun  werden  die  Schnitte  in  Wasser  abgespült  und  in  70-proc.  Alkohol 
übertragen,  in  dem  man  sie  so  lange  liegen  lässt,  bis  sich  beim  Hin-  und 
Herbewegen  der  Schnitte  keine  gröberen  blaugrünen  Farbstoöwolken  mehr 
ablösen,  meist  genügt  dazu  ein  5 — 10  Minuten  langes  Verweilen  in  Alkohol, 
doch  kann  man  den  letzteren  auch  längere  Zeit  einwirken  lassen,  häufig 
wird  dadurch  das  Bild  sogar  reiner  und  klarer.  Nun  folgt  Entwässerung 
in  96-proc.  Alkohol,  in  dem  sich  meist  wieder  stärkere  Farbstoffwolken 
ablösen,  Aufhellung  in  Origanumöl  oder  Karbolxylol  und  Einbettung  in 
Balsam. 

In  den  auf  diese  Weise  hergestellten  Präparaten  ist  die  Knochen- 
substanz  gelb  bis  gelbbraun  gefärbt,  die  Knocbenhöhlen  mit  ihren  Aus- 
läufern erscheinen  dunkelbraun  bis  schwarz.  Die  Zellen  sind  roth  gefärbt ; 
sind  Fettzellen  im  Präparat  vorhanden,  so  haben  dieselben,  falls  die  Här- 

1)  Toliiidinblau  vermtg  das  Thionin  nicht  sa  ersetsen. 


—    747    — 

• 

tnng  in  Müller' scher  Lösung  yorgenommen  wurde,  einen  rothvioletten 
Farbenton  angenommen.  Femer  macht  sich  in  derartigen  Präparaten  eine 
differente  Färbung  von  kalkhaltiger  und  kalkloser  Knochensubstanz  be- 
merkbar, insofern  erstere  intensiver  gelb  gefärbt  ist  als  letztere.  Während 
ferner  in  ersterer  die  Knochenhöblen  mit  ihren  Ausläufern  scharf  gefärbt 
hervortreten,  sind  in  letzterer  die  in  Rede  stehenden  Gebilde  ungefärbt. 
Nur  bei  Verwendung  alkalischer  Thioninlösung  (s.  u.)  gelingt  es  auch,  in 
den  kalklosen  Partieen  die  in  Rede  stehenden  Gebilde  darzustellen. 

Mit  der  oben  beschriebenen  Methode  habe  ich  bei  den  meisten  der 
von  mir  untersuchten  Knochen  die  Knochenhöhlen  und  ihre  Ausläufer  gut 
und  sicher  darstellen  können,  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  habe  ich  Miss- 
•erfolge  damit  gehabt;  doch  bin  ich  auch  hier  meist  noch  dadurch  zum 
Ziele  gekommen,  dass  ich  die  Thioninlösung  alkalisch  machte,  indem  ich 
zu  10  ccm  Farblösung  1 — 2  Tropfen  Liq.  ammoni  caustici  zusetzte.  Die 
allgemeine  Verwendung  dieser  alkalischen  Farblösung  möchte  ich  aber  nicht 
besonders  empfehlen,  da  sie  manche  Uebelstände  mit  sich  bringt. 

Wie  bereits  erwähnt,  handelt  es  sich  bei  der  eben  besprochenen  Dar- 
stellung der  Knochenhöhlen  und  der  von  ihnen  ausgehenden  Primitivröhrchen 
nicht  um  eine  eigentliche  Färbung,  sondern  es  werden  diese  Gebilde  da- 
durch sichtbar  gemacht,  dass  durch  die  Einwirkung  der  Pikrinsäure  auf  die 
mit  Thionin  gefärbten  Schnitte  bei  nachträglicher  Behandlung  mit  Alkohol 
in  den  Knochenhöhlen  und  Knochenkanälchen  ein  feiner  Farbstolf nieder- 
schlag  abgelagert  wird.  Die  Ablagerung  des  FarbstoShiederschlages  findet 
nun  nicht  nur  in  den  in  Rede  stehenden  Gebilden,  sondern  auch  vielfach 
in  anderen  feinen  Gewebsspalten  statt,  wodurch  die  Klarheit  und  Schönheit 
der  Bilder  häufig  sehr  beeinträchtigt  wird;  besonders  ist  dies  bei  Schnitten 
von  jugendlichem  Knochen  mit  zell-  und  blutreichem  Mark  der  Fall,  bei 
denen  durch  die  zwischen  und  in  den  Zellen  liegenden  feinen  Nieder- 
schläge die  feineren  Structuren  häufig  ganz  verdeckt  werden.  Es  ähnelt 
in  dieser  Hinsicht  die  hier  beschriebene  Methode  der  Golgi' sehen,  bei 
der  ja  ebenfalls  meist  mehr  oder  minder  störende  Niederschläge  auftreten ; 
freilich  hat  sie  vor  ihr  den  Vorzug,  dass  die  Knochenhöhlen  und  ihre 
Ausläufer  nicht  etwa  nur  an  einzelnen  Stellen  des  Präparates  hervortreten, 
sondern  in  allen  Theilen  gleich  gut  gefärbt  erscheinen. 

Zahlreiche  Versuche,  diese  störenden  Niederschläge  zu  entfernen  oder 
zu  vermeiden,  haben  zu  einem  in  jeder  Hinsicht  befriedigenden  Erfolg  nicht 
geführt.  Es  gelingt  zwar  auf  verschiedene  Weise,  die  Bildung  der  Nieder- 
schläge am  unrechten  Ort  einzuschränken  bez.  die  gebildeten  Niederschläge 
zu  entfernen  oder  wenigstens  zu  verringern,  aber  fast  stets  leidet  dabei 
die  Färbung  der  Primitivröhrchen  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade. 

Am  wenigsten  eingreifend  ist  folgendes  Verfahren,  wodurch  man 
freilich  meist  nur  einen  Theil  der  Niederschläge  beseitigen  kann.  Man 
bringt  die  Schnitte,  nachdem  man  sie  nach  der  Thionin-Pikrinbehandlung 
ausdilferenzirt  hat,  in  Wasser  zurück  und  lässt  sie  hier  etwa  ^/j  Stunde 
liegen.  Dadurch  wird  die  Pikrinsäure  fast  ganz  ausgezogen,  wobei  zugleich 
ein  Theil  der  Niederschläge  entfernt  wird.  Man  entwässert  dann  die 
Schnitte  in  Alkohol  und  schliesst  nach  Aufhellung  in  Balsam  ein. 

Die  Knochenhöhlen  mit  ihren  Ausläufern  sind  jetzt  braunroth  bis  roth 
gefärbt  und  heben  sich  von  der  Knochengrundsubstanz,  die  je  nach  der 
angewendeten  Härtungs-  und  Entkalkungsmethode  himmelblau  bis  graublau 
<bei  Härtung  in  Müller'  scher  Flüssigkeit)  oder  farblos  (Formalinhärtung, 
£ntkalkung  in  Salpetersäure)  erscheint,  scharf  ab. 

Da  in  den  auf  diese  Weise  behandelten  Präparaten  häufig  die  zelligen 

48* 
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Elemente  wenig  scharf  hervortreten,  empfiehlt  es  sich,  um  letztere  deut* 
licher  sichtbar  zu  machen,  mit  der  Thionin-Pikrinfärbung  eine  Kern- 
farbung  zu  combiniren.  Am  geeignetsten  hat  sich  mir  eine  Färbung  mit 
Delafield'schem  Hämatoxylin  erwiesen,  die  man  der  Thionin  -  Pikrin- 
säurebehandlung vorausgehen  oder  ihr  folgen  lassen  kann ;  da  die  Pikrin- 
säure entfärbend  auf  das  mit  Hämatoxylin  gefärbte  Präparat  einwirkt, 
muss  man  in  ersterem  Falle  etwas  überfärben  ^). 

2)  Färbemethode  zur  Darstellung  der  Grenzscheiden 
der  Knochenlacunen  und  ihrer  Ausläufer. 

Wie  ich  bereits  angegeben  habe,  sind  von  mir  zahlreiche  Versuche 
unternommen  worden,  die  bei  der  an  erster  Stelle  beschriebenen  Methode 
auftretenden  Niederschläge  zu  vermeiden  bez.  zu  entfernen.  Bei  diesen 
Versuchen  habe  ich  folgendes  Verfahren  gefunden,  welches  es  ermöglicht, 
die  Grenzscheiden  der  Knochenlacunen  und  ihrer  Ausläufer  in  schöner 
Weise  zur  Darstellung  zu  bringen. 

Färbung  mit  Thionin,  Differenziren  mit  Phosphor- 
wolframsäure oder  Phosphormolybdänsäure. 

Das  zu  untersuchende  Material  wird  in  Müll  er 'scher  Lösung  oder 
Müller-  Formalin  fixirt  und  längere  Zeit  in  Müller'  scher  Lösyng  nacb- 
gehärtet;  um  ein  gründliches  und  schnelles  Eindringen  der  Fixiruogs- 
flüssigkeiten ,  welches  zur  Erzielung  guter  Resultate  nöthig  ist,  zu  er- 
reichen, ist  es  nothwendig,  dass  man  nur  dünne  Knochenscheiben  zur 
Fixirung  verwendet.  Bemerken  muss  ich,  dass  ich  mit  der  in  Rede 
stehenden  Methode  gute  Resultate  nur  bei  Knochen,  die  von  Kindern 
herstammten  ^),  erzielt  habe.  Man  lässt  die  Knochenscheiben  mindestens 
6 — 8  Wochen  in  Müller' scher  Lösung  liegen;  nimmt  man  die  Härtung 
bei  Bruttemperatur  vor,  so  genügt  ein  3— 4- wöchentlicher  Aufenthalt  in 
Müll  er 'scher  Lösung. 

Nach  genügender  Härtung  spült  man  die  Präparate  in  Wasser  ab^ 
entkalkt  sie  in  der  von  Ebner  angegebenen  alkoholischen  Salzsäure- 
Kochsalzlösung  und  befreit  sie  sodann  durch  Auswässern  in  fliessendem 
Wasser  von  der  Säure.  Hierauf  härtet  man  in  Alkohol  nach  und  bettet 
in  Celloidin  ein.  Paraffin einbettung  ist  zwar  ebenfalls  angängig,  aus  den 
oben  angeführten  Gründen  aber  wenig  empfehlenswerth.  Um  alle  Einzel- 
heiten gut  übersehen  zu  können,  müssen  die  Schnitte  möglichst  dünn  sein. 

Zur  Färbung  kann  man  die  N  i  c  o  1 1  e '  sehe  Carbolthioninlösung  ver- 
wenden (10  Minuten),  sicherere  Resultate  erzielt  man  aber  mit  der  oben 
angegebenen  alkalischen  Thioninlösung  (3  Minuten);  letztere  hat  freilich 
den  Nachtheil,  dass  damit  leicht  eine  Ueberfärbung  der  Grundsubstanz  des 
Knochens  eintritt. 

Zur  DifTerenzirung  benutzt  man  eine  concentrirte  wässerige  Lösung 
von  Phosphorwolframsäure  oder  Phosphormolybdänsäure,  in  die  man  die 
Schnitte  mit  Glasnadeln  überträgt.  In  dieser  Lösung  nehmen  dieselben 
ziemlich  rasch  einen  blaugrauen  bez.  blaugrünen  Färbenton  an.  Die  Dif- 
ferenzirung  ist  in  wenig  Secunden  vollendet,  doch  schadet  längeres  Ver- 
weilen in  der  Lösung  nichts. 

Hierauf  bringt  man  die  Schnitte  in  Wasser  zurück,  in  dem  man  sie 
so  lange  liegen  lässt,  bis  sie  den  graublauen  bez.  grünblauen  Farbeoton 


1)   Die    eben    beschriebeoe    Methode    eignet   sich    auch    snr   DtrsteUang    der   Zthnbein- 
kanftichen. 

S)  Leider   versagt   aoeb   hier   die  Methode  mitunter,   ohne  dass   ea    mir  gelangen  «inr 
Gründe  dafür  aarsofinden. 
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verloren  und  eine  himmelblaue  Farbe  angenommen  haben,  wozu  ungefähr 
6—10  Minuten  erforderlich  sind. 

Untersucht  man  jetzt  die  Schnitte,  so  erkennt  man,  dass  die  Grenz- 
scheiden blau  bis  schwarz  gefärbt  sind  und  sich  scharf  von  der  farblosen 
bez.  blassblau  gefärbten  Knochengrundsubstanz  abheben,  während  die 
zelligen  Elemente  blau  gefärbt  sind. 

Um  die  Färbung  der  Grenzscheiden,  die  ziemlich  empfindlich  gegen 
Alkohol  ist,  zu  fixiren,  bringt  man  jetzt  die  Schnitte  in  eine  verdünnte 
wässrige  Lösung  von  Liquor  Ammonii  caustici  (1:10),  in  der  man  sie 
3—5  Minuten  liegen  lässt.  Aus  derselben  werden  siedirect  in  90-proc. 
Alkohol  übertragen,  den  man  zur  gründlichen  Entfernung  des  Ammo- 
niaks mehrmals  wechselt.  Sodann  folgt  Entwässern  in  96-proc.  Alkohol, 
Aufhellen  in  Garbolxylol  und  Einschluss  in  Balsam. 

Sollte,  was,  wie  oben  bemerkt,  bei  Färbung  mit  alkalischer  Thionin- 
lösung  vorkommt,  die  Grundsubstanz  des  Knochens  zu  intensiv  gefärbt 
sein,  so  behandelt  man  die  Schnitte  vor  der  Entwässerung  mit  Salzsäure- 
alkohol 5  Minuten,  und  wäscht  dann  in  Wasser  aus. 

Die  Grenzscheiden  sind  schwarzblau,  die  Grundsubstanz  des  Knochens 
hellblau  bez.  grünlichblau  gefärbt.  Die  zelligen  Elemente  zeigen  eine  diffuse 
blaue  Färbung.  Bei  rachitischen  Knochen  nehmen  die  Grenzscheiden  nur 
in  denjenigen  Knochenpartieen  die  Färbung  an,  welche  vor  der  Entkalkung 
halkhaltig  waren. 


Nachdruck  verboten. 

Eine  neue  Methode  der  Fibrinfäxbung. 

Von  Prof.  Kockel  (Leipzig). 

Die  bisher  gebräuchliche,  von  Weigert  erfundene  Methode,  Fibrin 
zu  färben,  könnte  es  fast  überflüssig  erscheinen  lassen,  eine  weitere  Vor- 
schrift für  die  Tinction  des  Faserstoffs  der  Oeffentlichkeit  zu  übergeben. 

Denn  die  nach  den  Weigert 'sehen  Angaben  ausgeführte  Färbung 
stellt  nicht  nur  in  völlig  klarer  und  dabei  sehr  eleganter  Weise  das  Fibrin 
dar,  sondern  setzt  uns  gleichzeitig  in  den  Stand,  zahlreiche  Bakterien  vor- 
trefflich zur  Anschauung  zu  bringen. 

So  wichtig  aber  die  Ergebnisse  sind,  die  uns  Weigert's  Fibrin- 
färbung geliefert  hat,  so  ist  doch  auch  bekannt,  dass  ein  gutes  Gelingen 
der  Färbung  von  einer  ganzen  Anzahl  von  Factoren  abhängig  ist. 

So  ist  schon  die  anfängliche  Fixirung  der  frischen  Präparate  für  das 
Zustandekommen  der  Tinction  von  Bedeutung,  ausserdem  aber  wird  bis- 
weilen, auch  bei  peinlicher  Befolgung  der  Vorschriften  Weigert's,  das 
Fibrin  bei  der  Differenzirung  ganz  oder  theilweise  entfärbt,  während  auf 
der  anderen  Seite  Bindegewebe  und  elastische  Fasern  sowie  Schleim  und 
Hornsubstanz  den  Farbstoff  oft  eben  so  festhalten  als  es  das  Fibrin  thut. 
Dazu  kommt,  dass  nach  Weigert  behandelte  Fibrin präparate,  wenn  sie 
nicht  sehr  sorgfältig  in  Xylol  ausgewaschen  worden  waren,  nicht  selten 
mehr  und  mehr  verblassen:  die  Präparate  sind  nur  bedingt  haltbar. 

Diese  Thatsachen  mögen  es  gerechtfertigt  erscheinen  lassen,  wenn  in 
Folgendem  eine  andere  Methode  der  Fibrinfärbung  mitgetheilt  wird. 

Es  kann  das  um  so  unbedenklicher  geschehen,  als  das  zu  besprechende 
Verfahren  in  seinen  Grundzügen  ebenfalls  von  Weigert,  wenn  auch  für 
andere  Zwecke  angegeben  worden  ist. 
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Der  Ausgangspunkt  für  die  Untersuchungen  über  Fibrinfärbung  bildete 
die  ursprünglicbe  Weigert^sche  Markscheidenmethode. 

Ist  es  auch  (vergl.  Schmorl,  Die  pathologisch-histologischen  Unter- 
suchungsmethoden,  1897)  nicht  unbekannt,  dass  bei  der  Färbung  der  Mark- 
scheiden nach  Weigert  bisweilen  Fibrinfäden  sich  ebenfalls  tingireo,  so 
ist  doch  die  Markscheidenmethode  bis  jetzt  zur  electiven  Färbung  des 
Faserstoffes  systematisch  noch  nicht  verwendet  worden. 

Obwohl  nun  schon  nach  dem  ursprünglichen  Weigert^ sehen  Mark- 
scheidenverfahren, wenn  die  Kupferung  der  Präparate  ausgelassen  wird, 
eine  recht  gute  Fibrinförbung  zu  erhalten  ist,  so  machten  sich  doch  zur 
besseren  Darstellung  des  Faserstoös  eine  Anzahl  von  Abänderungen  nötbig. 

Unter  Uebergehung  der  sehr  zahlreichen  Versuche  sei  zunächst  das 
Verfahren  in  Kürze  dargelegt,  das  sich  bis  jetzt  als  das  geeignetste  er- 
geben hat. 

1)  Einbetten  der  in  beliebiger  Weise  flxirten  fibrinhaltigen  Gewebs- 
stücke  in  Paraffin. 

2)  Die  möglichst  dünn  hergestellten  Schnitte  werden  vermittelst  der 
sogen,  japanischen  Methode  (mit  Fiweissglycerin)  auf  Deckgläser  oder 
Objectträger  aufgeklebt. 

3)  Einlegen  der  entparaffinirten  Präparate  für  5—10  Minuten  m 
1 — 5-proc.  wässrige  Chromsäurelösung. 

4)  Kurzes  Wässern  in  der  Porzellanschale  (5—20  Secunden),  bis  die 
Schnitte  noch  blass,  aber  deutlich  gelb  gefärbt  sind. 

5)  15—20  Min.  Färben  in  dem  ursprünglichen  Weigert 'sehen  Häma- 
toxylin, 

6)  Abspülen  in  Wasser. 

7)  ca.  1  Min.  Einlegen  in  concentrirte  wässrige  Alaunlösung  (un- 
gefähr lO-proc),  bis  die  Schnitte  tief  dunkelblau  gefärbt  sind. 

8)  Auswaschen  in  Wasser. 

9)  ca.  3— 6  Min.  differenziren  in  Weigert's  Borax-Ferricyankalium- 
lösung  (Borax  2,0,  Ferricyankalium  2,5,  Aq.  dest.  100,0),  die  mit  etwa  der 
3-fachen  Menge  Wasser  verdünnt  wird. 

10)  Auswaschen  in  Wasser. 

11)  15  Min.  bis  1  Std.  Einlegen  in  concentrirte  wässrige  AlaunlosuDg. 

12)  Auswaschen  in  Wasser. 

13)  Gegenfärben  der  Kerne  mit  kernfärbendem  Carmin  oder  mit 
Safranin. 

14)  Entwässern  in  Alkohol.    Oel  oder  Xylol.    Balsam. 

Das  Fibrin  erscheint  in  den  so  behandelten  Schnittpräparateo  blau- 
schwarz  bis  dunkelblau,  der  Grund  blass  bräunlich  oder  fast  farblos. 

Auf  die  eben  gegebenen  Vorschriften  ist  es  nöthig,  etwas  näher  eio- 
zugehen. 

Die  Fixirung  der  Organtheile  ist  auf  das  Gelingen  der  Färbung  ohne 
wesentlichen  Einfluss.  Immerhin  erscheint  die  Härtung  in  Zenker'scber 
Flüssigkeit  die  wenigst  geeignete  Präparation  zu  sein,  weon  schon  aud& 
sie  häufig  vortreffliche  Resultate  liefert. 

Zur  Einbettung  wird  am  besten  Paraffin  von  ca,  56^  Schmelz- 
punkt verwendet. 

Die  Schnitte  sind  möglichst  dünn  und  gleichmässig  herzustellen; 
eine  Schuittdicke  von  über  5  fi  erschwert  die  Ausführung  der  Farbeo- 
reaction  ganz  erheblich.  In  Rücksicht  auf  diese  Thatsache  ist  die  Ein- 
bettung in  Celloidin  für  die  hier  angegebene  Färbung  nicht  geeignet, 
ein  Factor,  der  übrigens  für  das  Schicksal  des  neuen  Verfahrens  ohne 
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hervorragende  BedeutUDg  sein  wird.  Denn  die  Einbettung  in  Paraffin 
bietet  im  Allgemeinen  gegenüber  der  in  Celloidin  so  ausserordentliche  Vor- 
theile,  dass  zweifellos  die  letztere  der  ersteren  mehr  und  mehr  weichen 
wird.  Eine  vollkommene  Beseitigung  der  Gelloidineinbettung  verbietet  sich 
dabei  von  selbst,  da  diese  fQr  bestimmte  Organe  und  Untersuchungs- 
methoden  immer  unentbehrlich  sein  wird. 

Die  Paraf&nschnitte  werden  am  besten  vermittelst  der  sogen,  japani- 
schen Methode  auf  Deckgläser  aufgeklebt,  doch  kann  man  sie  auch  nach 
dem  Zucker-Photoxylin-Plattenverfsdiren  behandeln.  Für  die  Zwecke  histo- 
logischer Curse  empfiehlt  sich  das  Aufkleben  auf  schmald  Glimmerstreifen 
nach  der  japanischen  Methode. 

Sind  die  Schnitte  vom  Paraffin  befreit,  so  behandelt  man  die  Prä- 
parate, die  mit  Sublimat  oder  Kaiser ling 'scher  Lösung  bez.  Formol 
fixirt  worden  waren,  vor  dem  Einbringen  in  Chromsäure  5  Min.  lang  mit 
ö-proc.  Essigsäure,  die  dann  in  Wasser  gut  ausgewaschen  wird.  Man  er- 
reicht so,  dass  bei  der  späteren  Di£ferenzirung  die  rothen  Blutkörperchen 
den  Farbstoff  leichter  abgeben.  Bei  Präparaten,  die  in  Alkohol  oder 
chrom  säurehaltigen  Lösungen  gehärtet  worden  waren,  ist  die  Essigsäure 
ohne  Einfluss  auf  das  Verhalten  der  rothen  Blutkörperchen. 

Zum  Beizen  der  Schnitte  dient  eine  1— 5-proc.  Chromsäurelösung. 
Innerhalb  der  genannten  Grenzen  scheint  die  Concentration  der  Lösung 
ohne  wesentlichen  Einfluss  auf  das  Gelingen  der  Färbung  zu  sein,  wenn 
nur  die  Präparate  nicht  länger  als  5  oder  höchstens  10  Min.  in  der  Beize 
liegen.  Lösungen  von  über  1  Proc.  Chromsäuregehalt  dürfen  nicht  länger 
als  ungefähr  5  Min.  einwirken. 

Das  Auswässern  der  Chromsäure  wird  am  besten  in  viereckigen 
Porzellanschalen  (photographischen  Tassen)  vorgenommen,  da  man  in  ihnen 
sehr  gut  beobachten  kann,  wann  die  Beize  genügend  ausgewaschen  ist. 

Das  Auswässern  muss  unterbrochen  werden,  sobald  die  anfänglich 
deutlich  gelbe  Farbe  der  Schnitte  anfängt  abzublassen.  Das  ist  bei  sehr 
dünnen  Schnitten  und  bei  in  Chromsäure-haltigen  Lösungen  fixirten  Prä- 
paraten schon  nach  wenigen  Secunden  der  Fall,  bei  anderen  dagegen  erst 
nach  20  selbst  30  Secnnden.  Jedenfalls  müssen  die  Schnitte  beim  Heraus- 
nehmen aus  dem  Wasser  gegen  den  weissen  Grund  der  Porzellanschale 
noch  durch  eine  deutliche,  aber  ganz  blassgelbe  Farbe  sich  abheben. 

Nach  beendetem  Auswässern  kommen  die  Schnitte  in  das  ursprüng- 
liche Weigert'  sehe  Hämatoxylin : 

Hämatoxylin  *  1,0 

Alcohol  abs.  10,0 

Aq.  dest.  90,0 

Nach  Lösung  adde: 

Conc  wässrige  Lithioncarbonat-Lösung  1  ccm. 

Das  Alter  dieser  Farblösung  ist  dabei  ohne  Bedeutung;  mehrere 
Monate  altes  Hämatoxylin  färbt  genau  so  gut,  wie  eben  bereitetes,  wenn 
man  bei  letzterem  die  Lösung  des  Farbstoffes  in  der  Wärme  vornimmt. 

Das  Hämatoxylin  kann  mehrmals  benutzt  werden,  doch  nur  an  einem 
und  demselben  Tage.  Längeres  Stehen  schon  benutzter  Farblösungen 
steigert  ihre  Tinctionsfahigkeit  so,  dass  die  spätere  Differenzirung  Ungemein 
erschwert  wird. 

Beim  Einbringen  der  Schnitte  in  das  Hämatoxylin  kann  man  sich 
leicht  überzeugen,  ob  die  Chromsäure  hinreichend  ausgewässert  war:  Lösen 
sich  in  der  Farbflüssigkeit  von  den  Präparaten  voluminöse,  dichte,  schwarze 
Wolken  ab,  so  war  die  Chromsäure  nicht  genügend  ausgewaschen. 
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In  der  Farblösung  bleiben  die  Schnitte  für  15—20  Min. ;  ein  wesentlich 
längeres  Färben  ist  überflüssig  und  nicht  empfehlenswerth. 

Die  nicht  selten  diifus  schwarz  gefärbten  Schnitte  werden  in  Wasser 
abgespült  und  dann  ungefähr  1  Min.  lang  mit  gesättigter  Alaunlösung 
(ca.  10-proc.)  behandelt,  bis  sie  dunkelblau  his  schwarzblau  aussehen. 
Hierauf  werden  die  Präparate  gut  in  Wasser  ausgewaschen.  (Statt  des 
Weiger tischen  Hämatoxylins  lässt  sich  auch  das  von  Kultschitzky 
empfohlene  verwenden,  doch  scheinen  die  Resultate  damit  etwas  weniger 
gut  zu  sein.) 

Die  Diff  erenzirung  wird  mit  der  von  Wei  gert  angegebenen  Borax- 
Ferricyankaliumlösung  ausgeführt  (Borax  2,0,  Ferricyankalium  2,ö,  Aq. 
dest.  1(X),0),  die  man  mit  ungefähr  der  3-fachen  Menge  Wassers  verdünnt. 
Bei  dieser  Concentration  ist  die  Dififerenzirung  durchschnittlich  nach  3—6 
Min.  beendet,  doch  können  sehr  dünne  Schnitte  bereits  früher  fertig  sein, 
während  in  anderen  Fällen  ein  längeres  Einwirken  der  Lösung  nöthig  ist. 

Da  von  der  Sorgfalt,  mit  der  die  Differenzirung  ansgeführt  wird,  das 
Gelingen  der  Färbung  grösstentheils  abhängt,  ist  es  nöthig,  die  Dififeren- 
zirung unter  dem  Mikroskop  zu  controliren,  indem  man  die  Präparate  iu 
Wasser  mit  der  schwachen  Yergrösserung  betrachtet 

Die  Differenzirung  ist  beendet,  wenn  das  Fibrin  schwarz,  der  Grund 
bräunlich,  braun  oder  rauchgrau  aussieht.  Ein  völliges  Schwinden  des 
Farbstoffes  aus  den  Zellkernen  und  den  rothen  Blutkörperchen  darf  nicht 
immer  abgewartet  werden.  Die  Differenzirung  erfolgt  in  den  Randzonen 
der  Schnitte  stets  etwas  schneller  als  in  den  centralen  Theilen. 

Will  man  gleichzeitig  eine  grössere  Anzahl  von  Präparaten  differen- 
ziren,  so  thut  man  das  am  besten  in  einer  Borax^Ferricyankaliumlösung, 
die  etwas  stärker  mit  Wasser  verdünnt  ist,  als  oben  angegeben  wurde.  Die 
Entfärbung  erfolgt  dann  weit  langsamer  und  gestattet  so,  die  einzelnen 
Schnitte  in  grösserer  Ruhe  zu  controliren. 

Waren  die  Schnitte  zu  dick  (beträchtlich  über  5  ^),  so  entfärbt  sich 
bei  der  nun  nöthigen  längeren  Einwirkung  der  Borax-Ferricyankalium- 
lösung  auch  das  Fibrin  ganz  oder  theilweise.  Aus  diesem  Grunde  sind 
Gelloidinpräparate  für  die  Methode  im  Allgemeinen  nicht  wohl  zu  ver- 
wenden. 

Nach  Abschluss  der  Differenzirung  (die  man  übrigens  in  jeder  Phase 
durch  Eintragen  der  Präparate  in  Wasser  für  beliebige  Zeit  unterbrechen 
kann,  um  sie  später  fortzusetzen)  kommen  die  Schnitte  für  ca.  3 — 5  Min. 
in  W"  asser. 

Die  Präparate  werden  hierauf  in  eine  gesättigte  (annähernd  10-proc.) 
wässrige  Alaunlösung  gebracht,  in  der  sie  etwa  15  Min.  oder  auch  länger, 
bis  einige  Stunden  bleiben.  Durch  die  Alaunlösung  wird  die  bräunliche 
bis  braune  Grundfärbung  ganz  oder  doch  grösstentheils  zum  Abblassen 
gebracht,  während  gleichzeitig  das  Fibrin  eine  noch  intensiver  dunkelblaue 
bis  schwarzblaue  Färbung  annimmt,  als  es  vorher  schon  besass.  Eine 
Entfärbung  etwa  noch  gefärbter  Zellkerne,  Muskelprotoplasmen  und  rother 
Blutkörperchen  wird  durch  die  Alaunlösung  nicht  bewirkt. 

Erscheinen  die  Präparate  nach  der  Alaunirung  nicht  genügend  con- 
trastreich, so  kann  nach  Auswaschen  des  Alauns  nochmals  in  Borax- Ferri- 
cyankalium differenzirt  werden,  worauf  abermalige  Behandlung  mit  Alaun 
stattbat. 

Die  in  Wasser  gut  ausgewaschenen  Präparate  können  (nach  vorauf- 
gegangener  Entwässerung  und  Aufhellung)  sofort  in  Canadabalsam  ein- 
geschlossen werden. 
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Zu  rascher  Orientirung  fiber  die  Anwesenheit  und  Anordnung  fibrinöser 
Massen  sind  derartige  Präparate  besonders  geeignet,  sie  liefern  aber  auch 
bei  Betrachtung  mit  stärkeren  Vei^grösserungen  hinreichend  genaue  Auf- 
schlüsse über  die  feineren  Einzelheiten,  besonders  über  die  Beziehungen 
des  Fibrins  zu  Zellen  und  intracellulären  Substanzen.  Denn  die  noch 
vorhandene  blasse  Färbung  des  Grundes  der  Präparate  ermöglicht  eine 
recht  gute  Bestimmung  der  einzelnen  Elementarbestandtheile. 

Immerhin  ist  es  für  gewisse  Zwecke  werthvoU,  eine  contrastirende 
Kernfärbung  herzustellen. 

Hierzu  eignen  sich  ausschliesslich  rothe  Farbstoffe:  Safranin  und 
Carmin. 

Die  Safraninfärbung  der  Kerne  wird  in  stark  verdünnter  wässriger 
Lösung  ausgeführt  (einige  Tropfen  einer  0,3-proc.  Lösung  von  Safranin  in 
verdünntem  Alkohol  auf  eine  grosse  Schale  Wasser),  in  der  die  Präparate 
einige  Stunden  bleiben.  Differenzirung  in  absolutem  Alkohol,  Aufhellen  in 
Xylol,  Balsam. 

Zur  Garminfärbung  der  Zellkerne  kann  man  gewöhnliches  Alaun- 
carmin  benutzen,  das  aber  mehrere  Stunden  einwirken  muss  und  den 
Kernen  eine  düster  rothe  Tinction  verleiht. 

Besser  fallen  Färbungen  mit  Borax-Carmin  (Grenacher)  aus,  doch 
müssen  auch  in  dieser  Lösung  die  Präparate  mehrere  Stunden  liegen. 
Sie  werden  dann  in  Wasser  gut  ausgewaschen,  entwässert  und  in  Balsam 
eingeschlossen.    Die  Zellkerne  sind  roth  gefärbt,  der  Grund  röthUch. 

Aehnliche  Resultate  erhält  man  mit  Alaun-Cochenille  (P.  M  a  y  e  r),  das 
man  nach  Verdünnung  mit  der  3— 4-fachen  Menge  Wassers  mehrere  Stunden 
einwirken  lässt  und  dann  gut  auswäscht. 

In  Anlehnung  an  die  neue  Weigert'sche  Markscheidenfärbung 
ohne  nachfolgende  Differenzirung  gelingt  es  ebenfalls,  das  Fibrin  electiv 
zu  färben.  Die  Vorbehandlung  mit  Ghromsäure  ist  dabei  dieselbe,  nur 
werden  die  Präparate  in  einem  Hämatoxylin  mit  etwas  stärkerem  Lithion- 
carbonatzusatz  (2 — 3  ccm  statt  1  ccm  auf  100  ccm  des  gewöhnlichen 
Weigert 'sehen  Hämatoxylins)  gefärbt.  Nach  constrastirender  Tinction 
der  Kerne  mit  Alauncarmin  erhält  man  Bilder,  die  ausserordentlich  an  die 
Weigert'sche  Fibrin&rbung  erinnern. 

Trotz  der  bisweilen  resultirenden  vorzüglichen  Präparate  ist  das 
Färben  des  Fibrins  mit  stärker  Lithion-haltigen  Hämatoxylinlösungen  ohne 
Dachfolgende  D^erenzirung  nicht  zu  empfehlen.  Denn  die  Ergebnisse 
dieses  Verfahrens  sind  nicht  sicher  und  constant  genug,  ausserdem  ist  es 
auf  Objecte,  die  in  Müller'scher  oder  Zenker^scher  oder  Eaiser- 
1  logischer  Lösung  gefärbt  waren,  nicht  anwendbar. 

Beizen  der  Präparate  mit  den  später  von  Weigert  für  die  Mark- 
scheidenfärbung angegebenen  Ghromalaun- haltigen  Lösungen  lässt  eine 
Fibrinfilrbung  nicht  zu  Stande  kommen. 

Man  kann  das  Fibrin  auch  nach  der  PaT sehen  Modification  der 
Weigert* sehen  Markscheidenmethode  färben.  Voraussetzung  ist  auch 
hier  eine  Vorbehandlung  der  Schnitte  mit  Ghromsäure. 

An  solchen  P  a  1  -  Präparaten  hebt  sich  das  Fibrin  sehr  scharf  durch 
seine  blauschwarze  Färbung  von  dem  fast  farblosen  Grunde  ab.  Trotzdem 
ist  die  Anwendung  der  Pal' sehen  Methode  für  die  Fibrinfärbung  nicht 
rathsam. 

Denn  wie  Weigert  für  die  Färbung  der  Markscheiden  angiebt  (Er- 
gebnisse von  Merkel  und  Bonnet),  ist  das  PaTsche  Verfahren  auch 
bei  der  Fibrindarstellung  weniger  zuverlässig,  da  nach  PaTs  Vorschrift 
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b^hautltilte  Fibriupräparate  iii  den  Raudparüeeu  das  Fibriu  meist  völlig  oder 
theilwelse  entfärbt  zeigen,  während  in  den  centralen  Theilen  der  Schnitte 
die  Differenziruug  kaum  oder  eben  erst  beendet  ist. 

Eine  eingehende  Prüfung  der  verschiedenartigsten  Objecte,  sowie  sorg- 
faltige vergleichende  Untersuchungen  vermittelst  der  von  Weigert  er- 
fundeQen  Fibrinmethode  haben  ergeben,  dass  die  Färbung  des  Fibrins 
nach  dem  oben  geschilderten  Hämatoxylinverfahren  für  pathologisch- 
histologische  Zwecke  sehr  wohl  verwendbar  ist. 

Es  darf  jedoch  nicht  verschwiegen  werden ,  dass  der  Färbung  des 
Fibrins  mit  Hämatoxylin  manche  Nachtheile  anhaften. 

Zunächst  muss  rückhaltslos  zugegeben  werden,  dass  nach  Weigert 
gefärbte  Fibrinpräparate  durch  grössere  Eleganz  vor  den  nach  der  neuen 
|Iämatoxylinmethode  tiugirten  sich  auszeichnen. 

In  gut  gelungenen  Weigert*Präparaten  hebt  sich  (bei  Anwendung 
von  Gentianaviolett)  das  leuchtend  blaue  Fibrin  überaus  scharf  von  dem 
völlig  farblosen  Grunde  ab,  in  dem  die  mit  Garmin  gefärbten  Kerne  klar 
erkennbar  sind. 

,  Ganz  so  starke  CoDtraste  erhält  man  mit  dem  oben  angegebenen  Ver- 
fahren nicht,  doch  tritt  an  den  Hämatoxylinpräparaten  das  dunkelblau 
bis  schwarzblau  gefärbte  Fibrin  auf  dem  blassgrauen  bis  bräunlichen  Grund 
immer  sehr  scharf  und  ohne  Weiteres  erkennbar  hervor;  dabei  ist  die 
Färbenzusammenstellung  für  das  Auge  angenehm. 

Dass  Celloidin-Präparate  sich  für  die  Fibrinfärbung  mit  üämatoxylin 
im .  Allgemeinen  nicht  eignen,  ist  zwar  zu  bedauern,  aber  nicht  als  ein 
empfindlicher  N^chtheil  der  Methode  zu  betrachten. 

Eine  entschiedene  Schwierigkeit  gegenüber  dem  We ig  er  tischen  Ver- 
fahren liegt  bei  der  neuen  Methode  in  der  Differenziruug.  Diese 
muss  sorgfältig  überwacht  werden,  da  sonst  eine  Entfärbung  der  feinsten 
Fibrinfasern  stattfindet. 

Nicht  selten  kommt  es  auch  vor,  dass  d|e  peripheren  Bezirke  der 
Präparate  rascher  differenzirt  werden,  als  die  centralen ;  waren  die  Schnitte 
nicht  überall  von  gleicher  Dicke,  so  ist  die  Difierenzirung  in  den  dünnen 
Theilen  immer  eher  beendet  als  in  den  dickeren. 

Da  durch  Betrachtung  der  im  Wasser  liegenden  Schnitte  mit  schwachen 
Systeuien  die  Differenzirung  sich  leicht  controliren  lässt,  so  sind  die  ihr 
innewohnenden  Nachtheile  jedenfalls  nicht  so  gross,  um  die  Brauchbarkeit 
der  ganzen  Methode  in  Frage  zu  stellen.  Sind  doch  vielfach  Verfahren 
in  Anwendung  (z.  B.  die  van  Gieson'sche  Färbung,  die  Färbung  der 
Gallencapillaren  nach  Schmorl),  bei  denen  di^  Difierenzirung  ebenfalls 
mit  grosser  Sorgfalt  verfolgt  werden  muss,  wenn  die  Färbung  nicht  miss- 
lingen  soll. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  wenig  zahlreichen  und  nicht  erheblichen 
Nachtheilen  bietet  die  neue  Methode  gegenüber  der  bis  jetzt  aussdüiess- 
lieb  angewandten  We  ig  er  tischen  Fibrinfärbung  eine  grosse  Anzahl  von 
Vorzügen. 

In  erster  Linie  muss  es  als  sehr  werthvoll  bezeichnet  werden,  dass 
die  Fibrinfärbung  mit  Hämatoxylin  bei  den  meisten  für  pathologisch-histo- 
logische  Zwecke  gebräuchlichen  Fixirungsmethoden  anwendbar  ist,  selbst 
bei  der  in  Flemming'scher  Lösung. 

Da  die  Art  der  Gewebsfixirung  ohne  bestimmenden  Einfluss  auf  das 
Gelingen  der  Hämatoxylin  -  Fibrinf&rbung  ist,  leuchtet  es  ein,  dass  das 

f ^nannte  Verfahren  bei  Weitem  handlicher  ist  als  die  We  ig  er  tische 
ibrinfärbung. 
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Die  Handlichkeit  der  neuen  Methode  wird  dadurch  noch  grösser,  dass 
die  zu  verwendenden  Reagentien  sämmtlich  lange  Zeit  unveränderlich 
haltbar  sind. 

Ausserdem  lassen  sich  nach  der  Hämatoxylinmethode  zahlreiche 
Präparate  gleichzeitig  behandeln,  selbst  wenn  sie  in  grösserer  Anzahl  auf 
Glinimerplatten  aufgeklebt  oder  in  Photoxylinhäutchen  eingeschlossen  waren 
(z.  B.  für  die  Zwecke  histologischer  Gurse).  Dass  für  solche  Massen- 
färbungeu  am  besten  viereckige  (photographische)  Porzellanschalen  benutzt 
werden,  die  auch  sonst  fttr  pathologisch -histologische  Arbeiten  ausser- 
ordentlich geeignet  sind,  sei  hier  nochmals  hervorgehoben. 

Förderlich  fttr  das  Schicksal  der  neuen  Fibrinmethode  scheint  ferner 
zu  sein,  dass  das  Gelingen  der  Färbung  nicht  von  einer  minutiösen  Be- 
obachtung der  gegebenen  Vorschriften  abhängt.  Abkürzungen  oder  Ver- 
längerungen der  einzelnen,  oben  angeführten  Zeiten  sind  sehr  wohl  an- 
gängig, doch  dürfen  sie  eiu  gewisses  Maass  nicht  überschreiten,  da  sonst 
die  Resultate  weniger  günstig  sind. 

Es  gilt  das  Gesagte  ganz  besonders  auch  von  der  Differenzirung  in 
Borax-Ferricyankalium,  die  bei  geeigneter  Verdünnung  der  Stammlösung 
beliebig  verlangsamt  werden  kann. 

Es  lässt  sich  überhaupt  der  Satz  aufstellen,  dass  die  Färbung  dß& 
Fibrins  mit  Häroatoxylin  viel  seltener  versagt,  als  die  nach  der  Weigert- 
schen  Vorschrift,  unter  der  Bedingung,  dass  recht  dünne  Schnitte  zur 
Verarbeitung  gelangen. 

Dass  die  mit  Hämatoxylin  gefärbten  Fibrinpräparate  ebenso  wie  die 
Weigert 'sehen  Markscheidenpräparate  ohne  Weiteres  und  absolut  haltbar 
sind,  muss  ihnen  gegenüber  den  Weiger tischen  Fibrin präparaten  einen 
nicht  unbedeutenden  Vorzug  einräumen. 

Nebenbei  mag  noch  erwähnt  sein,  dass  die  neue  Methode  wegen  der 
intensiv  blauschwarzen  Färbung  des  Fibrins  sich  besonders  auch  für  mikro- 
photographische  Zwecke  eignet. 

Eis  lässt  sich  auf  Grund  des  Vorstehenden  wohl  kaum  bestreiten,  dass 
die  Darstellung  des  Fibrins  mit  Hämatoxylin  in  technischer  Hinsicht 
einen  Fortschritt  bezeichnet 

Aber  auch  für  die  histologische  Forschung  bietet  die  neue 
Fibrinfärbung  Manches,  was  ihr  neben  der  bisher  gebräuchlichen,  von 
Weigert  erfundenen,  einen  Platz  sichern  wird. 

Es  ist  bekannt,  dass  nach  Weigert's  Fibrinmethode  ausser  Fibrin 
in  mehr  oder  weniger  intensiver  Weise  Schleim,  Bindegewebs-  und  elastische 
Fasern,  sowie  Hornsubstanz  die  Farbe  festhalten. 

Zahlreiche  vergleichende  Untersuchungen  haben  nun  gezeigt,  dass  die 
Hämatoxylin&rbung  sich  electiv  anders  verhält,  als  die  Weigert 'sehe 
Fibrinfärbung. 

Muss  auch  zugegeben  werden,  dass  bei  der  neuen  Methode  die  Färbung 
nicht  auf  das  Fibrin  beschränkt  ist,  so  sind  doch  diejenigen  Gewebs- 
bestandtheile,  die  der  Differenzirung  denselben  oder  annähernd  denselben 
Widerstand  entgegensetzen,  wie  das  Fibrin,  von  diesem  sämmtlich  leicht 
zu  unterscheiden. 

So  halten  das  Hämatoxylin  hartnäckig  fest  die  quergestreiften  Muskel- 
fasern des  Herzens  und  Skeletes,  sowie  die  glatten  Muskelfasern  (die 
Methode  zeigt  hier  also  ein  ähnliches  Verhalten  wie  die  Weigert 'sehe 
Neurogliameüiode).  Auch  die  rothen  Blutkörperchen  erscheinen,  besonders 
in  Chromsäurepräparaten,  oft  blauschwarz,  ebenso  wie  immer  die  Hom- 
substanzen. 
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Trotzdem  wäre  es  nicht  gerechtfertigt,  deshalb  das  neue  Verfahren 
als  angeeignet  zu  verwerfen.  Denn  wie  Weigert  darlegt  (Merkel  und 
Bonnet,  Ergebnisse),  ist  eine  F&rbemethode  auch  dann  noch  brauchbar, 
wenn  sich  ausser  gewissen  Substanzen,  zu  deren  Darstellung  sie  dienen 
soll,  andere  mitfärben,  die  aber  durch  ihre  Form  und  Structur  leicht  aU 
andersartig  zu  erkennen  sind. 

Quergestreifte  und  glatte  Muskelfasern,  sowie  rothe  Blutkörperchen 
sind  aber  als  solche  schon  bei  jeder  beliebigen  anderen  Tinction  zu  er- 
kennen, nicht  minder  gut  bei  der  HämatoxyUn-Fibrinfärbung. 

Dass  die  Muskelfasern  das  Hämatoxylin  so  festhalten,  scheint  nebenbei 
noch  ein  Vorzug  der  neuen  Methode  zu  sein.  Denn  es  &rben  sich  nach 
ihr  die  Primitivfibrillen  der  quergestreiften  Fasern  äusserst  distinct,  und 
in  ihr  wieder  die  doppeltbrechende  Substanz  stärker. 

Auch  ^e  glatten  Muskelfasern  lassen,  besonders  auf  Querschnitten, 
fast  immer  eigenthümliche  Protoplasmastructuren  erkennen,  die  haupt- 
sächlich als  mehr  oder  minder  deutliche  Längsstreifung  sich  darstellen. 

Dass  die  Granulationen  mancher  Leukocjten  (vergl.  Arnold, 
Virchow^s  Arch.,  Bd.  GLV),  pathologische  Protoplasmakörnungen  anderer 
Zellen,  sowie  unter  gewissen  Bedingungen  auch  die  menschliche  Neuroglia 
der  neuen  Färbung  zugänglich  sind,  sei  fQr  jetzt  nur  kurz  erwähnt. 

Von  sonstigen  Bestandtheilen  erkrankter  Organe  erscheinen  mitunter 
nach  der  Hämatoxylinmethode  gefärbt  Bakterien,  doch  nur  unvollkommen, 
ferner  die  Kolben  des  Aktinomyces  bovis,  während  die  beim  Menschen  be- 
obachteten Aktinomyces-Arten  sich  meist  refractär  verhalten. 

Kalk  entfärbt  sich  bei  ausreichender  Differenzirung  vollständig  oder 
wird  hellblau  gefärbt,  Amyloid,  Kolloid  und  Schleim  dagegen  geben  die 
Farbe  stets  völlig  wieder  ab. 

Wechselnd  verhalten  sich  die  sogenannten  hyalinen  Substanzen,  die 
theils  ungefärbt  bleiben,  theils  intensiv  schwarzblau  sich  tingiren.  Letzteres 
scheint  vor  Allem  bei  hyalinen  Thromben  der  Fall  zu  sein. 

Die  Markscheiden  der  Nervenfasern  besitzen  eine  nur  geringe  Election 
fflr  den  Farbstoff:  sie  präsentiren  sich  höchstens  blass-bläullich.  Da- 
gegen werden  unter  gewissen  Voraussetzungen  die  Axencylinder  intensiver 
gefärbt. 

Bemerkenswerth  ist  noch,  dass  es  leicht  gelingt,  die  Wandungen  der 
Gallencapillaren  mit  der  besprochenen  Hämatoxylinmethode  darzustellen; 
sie  sind  selbst  dann  noch  sichtbar,  wenn  durch  ausreichende  Differenzirung 
der  schwarzblaue  Ton  der  Leberzellen  in  einen  bräunlichen  übergegangen 
ist.  In  ähnlicher  Weise  sind  in  jungem  Narbengewebe  feine  Spsdträome 
sichtbar  zu  machen,  Ober  deren  Natur  sich  vorläufig  etwas  Bestimmtes 
nicht  äussern  lässt.  

Es  bestand  nicht  die  Absicht,  histologische  Fragen  und  streitige 
Punkte  in  der  Histogenese  gewisser  krankhafter  Processe  durch  die  vor- 
stehende Mittheilung  näher  zu  bertihren.  Es  war  vielmehr  bezweckt,  durch 
die  Veröffentlichung  einer  neuen  Methode  zunächst  zur  Prüfung  dieser 
selbst  aufzufordern. 

Wenn  das  im  Vorausgegangenen  besprochene  Färbeverfahren  auch  in 
anderer  Hand  sich  bewährt,  dann  wird  es  an  der  Zeit  sein,  es  in  den 
Dienst  der  histologischen  Forschung  zu  stellen. 

Von  einer  Beseitigung  der  W  ei  g  er  tischen  Fibrinfärbung  durch  das 
neue  Verfahren  soll  und  kann  nicht  die  Rede  sein.  Im  Gegentbeil,  es  er- 
scheint höchst  wichtig,  dass  die  beiden  Methoden  möglichst  neben  einander 
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gehandhabt  werden.  Denn  es  ist  so  die  Aussicht  vorhanden,  dass  das, 
was  durch  Weigert's  Methode  bis  jetzt  erreicht  wurde,  befestigt  wird, 
während  andererseits  gewisse  Differenzen  in  der  Election  der  beiden 
Färbungen  es  enn(^lichen  werden,  den  Begriff  des  Fibrins  schärfer  zu 
umgrenzen  und  die  faserstoffigen  Substanzen  von  den  ihnen  nahe  stehenden, 
besonders  den  hyalinen,  zu  trennen. 

Ob  die  als  Fibrinfärbung  im  Vorstehenden  geschilderte  Methode  noch 
für  andere  Zwecke  verwendbar  ist,  besonders  für  die  Untersuchung  nor- 
maler und  pathologischer  Protoplasmastructuren,  das  muss  vorläufig  dahin- 
gestellt bleiben.    Weitere  Prüfungen  werden  hierüber  Au&chluss  geben. 
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Die  Einführung  der  neuen  Färbungsmethoden  von  Golgi  und  Nissl  hat  in  den 
beiden  letzten  Decennien  für  die  normale  mikroskopische  Anatomie  der  Nervenzelle 
solche  Fortschritte  gebracht,  dass  die  bis  dahin  geltende  Ansicht  über  den  Bau  des 
nervösen  Elements  ganz  umgewälzt  wurde.  In  Folge  davon  hat  auch  die  Physiologie 
der  Nervenzelle  ihre  Grundlage  vollständig  geändert,  und  obgleich  man  gegenwärtig 
von  einer  Einstimmigkeit  der  Ansichten  über  diesen  *  wichtigen  Gegenstand  noch  weit 
entfernt  ist,  so  werden  doch  auf  diesem  Gebiet  fortwährend  Fortschritte  in  der  Rich- 
tung zu  einer  gemeinschaftlichen  Auffassung  der  Aeusserungen  der  Lebensthätigkeit 
dieser  Zellen  gemacht.    Aber  die  Wirkungen  dieser  Vervollkommnungen  in  der  mtkro- 
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skopiflchen  Technik  haben  sich  nicht  hierauf  beschränkt:  die  experimentelle  Pathologie 
hat  aus  ihnen  reichlichen  Nutsen  gezogen ,  indem  sie  dieselben  zur  Lösung  zahlreicher 
Probleme  benutzte,  die  von  den  alten  üntersuchungsmethoden  ver^blich  ihre  Aufklärung 
erwartete.  Endlich  sieht  man  schon  die  allgemeinsten  Umrisse  einer  ersten,  wirklichen 
anatomischen  Pathologie  des  Nervenelements  sich  abzeichnen,  und  das  Ghuize  der  bLs 
jetzt  in  dieser  Richtung  gelieferten  Arbeiten  nebt  der  Hoffnung  auf  einen  schnellen, 
fortdauernden  Fortschntt  auch  auf  diesem  ho<3iwichtigen  Gebiete  der  Biologie  Baum. 

Es  ist  der  Zweck  der  g^enwärtigen  Uebersicht,  von  der  Analyse  der  einzelnen 
Thatsachen  ausgehend,  dasjenige  synthetisch  zusammenzustellen,  was  man  bis  zu  diesem 
Augenblick  auf  diesem  weiten  Forschungsgebiete  als  für  die  Wissenschaft  erworbenes 
Besitzthum  betrachten  kann;  dabei  werden  also  nur  diejenigen  Thatsachen  in  Betracht 
gezogen,  welche  unter  Anwendung  der  beiden  obm  genannten  Verfahrungsweisen  ge- 
wonnen worden  sind.  Nur  ausniämsweise,  und  wo  es  der  Oegenstand  durchaus  er- 
fordert, werden  auch  durch  andere  histologische  Methoden  gewonnene  Resultate  erwähnt 
werden.  Allerdings  ist  die  Aufgabe  nicht  neu ;  Andere  sind  schon  daran  gegangen  und 
gegenwärtig  fehlt  es  in  der  wissenschaftlichen  Literatur  nicht  an  werthvmlen  Arbeiten 
UMT  diesen  Gegenstand,  worunter  vorzüglich  die  Monographieen  von  Goldscheider 
und  Fiat  au  (151),  sowie  die  von  Ewing  (127)  von  Wichtigkeit  sind«  Aber  sie  hatten 
weniger  die  Absicht,  den  Zustand  unserer  Kenntnisse  über  diesen  Gegenstand  objectir 
darzustellen,  ab  von  Anderen  gemachte  Beobachtungen  mit  ihren  eigenen  Unter- 
suchungen zusammenzustellen,  weiche  von  den  Autoren  ausführlich  vorgetragen  werden, 
während  die  Angaben  über  die  Forschungen  ihrer  Vorgänger  oft  sehr  sparsam  behandelt 
sind.  Ausserdem  wird  bei  ihnen  die  Untersuchung  der  Thatsachen  vorzugsweise  und 
selbst  ausschliesslich  auf  die  mittelst  des  Verfahrens  von  Nissl  beobaditeten  gerichtet, 
und  die  anderen,  nicht  weniger  wichtigen,  unvollständiger  angegeben,  welche,  oisweiien 
über  denselben  G^enstand  durch  die  Färbung  von  Golgi  deutlich  gemacht  worden 
sind.  Endlidi  bieten  diese  doch  ziemlich  neuen  Arbeiten  bei  dem  schnellen,  fortwäh- 
renden Fortschritte  der  Wissenschaft  schon  bedeutende  Lücken  und  man  kann  daihet 
nicht  sagen,  dass  sie  den  gegenwärtigen  Zustand  unserer  Kenntnisse  über  die  Biologie 
der  Nervenzelle  treu  wiedergeben. 

Eine  erschöpfende  Behandlung  des  weitläufdgen  Gegenstandes,  den  ich  mir  vor- 
genommen  habe,  und  eine  gleich  ausführliche  Betn^htung  alier  Beziehun^^en,  die  er  von 
allen  Seiten  darbietet,  wäre  nicht  nur  eine  lange  und  schwierige  Arbeit,  sondern  sie 
würde  auch  nicht  ganz  für  diese  Zeitschrift  passen,  worin  man  mit  Recht  besonders 
solche  Thatsachen  sucht,  welche  die  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  näher  an- 
{;ehen.  Ich  halte  es  daher  für  nöthig,  mein  Programm  der  Art  einzuschränken,  da^s 
ich  den  diese  beiden  Zweige  der  Biologie  betreffenden  TheU  ausführlich  entwickle  und 
mich  im  Uebrigen  darauf  iSeschränke,  dem  Leser  die  hauptsächlichen,  unentbehriicheo 
Elemente  zu  Lefem,  um  die  sich  darauf  speciell  beziehenden  Thatsachen  richtig  zu 
verstehen. 

Eine  der  CTössten  Schwieri^eiten  bei  der  Zusammenstellung  einer  wissenschaft- 
lichen Uebersicht  besteht  ohne  Zweifel  in  einer  solchen  Anordnung  der  Thatsachen, 
dass  nicht  nur  unnütze  Wiederholungen  und  leidige  Auslassungen  vermieden  werden, 
sondern  besonders,  dass  dem  Leser  eine  Reihe  von  synthetischen  Bildern  vorgestellt 
wird,  welche  den  Zustand  unserer  Kenntnisse  über  diesen  oder  jenen  Punkt  der  ver- 
wickelten lYage  treu  widerspiegeln.  Wenn  dies  keine  leichte  Aufgabe  ist,  wo  die 
Kenntniss  des  Gegenstandes  schon  so  weit  fortgeschritten  ist,  dass  sie  schon  einen  ab- 

Seschlossenen  Lehrgegenstand  darstellt,  so  wird  es  um  so  schwieriger  in  solchen  Fällen,  in 
enen,  wie  in  dem  unsrigen,  die  erworbenen  Kenntnisse  nur  einzelne  Ringe  einer  langen 
an  vielen  Stellen  zerrissenen  und  unvollständigen  Kette  bilden.  Da  es  jedoch  zum 
besseren  Verständniss  der  Thatsachen  und  zu  ihrer  klaren  Darstellung  unerlässltch  ist, 
sich  ein  Schema  zu  bilden,  um  das  sich,  wie  um  einen  Mittelpunkt,  die  über  den 
Gegenstand  erworbenen  Kenntnisse  anordnen  lassen,  glaubte  ich  nach  reiflicher  Prüfung, 
als  der  Natur  des  Gegenstandes  am  angemessensten,  seine  Behandlung  in  die  folgenden 
allgemeinen  Paragraphen  eintheilen  zu  sollen. 

Ich  werde  zuerst  das  abhandeln,  was  in  Bezug  auf  die  normale  mikrosko- 
pische Anatomie  der  Nervenzelle  am  unentbehrlichsten  zu  wissen  ist.  Mit  der- 
selben Sparsamkeit  an  Angaben  werde  ich  dann  die  Hauptpunkte  der  allgemeinen 
Physiologie  derselben  erläutern,  und  vorzüglich  jene  experimentellen  Untersuchun^n 
betonen,  welche  den  somatischen  Ausdruck  der  Zelle  im  Zustand  der  Thätigkeit, 
der  Ruhe  und  der  Ermüdung  festzustellen  suchen.    In  einem  dritten  Paragraphen 


reichste  von  allen,  wird  der  Zusammenfassung  aller  Thatsachen  gewidmet  sein,  die  zur 
experimentellen  Pathologie   gehören.      Hier   erfordert   der  Gegenstand,  eben 
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sones  Um&ngB  weseD,  dne  wiederholte  UnteretntheUung  in  secundäre  ParajgrapheD,  und 
hier  besonders  wäcüfit  die  Schwierigkeit  einer  lo^schen  Gruppirung  der  Thatsachen  ins 
Riesenhafte.  Eine  erste  Unterabtheilung,  die  ich  für  logisch  hielt,  b^tand  darin,  die 
Verletzungen  fiir  sich  zu  betrachten,  die  von  allgemeiner  oder  Örtlicher  Störung 
des  nervösen  Elements  herrühren,  gesondert  von  denen,  wdche  einer  physischen  oder 
mechanischen  Wirkung  oder  toxischem  oder  infectiösem  ffinfluss  zuzu- 
rechnen sind,  welche  ihren  Einfluss  auf  dasselbe  ausgeübt  haben.  Aber  ihrerseits  er- 
laubt jede  dieser  Unterabtheilun^,  eben  wegen  der  Natur  der  in  ihr  zusammenge- 
stellten Thatsachen,  die  Spaltung  in  secundäre  Paragraphen.  So  ist  es  io^ch  in  Bezug 
auf  die  Ernährungsstörungen  den  Einfiuss  der  Inanition,  der  Entziehung  des 
Wassers,  der  allgemeinen  und  örtlichen  Anämie,  der  functionellen 
Unthätigkeit  gesondert  zu  betrachten.  Bei  den  physischen  und  mechanischen  Ein- 
wirkungen müssen  wir  die  Folgen  des  directen  oder  indirecten  Traumatismus 
von  denen  der  Elektricität  und  der  Temperatur  trennen.  Unter  den  toxischen  Ejin- 
flüssen  müssen  wir  zunächst  scharf  unterscheiden  zwischen  den  aus  der  Aussenwelt  in 
den  thierischen  Organismus  eingeführten  Substanzen  —  Intoxicationen  im  engerem 
Sinn  —  und  den  im  Organismus  selbst  durch  Störung  des  Stoffwechsels  entwickelten 
Giften  —  Autointoxicationen.  Die  ersteren  ihrerseits  kaon  man  weiter  eintheilen 
je  nach  der  chemischen  Natur  des  Giftes,  also  je  nachdem  es  sich  um  ein  minerali- 
sches oder  um  ein  organisches  Gift  handelt,  und  in  letzterem  Falle,  ob  ein 
eigentlich  sogenanntes  organisches  Gift  oder  ein  vegetabiliscnes  Al- 
caloid  oder  ein  Gift  von  animalischem  Ursprung  in  Frage  kommt.  Endlich 
müssen  die  infectiösen  Wirkungen  ^trennt  betrachtet  werden  je  nach  der  besonderen 
Natur  der  Infection,  auf  welche  die  in  den  Nervenelementen  angetroffenen  Verändenmgen 
zu  beziehen  sind. 

In  dem  letzten  Paragraphen  werde  ich  alle  die  Thatsachen  zusammcDstellen,  welche 
direct  an  der  Nervenzelle  des  menschlichen  Körpers  beobachtet  worden  sind,  und  dies 
wird  die  eigentliche  pathologische  Anatomie  dieser  Zelle  darstellen.  Dieser  muss 
aber  logischer  Weise  vorhersehen  die  Darstellung  der  zu  dem  Zweck  unternommenen 
Studien,  die  Veränderungen  xennen  zu  lernen,  wekhe  der  Vorgang  der  Leichenzersetzung 
in  der  Nervenzelle  des  thierischen  Körpers  hervorruft.  Dies  wird  einen  weiteren  be- 
sonderen Paragraphen  bilden  mit  der  Bezeichnung:  Leichenveränderungen  der 
Nervenzelle.  Bei  der  Anordnung  der  über  die  pauiologische  Anatomie  der  Nervenzelle 
beobachteten  Thatsachen  habe  ich  mich  möglichst  an  das  Schema  gehalten,  dass  ich 
bei  der  Gruppirung  der  so  nahe  verwandten,  unter  den  Paraj^phen  oer  experimentellen 
Pathologie  fallenden  befolgt  habe.  Daher  habe  ich  zuerst  ]ene  Läsionen  betrachtet,  die 
man  einer  Störung  der  Ernährung  zuschreiben  binn,  dann  die  auf  physische 
oder  mechanische  Einwirkung  zu  beziehenden,  die  ich  wieder  in  die  durch 
directen  oder  indirecten  Traumatismus  oder  durch  Aenderungen  der 
Temperatur  veranlassten  eintheilte.  An  dritter  Stelle  kommen  die  durch  toxische 
WirJcung  verursachten,  mit  der  gewöhnlichen  Unterscheidung  von  eigentlich  so- 
genannten Vergiftungen  und  Autointoxicationen;  an  vierter  Stelle  die  einer 
infectiösenUrsache  zuzuschreibenden.  Aber  ausser  den  Thatsachen ,  d  ie  sich  logischer 
Weise  unter  diese  verschiedenen  Paragraphen  anordnen  lassen,  bleibt  noch  eine  grosse 
Zahl  anderer  übrig,  Läsionen  von  Nervenzellen  betreffend,  welche  in  besonderen  Krank- 
heitsfällen beobachtet  wurden  und  sich  aus  dem  einen  oder  anderen  Grunde  in  den 
krankhaften  Zuständen,  die  sich  künstlich  in  dem  thierischen  Körper  erregen  lassen, 
nicht  wiederfinden.  Ich  hielt  es  für  zweckmässig,  diese  Thatsachen  unter  drei  ver- 
schiedenen Paragraphen  unterzubringen,  indem  ich  der  Eintheilung  die  Natur  der  Krank- 
heit zu  Grunde  legte,  bei  der  sie  beobachtet  wurden.  So  habe  ich  zuerst  diebdKrank- 
heiten   des   Nervensystems   beobachteten  Läsionen   der  Nervenzelle  in  Betracht 

gezogen,  darauf  die  im  Verlauf  von  Geisteskrankheiten  aufgefundenen,  und  zuletzt 
ie  Läsionen,   welche  gelegentlich  bei   verschiedenen   Krankheiten   beobachtet 
worden  und  in  keiner  dieser  Classen  unterzubringen  sind. 

Ich  werde  die  Arbeit  mit  einer  kritischen  Zusammenfassung  schliessen, 
vorzüglich  bestimmt,  die  Hauptthatsachen  hervorzuheben,  welche  aus  dieser  groes^ 
Masse  von  Einzelbeobachtungen  hervorgehen,  einige  Probleme  zu  besprechen,  die  mit 
dem  Gegenstande  in  sehr  enger  Verbindung  stehen,  und  die  Lücken  anzudeuten,  welche 
die  Arbeit  der  Zukunft  auszufüllen  berufen  ist. 

Es  wäre  vielleicht  nicht  unpassend  gewesen,  auch  eine  kurze  Uebersicht  der  Ab- 
änderungen zu  geben,  welche  zanlreiche  Beobachter  für  zweckmässig  befunden  haben, 
an  den  Färbungsmethoden  von  Golgi  und  Nissl  vorzunehmen,  aber  ich  habe  aus 
verschiedenen  Gründen  davon  abges^en.  Erstlich  weil  in  der  That  der  Gegenstand  die 
mir  von  dieser  Zeitschrift  bestimmten  Grenzen  überschritten  hätte,  und  dann,  weil  alles 
in  dieser  Beziehung  besonders  Wichtige  schon  in  den  oben  angeführten  Monographieen 
von  Goldscheider  und  Flatau,  sowie  in  der  von  Ewing  (besonders  in  letzterer) 
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ausführlich  gesammelt  worden  ist;  auf  diese  kann  ich  also  den  Leser  verweisen,  der 
seine  Kenntnisse  über  diesen  Punkt  zu  vertiefen  wünscht  Endlich  hätte  die  Betrachtung 
auch  dieser  speciellen  iSeite  des  Problems  bei  der  grossen  Menge  der  Thatsachen  den 
Umfang  dieser  Uebersicht  aUzusehr  vergrössert. 

Die  bibliographischen  Nachsuchungen  sind  von  mir  mit  der  ^rÖssten  Sorgfallt 
ausgeführt  worden ;  doch  tausche  ich  mich  nicht  darüber,  dass  ich  nidit  irgend  welche 
mit  unserem  Gegenstand  in  Verbindung  stehende  Beobachtungen  übersehen  haben 
könne.  Besonders  in  Bezug  auf  die  pathologische  Anatomie  wird  es  an  Lücken  sicher 
nicht  fehlen,  und  der  Grund  ist  leicht  einzusehen.  Oft  bildet  die  Untersuchung  der 
Nervencentra  nur  eine  untergeordnete  Beigabe,  daher  der  Titel  mehr  bestimmt  ist,  die 
Hauptsachen  deutlich  zu  machen,  auf  die  der  Verfasser  die  Aufmerksamkeit  des  ärzt- 
lichen Publikums  lenken  will,  aber  nicht,  die  Aufmerksamkdt  dessen  zu  fesseln,  der 
die  Literatur  durchsucht  nach  Beobachtungen,  die  sich  auf  ein  ganz  specielles  Gebiet 
beziehen,  wie  das  uns  hier  vorliegende.  Der  wohlwollende  Leser  wolle  mir  die  an- 
freiwilligen Auslassungen  verzeihen ;  ich  schmeichle  mir,  dass  er  trotzdem  in  dieser  Zu- 
sammenstellung eine  solche  Ernte  von  Beobachtungen  in  logischer  Anordnung  finden 
wird,  dass  er  sich  ziemlich  schnell  über  jeden  Punkt  des  verwickelten  Gegenstandes 
Orientiren  kann:  und  dies  ist  der  Hauptzweck  dieser  Arbeit. 

L  Normale  Anatomie  der  Nervenzelle  i). 

Bei  dem  Studium  der  feineren  Anatomie  der  Nervenzelle  muss  man  die  Form 
des  Element«  als  Ganzes  von  seinem  feineren  Bau  unterscheiden.  Die  erstere  wird 
uns  in  allen  ihren  feinsten  Einzelheiten  durch  die  Methode  von  Golgi  enthüllt,  der 
letztere  wird  wenigstens  zum  grössten  Theil  durch  das  Verfahren  von  Nissl  nach- 
gewiesen. 

Aeusserc  Form  der  Nervenzelle.  Die  Nervenzellen  können  an  BUdung 
und  Grösse  sehr  verschieden  sein,  aber  alle  zeigen  den  constanten  Charakter,  mit  Fort- 
sätzen ausgestattet  zu  sein.  Bei  den  höheren  Thieren  sind  alle  die  Nervencentra  bildenden 
Zellen  multipolar,  d.  h.  sie  besitzen  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von  Fo^^ 
Sätzen.  Diese  Fortsätze  waren  in  ihren  morphologischen  Haupteigenschaften  schon  von 
Wagner,  Bemak  und  Deiters  studirt  worden,  und  der  letztere  unterschied  sogar 
deutlich  an  jeder  Nervenzelle  einen  Fortsatz,  der  in  den  Axencylinder  einer  Faser  aus- 
lief, und  den  erdeshalb  den  Axencylinderf  ortsatz  nannte,  und  eine  Reihe  von  Fort- 
sätzen, die  sich  nach  der  Entfernung  von  der  Zelle  in  inuner  feinere  Zweite  theiien,  und 
denen  Deiters  wegen  ihres  körnigen,  dem  des  Zellprotoplasmas  ähnlicnen  Aussehens 
den  Namen  Protoplasmafortsätze  beilegte.  Nach  Gerlach  sollen  alle  die 
feinen  Verzweigungen  dieser  Fortsätze  mit  einander  anastomosiren,  um  im  Inneren  der 
grauen  Substanz  ein  nervöses  Netz  zu  bilden.  Es  ist  das  sogenannte  Beticulum 
nervosum  diffusum  Gerlach's,  das  lange  bei  allen  Histologen  für  eine  un- 
bestrittene Thatsache  galt.  Ger  lach  nahm  axLch  abweichend  von  Deiters  an,  eine 
Nervenfaser  könne  direct  aus  diesem  lieticulum  entspringen,  indem  sich  verschiedene 
Zweige  zu  einem  einzigen  Bündel  vereinigten. 

So  weit  war  unsere  Kenntniss  der  Morphologie  der  Nervenzelle  gediehen,  als  die 
hochwichtigen  Studien  Golgi 's  erschienen,  die  nach  einer  Methode  ausgeführt  waren, 
welche  die  feinsten  morphologischen  Einzelheiten  dieser  Zeilen  deutlich  zu  machen  ver- 
mochte. Die  Untersuchungen  dieses  ausgezeichneten  Histologen  lassen  sich  der  Haupt- 
sache nach  so  zusammenfaßsen : 

Jede  Nervenzelle  besitzt  Protoplasmafortsätze  und  einen,  aber  nur  einen  Axen- 
cylinderfortsatz.  Dieser  entspringt  entweder  direct  aus  dem  Zellkörper,  oder  von  der 
Basis  eines  Protoplasmafortsatzes  aus  einem  kleinen  dreieckigen  Kegel;  er  hat  scharfe, 
regelmässige  Umrisse  und  entsendet  in  seinem  Verlauf  zahlreiche  Seitenzweige.  Er 
kann  sich  auf  zwei  verschiedene  Weisen  verhalten,  nämlich  entweder  äusserst  lang  sein 
und  in  seiner  ganzen  Länge  trotz  der  Abgabe  zahlreicher  Seitenzweige  seinen  ursprüng- 
lichen Durchmesaer  behalten,  oder  im  Gegentheil  sehr  kurz  sein  und  sich  in  geringer 
Entfernung  vom  Zellkörper  theiien  und  wieder  theiien,  so  dass  durch  die  Verflechtung 
seiner  feinen  Zweige  ein  unentwirrbares  Netz  entsteht.  Nach  Golgi  wäre  jede  mit 
einem  langen  Axencylinder  verbehene  Zelle  eine  motorische,  jede  Zelle  mit  kurzem  Asen- 
cylinder  eine  sensitive.  Die  Protoplasmafortsätze  anastomosiren  nicht  mit  einander, 
sondern  endigen  immer  frei;  sie  sind  dick,  mit  unregelmässigen  Umrissen,  von  ver- 
schiedener Länge,  und  ihre  Dicke  nimmt  schnell  ab.  Sie  geben  eine  grosse  Zahl  von 
Seitenzweigen  ab,  die  sich  vielfach  theiien.    Auch  Golgi   nimmt    in   der  grauen  Sub- 

1)  Bei  der  ZusammcnsteliuDg  dieser  anatomischen  Angaben  habe  ich  die  Monograpbieeo 
voD  Goldscheiderand  Flatau  (151)  und  von  Ewiog(187),  sowie  die  ADStomie  dn 
»ysUme  nerveux  von  v.  Oehocbten  vielfach  beoatzt. 
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stanz  ein  Beticulam  nervosum  diffusum  an,  ähnlich  dem  von  Gerlach,  aber 
während  es  nach  Letzteren  aus  den  Anastomosen  der  Protoplasmafortsätze  entstehen 
soll,  rührt  es  nach  G o  1  gi  von  der  Anastomose  aller  Fibrillen  von  der  Natur  der  Axen- 
cylinder  her,  welche  zur  Bildung  der  erauen  Substanz  beitra^n :  Verzweigungen  des 
Axencylinders  der  sensitiven  Zellen,  CcMlateralen  der  langen  Axsencylinder  der  motori- 
schen Zellen,  endlich  Collateralen,  die  die  Nervenfassern  umgs  ihres  Weges  aussenden ; 
die  internen  8pinal?nirzeln  sollen  aus  diesem  Nervennetze  entepringen. 

Die  Untmuchungen  Golgi's  wurden  von  zahlreichen  Forschem  wiederholt  und 
weiter  verfolgt ;  wer  dabei  den  grössten  Beitrag  von  Thatsachen  zu  unserer  Kenntniss 
gebracht  hat,  war  Bam6n  j  Cfajal.  Auch  dieser  Autor  erkennt  das  Vorhandensein 
von  langen  und  kurzen  Axencylindem  an,  aber  erklärt  es  für  irrthümlich,  diese  mor- 
phologische Eigenschaft  für  das  Anzeichen  einer  besonderen  functioneUen  Befähigung 
zu  halten.  Er  ninunt  ebenfalls  das  Vorhandensein  eines  diffusen  Nervennetzes  an,  aber 
die  dasselbe  bildenden  Fibrillen  soUen  niemals  mit  einander  anastomosiren ;  sie  ständen 
nur  in  Berührungsbeziehungen  zu  einander  und  endigten  inmier  mit  frden,  unabhängigen 
Verzweigungen.  Dies  ist  der  Hauptpunkt  der  Untersuchungen  Bamön  y  Oajars  und 
er  wurde  in  der  Fol^  von  Koellixer,  van  Gebuchten,  Lenhoss6k,  Betzius 
u.  8.  w.  bestätigt  Die  Ideen  des  Autors  wurden  später  vollkommen  angenommen  von 
His,   Edinger,   Wald ey er  und  allen  anderen  ausgezeichneten   Nervenlustologen. 

Nach  der  Annahme  dieser  Autoren  bilden  die  Nervenfasern  und  -zellen  keine 
unabhängigen  Elemente ;  jede  Zelle  besitzt  eine  Faser,  die  ihren  mit  Myelin  bekleideten 
Axencylinder  darstellt;  jede  Faser  setzt  nothwendiger  Weise  eine  Zelle  voraus,  aus  der 
sie  entspringt  Das  einzige  und  all^nige  Nervenelement  ist  die  Zelle  mit  allen  ihren 
Fortsätzen,  mit  Einsdiluss  der  Faser,  die  aus  ihr  entspringt,  mit  Einschluss  der  peri- 
pheren Endigungen  dieser  Faser.  Das  ganze  Nerven^wene  besteht  dnzig  aus  Ele- 
menten dieser  Art,  und  dieser  Art  von  nervöser  Einheit  hat  Waldeyer  den  Namen 
Neuron  beigel^.  Ein  Neuron  stellt  also  eine  mit  zwei  Arten  von  Fortsätzen  ver- 
sehene Nervenzelle  dar:  Protoplasmafortsätze,  auch  Dendriten  (His)  oder 
Proion  gamenta  cellulipeta  (v.  Gebuchten)  genannt,  und  den  Axencylinder- 
fortsatz,  dem  mehrere  Autoren  verschiedene  Namen  beigelegt  haben.  So  schlägt 
Waldeyer  vor,  ihn  Nervenfortsatz  zu  nennen,  8chäfer  Neuron,  Bauber 
Neurit,  Koelliker  Axon,  van  Gebuchten  Prolongamentum  celluli- 
fugum,  Andere  Hauptfortsatz. 

Um  die  von  der  Methode  von  Golgi  gelieferten  Hauptresultate  zu  prüfen,  denen 
man  vielleicht  vorwerfen  konnte,  an  schon  todten  und  daher  möglicher  Weise  veränderten 
Elementen  gewonnen  worden  zu  sein,  hat  man  Untersuchungen  nach  der  Methode  von 
Ehrlich  durch  Injectionen  in  lebendes  Gewebe  angestellt,  und  diese  haben  in  den 
Händen  treffhcher  Beobachter,  wie  Betzius,  Dogiel  u.  A.  alle  durch  die  Mediod  evon 
Golgi  enthüllten  Einzelheiten  bestätigt 

Der  feinere  Bau  der  Nervenzelle.  In  jeder  Nervenzelle  unterscheidet  man 
deutlich,  ebenso  wie  in  jedem  anderen  Zellelemente,  zwei  Haupttheile,  das  Protoplasma 
und  den  Kern;  als  direct  von  ersterem  abstammend  kann  man  die  Protoplasma-  und 
Nervenfortsätze  betrachten. 

Der  Kern.  Der  Kern  hat  einen  anscheinend  sehr  einfachen  Bau.  Nissl  (291  j 
unterscheidet  in  ihm  eine  Membran,  ein  Netz  mit  oder  ohne  Bchollen:  in  ihm  befinden 
sich  ein  oder  mehrere  NucleoU.  Im  Nucleolus  unterscheidet  er  eine  dünne,  äussere, 
dunklere  Schicht  und  ein  blasseres  Centralkörperchen.  Lenhoss^k  (199)  spricht  von 
dem  Dasein  einer  sehr  feinen  Kemmembran  und  eines  Kernnetzes,  welches  um  den 
Nucleolus  dichter  ist,  sich  in  wenig  färbbare  Bälkchen  ausdehnt  und  im  ganzen  Kerne 
nur  mit  Mühe  sichtbar  ist  In  dem  Nucleolus  sieht  er  ein  Häufchen  von  3—5  punkt- 
förmigen, stark  färbbaren  NucleololL  Flemming  (134)  giebt  an.  dass  in  den  Zellen 
der  Spinalganglien  sowohl  die  Kemmembran  als  der  Nucleolus  reicn  an  Chromatin  sind. 
Dehler  (99)  bestätigt  die  Besultate  Flemming's;  auch  er  sieht  wie  Nissl  an  der 
Peripherie  des  Nucleolus  einen  stark  färbbaren  Saum.  Bosin  (350)  bemühte  sich, 
die  Wahlverwandtschaft  der  verschiedenen  Theile  des  Nucleolus  zu  den  sauren  una 
basischen  Anilinfarben  zu  studiren,  wozu  er  die  Mischung  von  Biondi-Heidenhain 
benutzte.  Aber  er  gebrauchte  sie  in  sehr  concentrirter  Lösung,  während  man  bdcanntlich 
bei  der  EUectivfärbung  sehr  verdünnte,  allmählich  färbende  Lösungen  vorzidit  So  ist 
die  von  ihm  erhaltene  Färbung  offenbar  sehr  künstlich,  und  sein  Schluss,  dass  die  chro- 
matische Substanz  des  Cytoplasmas  den  basophilen  Kömchen  der  Mastzellen  entspricht, 
wurde  von  Nissl  als  ganz  unhaltbar  nachgewiesen  (Levi).  Bosin  hält  Kern  und 
Kemkörperchen  für  neutrophil,  was  der  allgemein  angenommenen  Idee  über  den  Bau 
des  Kerns  aller  Zellen  widerspricht,  obgleich  man  jetzt  annimmt,  dass  das  Chromatin 
(oder  Nuclein)  des  Kems  Verwandtschaft  zu  den  basischen,  der  Nucleolus  zu  den  sauren 
Farben  hat  Levi  (203)  bediente  sich  derselben  Mischung,  aber  in  starker  Verdünnung. 
Mit  dieser  Färbung  konnte  er  deutlich  machen,  dass  in  der  somatodiromen  Zcdle  der 
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Nucleolns  sich  constant  mit  den  Bauren  Farben  färbt;  an  seiner  Peripherie  zeigt  er 
immer,  an  dem  Umriss  festhaltend ,  Schollen  von  verschiedener  Bildung  in  den  ver- 
schiedenen  Zdltynen  und  von  verschiedener  Zahl,  von  2—4,  wdche  basophil  sind.  Er 
sah  niemflds  die  Nucleoli  Lenhoss^k's.  Alle  Charaktere  führen  zu  der  Annahme, 
dass  diese  Schollen  aus  Nuclein  bestehen  und  folglich  das  erste  Chromatin  des  Kerns 
darstellen,  welches  also  sehr  spärlich  ist;  dies  stimmt  eut  zu  dem  Mangel  an  reproductiver 
Thätigkeit  dieser  Zellen.  Der  Nudeolus  ist  addo^l  und  besteht  also  aus  Paranudein. 
Flemming  (134)  stellt  die  Hypothese  auf,  die  r^ucleoll  seien  die  speciellen  Sitze  der 
Sammlung  und  Beproduction  des  Nucleins,  und  das  Paranuddn  bilde  ein  vorbereitendes 
Stadium  dersdben.  In  den  Nervenzellen  zdgten  die  Kerne  eine  grosse  Nudeinscholle, 
welche  (nicht  immer)  einen  sehr  kleinen  Nudeolus  einschliesst  in  den  Kömchen  ist 
die  Kemmembran  sehr  dünn  und  bisweilen  basophil  (Kleinhirn);  sie  umgiebt  eine  Scholle 
von  basophiler  Substanz,  rund,  mit  scharfem  Umriss,  die  naidi  Levi  aus  Nuclein  be- 
steht; der  Nudeolus  fehlt  ganz. 

Protoplasma.  Indem  er  das  Protoplasma  der  Nervenzellen  vermittelst  seines 
Färbeverfahrens  studirte,  wies  Nis  sl  in  ihm  das  Dasein  zweier  Grundbestand theile  nach, 
eines  geformten  und  eines  nichtgeformten.  Der  erste  tritt  in  Form  kleinerer 
(Kömer  und  Fäden)  oder  grösserer  (Spindeln,  Kegel,  Kappen)  GebUde  auf,  die  in  ver- 
schiedenen Nervenzellen  eine  verschiedene,  aber  wohl  charakterisirte  Anordnung  (netz-, 
strdfenförmiff  u.  s.  w.)  zdgen  und  somit  einer  bestimmten  Nervenzdle  ein  typisches 
morphologiscnes  Grepräge  geben.  Die  geformte  oder  gefärbte  Substanz  Nissl's 
entspricht  der  Interfil^masse  Fiemming's  und  hat  von  verschiedenen  Autoren  ver- 
schiedene ^amen  erhalten:  chromatischer  Theil,  Schollen  oder  Körperchen  von  Nissl, 
Nissl'sche  Zellkörperchen,  Tigroid  (v.  Lenhoss^k  etc.). 

Ueber  den  feineren  Bau  dieser  chromatischen  Körperchen  stimmen  die  Ansichten 
noch  nicht  völlig  überein.  Flemming  (134),  De  Quervain  (106)  u.  A.  schreiben  ihnen 
feinkörnige  Bescnaffenheit  zu.  Nissl  (304)  unterscheidet  in  den  chromatischen  Schollen 
mehr  oder  weniger  gefärbte,  verschieden  geformte  und  grosse,  aber  innerhch  homogene 
Theile.  Es  ist  auch  noch  eine  umstrittene  Frage,  ob  diese  Körperdien  als  solche  sdion 
in  der  lebenden  Zelle  vorhanden  sind ,  oder  ein  Kunstproduct  durch  Gerinnung  des 
Protoplasmas  entweder  in  Folge  des  Todes  oder  des  fiinflusses  des  Fixationsmitteljt. 
Kronthai  (194)  beobachtete  zuerst,  dass,  wenn  man  graue  Rückenmarkssubstanz  dem 
Lebenden  entninmit,  auf  einem  Objectträger  trocknet  und  mit  Methylenblau  färbt,  im 
Protoplasma  jede  Spur  von  chromatischen  Körperdien  fehlt.  Daraus  schloss  Fischer 
(Anat.  Anzeiger,  Bd.  IX  u.  X),  diese  seien  dn  Product  der  Einwirkung  der  Fixirungs- 
mittel.  Auch  Held  (169)  konnte  bei  der  frischen  Untersuchung  der  Zellen  der  Vorder- 
hömer  des  Kaninchens  die  Gegenwart  dieser  Körperchen  nicht  beobachten.  Als  er  dann 
die  Beobachtung  länger  ausdehnte,  sah  er  in  der  protopiasmatischen  Masse  kleine  Vacuolen 
auftreten,  um  welche  sich  feine  Kömchen  anhäuften.  Als  er  dann  das  Element  mit  ab- 
solutem Alkohol  fixirte,  konnte  er  sich  überzeugen,  dass  die  Vacuolen  im  Ccuitrum  von 
chromatischen  Körperchen  lagen,  während  die  Kömchen  Theilchen  von  chromatischer 
Substanz  darstellten.  Er  schloss  daraus,  dass  die  Nissl'schen  Körperchen  sich  in  den 
Zdlen  in  flüssigem  Zustande  befinden  und  von  den  Fixirungsmittdn  niedergesdÜAgen 
werden.  Als  er  jedoch  später  beobachtete,  dass  auch  ohne  Einwirkung  dnes  Fixirungs- 
mittds  die  Niss loschen  Körperchen  17?  Stunden  nach  dem  Tode  in  der  Zdle  erscheinen, 
meinte  er,  ihr  Auftreten  una  also  der  Uebergang  der  Substanz,  aus  der  sie  bestehen, 
aus  dem  flüssigen  oder  halbflüssigen  in  den  festen  Zustand  sd  einem  Gerinnungsprocesse 
in  Folge  des  Absterbens  zuzuschrdben ;  diese  (jrerinnung  sd  dne  directe  Folse  der  Zu- 
nahme der  Säure  in  der  grauen  Substanz,  verursacht  durch  Vorgänge  in  der  Ldche. 
Diese  Zunahme  sd  durch  speddle  Untersuchungen  nachgewiesen  (Geschliden).    In 


Untersuchungen 

überzeugen,  dass  die  chromatischen  Körperchen  m  ihrem  natürlichen  Zustande  homogen 
sind  und  dass  sie  kurz  nach  dem  Tode  fdnkömig  erscheinen.  Dabd  glaubt  er  nidit, 
dass  dadurch  die  Wichti^kdt  dieses  Bestandtheils  &a  F^toplasmas  irgendwie  vermindert 
werde,  und  vorzüglich  die  Wichtigkeit  der  directen  Bemiihungen,  um  die  Veränderungen 
des  nervösen  Elements  in  den  versdiiedenen  pathologischen  Zuständen  aufeuklären.  Auch 
wenn  man  ihr  Vorhandensein  in  halbflüssigem  Zustande  während  des  Lebens  annimmt, 
ist  kdn  Grund  vorhanden,  um  zu  glauben,  dass  ihre  Grestalt  und  Lage  im  Zellkörper 
durch  physische  Veränderangen ,  hervorgebracht  durch  die  Fixirungsmittd,  alt«irt 
werden  könnte. 

»y^i^^'®^/^^^^  bemerkt  mit  Recht,  dass  die  vollkommen  homogene  Erscheinung 
des  Zellprotoplasmas  während  des  Lebens  nicht  beweist,  dass  in  ihm  kerne  chromatischen 
Körpercnen  vorhanden  sind,  denn  diese  könnten  im  natürlichen  Zustande  genau  dassdbe 
ßrechungsvermögen  besitzen  wie  die  übrige  Masse  des  Protoplasmas.    Er  hat  gcßdien, 
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das8  eine  schwache  LÖBung  von  Methylenblau  in  der  phyeiologischen  Chlornatrium- 
lÖeuD^,  zu  einer  lebenden  Zelle  gebracht,  die  chromatiflchen  iCörperchen  in  der  Zdt  von 
5—8  Minuten  sehr  ^t  färbt,  man  kann  nicht  sagen  ^  diese  Flüssigkeit  yermöge  in  so 
kurzer  Zeit  die  Zelle  zu  tödten  oder  wenigstens  die  chromatische  Substanz  zur  Ge- 
rinnung zu  bringen,  denn  die  Flimmercilien,  die  Spermatozoen  und  verschiedene  Larven 
färben  sich  sehr  gut  und  bleiben  in  dieser  schwachen  Farbstofflösun^  lange  Zeit  lebendig- 
Neuerlich  hat  Rüi^iöka  (355)  wieder  die  Meinung  ausgesprochen,  dass  die  Nissl- 
sehen  Körperchen  Kunstproducte  seien,  die  aber  nicht  durch  Einwirkung  saurer  Fixi- 
rungsmittel,  sondern  erst  bei  Entfärbung  zu  Stande  kommen;  sie  sind  weder  in  den 
]ebenden  Nervenzellen,  noch  in  den  fixierten  oder  nach  Zusatz  von  Fixirungsflüssigkeiten 
zu  lebenden  Zellen  nachzuweisen. 

Bo  s i  n  (350)  wollte  den  färbbaren  Theil  des  nervösen  ZeHprotoplasmas  mit  den  baso- 
philen Körperdien  Ehrlich's  zusammenbringen,  welche  Deutung  aber  von  Nissl  (291) 
entschieden  verworfen  wurde.  Ben  da  (35)  schliesst  aus  seinen  Untersuchungen,  dass 
der  sich  übende  Theil  im  Zellprotoplasma  als  ein  nicht  differenzirtes  Protoplasma» 
Neuroplasma,  aufzufassen  sei,  das  m  verschiedenem  Grade  reich  an  basophilen  Köm- 
chen sei.  Damit  nimmt  er  im  feineren  Bau  der  Nissl'schen  Körperchen  zwei  Sub- 
stanzen an,  eine  kömige,  fähi^,  Farbstoffe  aufzunehmen,  und  eine  homogene,  die  gleichsam 
als  Cement  für  die  Körpercnen  dient,  aus  denen  die  erstere  besteht.  Diese  Meinung 
wird  getheilt  von  Held  (169),  Juliusberger  (184)  und  Bamön  v  Gajal  (334). 
Dieser  betrachtet  den  chromatischen  Theil  als  leicht  kömig  und  hält  ihn  für  eine 
Mischune  aus  zwei  Substanzen,  einer  basophilen  und  einer  mit  basischen  Anilinfarben 
nicht  färobaren.  Nach  Lu^aro  (219)  kann  man,  obgleich  die  Heterogjenität  des  chro* 
matischen  Theils  evident  sei,  keinen  scharfen  Unterschied  zwischen  einer  homog:enen 
Gmndsubstanz  und  in  dieser  eingeschlossenen  Kömchen  machen.  Die  chromatische 
Substanz  besteht  aus  einem  Geniisdi  von  mehr  oder  weniger  zusammenfUessenden,  ver- 
schieden färbbaren,  schwammartig  angeordneten  Theilen. 

Was  die  feinere  chemische  Bes(£affenheit  der  chromatischen  Substanz  betrifft,  so 
äind  unsere  Kenntnisse  noch  möglichst  imvoUkommen.  Nach  Held  (169)  ist  sie  löslich 
in  einer  warmen  Lösung  von  NaHO,  sowie  in  concentrirten  Lösungen  von  kohlensaurem 
Lithium,  aber  unlöslich  in  concentrirten  warmen  Lösungen  von  Säuren  (Salpeter-,  Essig-, 
Salzsäure).  Nach  Eve  (126)  daj^egen  sollen  warme  Säurelösungen,  wenn  sie  vor  oer 
Fixirung  einwirken,  die  chromatischen  Körperchen  auflösen.  Audi  Ewing  (127)  gelang 
es  nicht,  die  chromatischen  Körperchen  zu  zerbtören,  wenn  er  sie  mit  vielen  mineralischen 
lind  organischen  Säuren  behandelte,  und  ebensowenig  durch  eine  concentrirte  Lösung 
von  kohlensaurem  Lithium;  erst  nach  einer  Stunde  Tässt  dieses  sie  bis  aufs  Doppdte 
anschwellen.  Dagegen  lösen  sich  die  chromatischen  Körperchen  in  einer  warmen  Am- 
moniaklösung in  Zeit  einer  Stunde  vollkommen  auf.  Nach  Held  sollen  die  chromatischen 
Körperchen  von  Magensaft  nicht  angegriffen  werden  und  Spuren  von  Phosphor  enthalten, 
daher  er  sie  zu  den  Nucleoalbuminen  rechnet. 

Die  geformte  Substanz  Nissl's  entspricht  der  sogenannten  Interf  ilarmasse 
Flemming's  und  hat  von  verschiedenen  Autoren  verschiedene  Namen  erhalten: 
Zwischensubstanz,  achromatische  Substanz,  Grundsubstanz  oder 
Grundmasse  (Held^  des  Nervenzellenprotoplasmas.  Auch  über  ihre  feinere 
Constitution  stimmen  aie  Autoren  bei  weitem  nicht  überein.  Während  die  meisten  mit 
Nissl  (298),  Becker  (33),  Marinesco  (247),  Benda  (35),  Flemming  (136),  Kron- 
thal (194),  Lugaro  (218),  Dehler  (99),  Dogiel  (112—113)  ihr  eine  feinfibrilläre 
Structur  zuschreiben,  wird  diese  von  Anderen  (Lenhoss^k  (199),  Held  (169),  Bamön 
7  Cajal  (334))  durchaus  geleugnet. 

Flemming  hat  zuerst  aas  Vorhandensein  von  Fibrillen  im  Protoplasma  der 
Zellen  der  Spinalganglien  und  in  den  motorischen  Zellen  des  Bückenmarks  oeobachtet 
Becker  glaubte,  diese  Fibrillen  bildeten  eine  Verlängerung  der  Primitivfasem  des 
Axency linaers.  Nissl  meint,  dass  eine  Fülle  von  Thatsachen  zu  der  nothwendigen 
Schlussfolgerung  zwingt,  dass  die  Zwischensubstanz  des  Nervenzellenleibes  FibriUen 
enthalten  müsse,  obgleich  man  die  letzteren  direct  nicht  nachzuweisen  vermag.  Mari^ 
nesco  studirte  den  Bau  der  achromatischen  Substanz  im  Zustand  der  Ghromatolvse 
der  Zelle  und  erkannte  in  ihr  eine  netzförmige  Substanz  (Spongioplasma).  Die 
Maschen  des  Netzes  können  von  verschiedener  Grösse  sein ;  an  oen  äreuzungsstelien  der 
Fäden  sind  kleine  Anschwellungen  vorhanden  (points  nodaux).  Das  Spongioplasma  soll 
das  Gerüst  des  Zellkörpers  bilden;  in  seinen  Zwischenräumen  liegen  die  Chromatin- 
Bchollen,  deren  Form  also  von  der  Structur  des  Spongioplasmas  abhängt.  Die  Fäden 
des  Spongioplasmas  gehen  nach  Marinesco  continuirlich  in  die  Fibrmen  der  Proto- 

Slasmafortsätze  und  des  Axency linders  über.  Wir  werden  in  der  Folge  sehen,  dasa 
[arinesco  je  nach  dem  Bau  des  Spongioplasmas  verschiedene  Structurtypen  in  den 
Zellen  der  Spinalganglien  unterscheidet.  Auch  Lugaro  hat  beim  Studium  der  achro- 
matischen Substanz  dieselbe  Methode  befolgt  wie  Marinesco;  auch  er  erkennt  in  ihr 
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die  Gegenwart  von  Fibrillen,  welche  in  den  Protoplasmaforteätzen  parallel  laufen  und 
eich  im  Zellkörper  auf  verschiedene  Weise  verflecliten,  Anastomosen  bilden  und  ein 
echtes  Netz  darstellen,  dessen  Bau  je  nach  dem  2ielltypuR  wechselt. 

Dagegen  sah  v.  Lenhoss^k  in  der  Grundsubstanz  des  ZeUprotopIasmas  der  mo- 
torischen Zellen  nur  hellere,  uneefarbte  Pünktchen  in  dicht  eedrängter  Lagerung,  die 
dem  Protoplasma  ein  schäum-  oder  wabenartiges  Aussehen  verliehen.  Wenn  auch  diese 
helleren  Punktchen  Fibrillen  entsprechen,  so  kann  es  sich  dabei  nur  um  minimal  kurze 
Fäden  und  nicht  um  längere,  zusammenhängende  Oebilde  handeln.  Ferner  stehen  diese 
Pünktchen  in  keiner  Beziehunj^  zu  den  CmHjmatinschoUen.  Auch  Held  leugnet  das 
Vorkommen  von  Fibrillen  im  ^llprotoplasma;  dieses,  ebenso  wie  die  protoplasmatischeD 
und  Axencylinderforteätze  beständen  wesentlich  aus  einer  Bubstanz  von  vacuolärem  Aus- 
sehen  (Gyto-  resp.  Axospongium),  in  und  zwischen  deren  Trabekeln  feine  KömeheQ 
(Neurosoma)  eingelagert  sina.  Die  einzige  Differenz  in  dem  Aufbau  der  einzelnen 
Neurontheile  betrifft  nur  die  MaschengrÖsse  und  die  Maschenform  dieses  vacuolisirten 
Protoplasmas  der  Grundsubstanz,  welche  sich  auf  kleinere  oder  grössere  Vacuolisirung 
zurückführen  lässt,  ferner  die  Zahl  und  Oruppirung  der  Neuroeome.  Das  vacuolire 
Aussehen  der  Grundsubstanz  wäre  nach  Held  das  Froduct  der  Wirkung  des  Fixirungs- 
mittds  auf  das  Protoplasma.  Den  Vorgang  stellt  sich  Held  als  eine  durch  G«rinnuDg 
bedingte  Entmischung  vor,  so  dass  einerseits  gewisse  Btoffe  zur  Ausfällung  kommen, 
andererseits  zunächst  ihr  Lösuneswasser  in  Form  von  Vacuolen  abgeschieden  und  ge- 
sondert werde.  Die  ausserordentuchen  Differenzen  des  O^toeponnums  in  Bezug  auf  die 
Maschen-  resp.  Vacuolenffrösse,  welche  man  nicht  nur  in  verschiedenen  Nervenzellen, 
sondern  auch  in  verschiedenen  Abschnitten  derselben  Zelle  sehen  kann,  will  Held  anf 
Mengenverhältnisse  des  Lösungswassers  zurückführen,  welche  andererseits  Unterschiede 
der  gelösten  Substanzen  bedingen.  Ausserdem  vacuolisiren  die  dünnen  Fixirungsmittd 
etwas  anders  als  die  ooncentrirten.  Eine  ähnliche  Structur  der  Zwischensubstanz  in  den 
verschiedenen  Abschnitten  des  Neurons  giebt  auch  Bamön  j  Cajal  an. 

In  Bezug  auf  die  Beziehungen  zwischen  der  chromatischen  und  der 
achromatischen  Substanz  h^t  Flemming  (135)  die  Schollen  von  Nissl  för 
Verdichtungen  chromatischer  Substanz,  die  an  den  Fibrillen  der  achromatischen  oder 
Grundsubstanz  des  Protoplasmas  anhängen.  Nach  Van  Gebuchten  (403)  würde  die 
chromatische  Substanz  eine  Art  von  Inkrustirung  an  den  Filamenten  der  achromatischen 
bilden,  und  diese  Ansicht  wird  von  £wing(r27)  getheüt.  Van  Gebuchten  bestimmt 
die  Beziehungen  zwischen  diesen  beiden  Substanzen  auf  folgende  Weise:  Die  chromato- 

Shilen  Elemente  liegen  in  der  achromatischen  Substanz,  und  zwar  haften  dieselben  an 
er  organisirten,  netzförmigen  Masse,  speciell  an  den  Knotenpunkten  derselben.  Hier 
zeigt  die  chromatische  Masse  einen  körnigen  Bau.  Zuweilen  sieht  man  die  chromatische 
Substanz  an  den  Trabekeln  haften;  es  entsteht  dann  ein  Zellprotoplasma  mit  chro- 
matischen Fäden  von  unregelmässigem  Verlauf  und  verschiedener  Länge.  An  einzelnen 
Stellen  der  Zellen  können  die  Körner  sich  zusammenballen  und  dadurch  zur  Bildung 
von  verschiedenartigen,  ^nulirten  oder  homogenen  Stäbchen  führen.  In  anderen 
Partieen  der  Zellen  endlich  imprägnirt  die  chromatische  Substanz  die  Trabekel  nnd 
die  Knotenpunkte,  von  denen  dieselben  entspringen.  Die  zusammengeballten  und  breiter 
gewordenen  Kömer  zeigen  dann  Stemformen  und  bilden  die  zuerst  von  Nissl  und 
Quervain  beschriebenen  kurzen,  chromatischen  Verlängerungen,  die  sich  in  die  achro- 
matische Substanz  verlieren.  Diese  Inkrustation]  der  Knotenpunkte  und  der  Trabekel 
des  Netzes  kann  einen  immer  grösseren  Umfapg  annehmen,  und  ie  mächtiger  sie  wird, 
um  so  enger  müssen  die  Maschen  des  Netzes  ausfallen.  Wenn  dieser  Process  mehrere 
benachbarte  Trabekel  und  Knotenpunkte  umfasst,  entstdit  das  Bild  eines  chromatischen 
Blockes.  Dieser  hat  keinen  homogenen  Bau,  weil  die  Maschen  des  Netzes,  obgleich  eng 
und  reducirt,  dennoch  durch  die  chromatische  Substanz  nicht  vollkommen  ausgefällt 
werden:  so  erscheinen  diese  Maschen  unter  dem  Bilde  der  von  Quervain,  Nissl  nnd 
V.  Lenhoss^k  beschriebenen  Vacuolen.  Der  chromatische  Block  zeigt  keine  scharfen 
Contouren,  weil  von  ihm  nach  allen  Seiten  hin  feine  Trabekel  ausgeben,  die  sich  bald 
in  die  achromatische  Substanz  verlieren.  Wenn  diese  Inkrustation  noch  umfangreicher 
wird,  entsteht  ein  chromatophiles  Element,  welches  gleichmässig  durch  Methylenblaa 
gefärbt  wird  und  ein  homogenes  Aussehen  zeigt. 

Nach  Nissl  (304)  und  Lugaro  (218)  wären  die  Formen  der  chromatLschen 
Körperchen  einzig  ein  Product  der  Baumverhältnisse,  d.  h.  abhängig  von  der  Art  und 
Weise  des  Verlaufs  der  ungefärbten  Züg;e,  resp.  des  Fibrillenverlau^.  Nach  Lugaro 
würde  der  chromatische  Theil  nur  passiv  die  von  dem  achromatischen  C^webe  ^' 
lassenen  Zwischenräume  einnehmen.  Die  Färbung  von  Nissl  gebe  das  negative  BiM 
des  eigentlichen  Aufbaues  der  Nervenzelle. 

Der  Vollständigkeit  wegen  müssen  wir  uns  kurz  mit  einigen  EigenthümlichkeiteD 
des  Baues  beschäftigen,  welche  kürzlich  in  der  Nervenzelle  von  Donaggio  (115,  116, 
117)  und  Golgi  (153,  154,  155)  studirt  und  klargcateUt  worden  sind. 
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Donaegio  sagt,  er  habe  mittelst  einee  beBonderen  Färbun^verfahrenB  in  der 
Nenrenzelle  der  höheren  Wirbelthiere  das  VorhandeDsein  nachweben  können  von  1)  einem 
Netz,  gebildet  durch  Fäden  von  mittlerer  Dicke,  welche  eine  Art  von  Kechtecken  oder 
munegcujoasaigen  Quadraten  mit  etwas  gebogenen  Seiten  bilden;  sie  sind  mit  einander 
durch  einen  kleinen  Ring  oder  Kreis  ven>unaen,  von  derselben  Färbune  wie  die  Fäden 
oder  durch  eine  Scheibe  von  demselben  Durchmesser  wie  der  Ring  und  ebenso  gefärbt. 
2)  Von  einer  besonderen  Anordnung  dieses  Netzes  um  den  Kern,  wodurch  das  Bild 
emes  durch  gleichweit  vod  einander  abstehende  Fäden  gebildeten  Halses  entsteht,  welche 
(Fäden)  von  dem  Netz  ausgehen  und  sich  an  den  &em  anheften.  3)  Von  dünnen, 
zahlreichen  Fibrillen,  welche  von  dem  umgebenden  G^ewebe  ausgehen  und  sich  wenig 
färben;  man  sidit  sie  an  den  äusseren  Bändern  der  Zelle  sich  stark«*  färben  und  sich 
an  das  Netz  ansetzen,  wobei  sie  sich  bisweilen  in  zwei  dünne  Filamente  spalten.  Der 
Autor  meint,  das  so  deutlich  gemachte  Netz  werde  von  Fäden  gebildet,  die 'aus  zwei 
Substanzen  bestehen,  von  denen  die  eine  sich  lebhaft  mit  Methylenblau  färbt  und  der 
Substanz  entspridit,  welche  die  Nissl 'sehen  Körperchen  bildet;  die  andere  färbt  sich 
nicht  mit  diesem  Farbstoff.  Die  chromatische  Substanz  würde  eine  Art  von  Ueberzug 
über  die  Fäden  der  achromatischen  Substanz  bilden.  Diese  Idee  führt  den  Autor  zu 
demselben  Sdüuss  wie  Held,  dass  die  NissTschen  Kömchen  ein  Kunstproduct 
sden,  hervorgebracht  durch  die  Fixirungsflüssigkeit,  aber  mit  dem  Unterschied,  dass 
Held  meint,  die  chromatische  Substanz  finae  sich  in  Lösung  im  Protoplasma, 
Donagsio  dtL^egen  anninunt,  sie  löse  sich  von  den  Fäden  des  Netzes  ab. 

Goi^i  ändert  seine  spedelle  Färbungsmethode  ab  und  beschreibt  in  den  Zellen 
der  Spina^;anglien  zwei  morphologische  Eigenthümlichkeiten,  nämlich:  1)  an  ihrer 
Peripherie  eine  sehr  zarte  Bekleidung  von  anscheinend  neurokeratinisclier  Natur,  bald 
ein  Netz,  bald  eine  zusammenhängende  Schicht  bildend,  bestehend  aus  mit  einander 
zusammenhängenden  Schüppchen.  Es  setzt  sich  in  die  Protoplasmafortsätze  fort  bis 
zu  den  Theilnneen  zweiter  und  dritter  Ordnung,  am  häufigsten  mit  runden,  gleichförmigen, 
regelmässigen  Maschen;  2)  in  dem  Zellkörper  ein  feines,  zierliches  Netz,  ohne  Ver- 
bindung mit  dem  peripherischen.  Dies  ist  in  den  verschiedenen  Zellenarten  verschieden 
gebildet.  Bei  alten  Thieren  nimmt  es  eine  ganz  besondere  Beschaffenheit  an  und 
Btrebt,  sich  in  melur  oder  weniger  begrenzte,  kc^förmig  kuglise  Lappen  anzuordnen 
mit  deutlich  peripherischer  Lage  und  Richtung  von  der  Peri^erie  nach  der  Mitte 
zu.  Der  Verfasser  kann  über  seine  Bedeutung  noch  nichts  Grenaues  sa^en.  Was  die 
peripherisdie  Auskleidung  betrifft,  so  meint  Kam6n  y  Cajal  (335),  die  von  Golgi 
oeschriebenen  Bilder  seien  in  einigen  Fällen  (zusammenhängende  Auskleidung)  hervor- 
gebracht durch  die  Färbung  des  mterstitiellen  Cements,  in  anderen  (nicht  zusammen- 
nän^ende,  netzförmige  Auskleidung)  durch  die  Färbung  des  oberflächüchen  Netzes  und 
in  einigen  Fällen  dwrch  pericellulare  Nester. 

Pigment.  Endlich  müssen  wir  auf  einen  fast  normalen  Bestandtheil  der  Qanglien- 
zellen  beim  E^achsenen  hinweisen,  der  in  pathologischen  Zuständen  verschiedene 
Mengenveränderungen  erfahren  kann,  nämlich  auf  die  Gegenwart  eines  speciellen 
Pigments  im  Zellprotoplasma,  von  hellgelber  Farbe,  in  Kömchengruppen  von  ver- 
Hchiedener  Grösse  anordnet,  ^wohnlich  g^en  die  Basis  eines  Protonlasmafortsatzes. 
An  den  Stellen,  wo  sich  das  Pigment  anhäuft«  verschwinden  die  Nissi 'sehen  Schollen. 
Die  chemisdie  Natur  dieses  Farbstoffs  ist  noch  wenig  bekannt  Nach  Rosin  (351) 
soll  es  sich  um  eine  fettähnliche  Substanz  handeln.  Ausser  diesem  hellgelben  Pigment 
findet  sich  in  ^wissen  Abschnitten  des  Nervensystems  (Locus  coeruleus,  Substantia 
nigra  Soemmermgü)  ein  dunkelbraunes.  Nach  Pilcz  (326)  entwickeln  sich  beide 
Arten  des  Pigments  gesondert;  es  lässt  sich  nirgends  ein  Uebergang  aus  dem  hellen 
in  das  dunkle  Pigment  beobachten,  nur  in  den  Zellen  der  Spinalganglien  finden  sich 
beide  Arten  neben  einander  vor.  Das  Pigment  entwickelt  sich  an  den  verschiedenen 
Stellen  des  Centndnervensystems  bei  einem  und  demselben  Individuum  zu  verschiedenen, 
ziemlich  weit  auseinander  liegenden  Zeitpunkten.  Die  Altersstufe,  bei  welcher  sich 
Pigment  zuerst  nachweisen  l&st,  schwankt  bei  einer  Eeihe  von  Individuen  innerhalb 
enger  Grenzen«  Am  allerfrühesten  erhält  der  Locus  coeruleus  Piainent  (Vom  11.  Monat 
an.)  Erst  mit  vollendetem  dritten  Lebensjahre  taucht  in  der  Substantia  nigra  Soon- 
lueringü  und  in  den  peripheren  Zellen  des  dorsalen  Vaguskemes  Pigment  auf,  aber 
nicht  constant  Die  Pigmentablagemne  schreitet  bis  zum  16.  -  17.  Lebensjahre  fort, 
wird  auch  in  höherem  Alter  nicht  beoeutender.  Mit  dem  6.  Lebensjahre  ist  in  den 
Spinalganglien  Pigment  nachweisbar;  in  den  Zellen  derselben  schreitet  die  Pigmentirung 
bis  zum  &nium  stetig  weiter  fort  Ein  und  einhalb  bis  zwei  Jahre  später  als  in  den 
äpinai^an^ien  beginnt  die  Pigmentirung  in  den  Rückenmarkszellen.  In  den  grossen 
Pyramidemsellen  &tt  sie  erst  um  das  SO.  Lebensjahr  herum  auf.  Auch  in  den  sym- 
pathisdien  Ganelienzellai  bt  das  Pigment  ein  physiologischer  Bestandtheil  der  Zäle; 
tt  nimmt  mit  dem  Alter  zu. 

Klassificirung  der  Nervenzellen.   Die  grosse  morphologische  Verschieden-i 
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hdt  der  Zellen,  welche  die  Nervencentra  zusammenBetgen,  wurde  dtut^  Nissl's  Methode 
deutlich  gemacht,  daher  dieser  Autor  (296)  eine  Eintheilung  dieser  Zellen  vorschlagt, 
c;egründet  auf  die  Resultate  seiner  histologischen  Untersuchungen  mittelst  sdnes  speciellen 
Färbungs Verfahrens.  Es  giebt  Zellen,  die  bei  Behandlung  mit  Methylenblau  sich  zugleich 
im  Protoplasma  und  im  Kern  &ben.  Diese  nennt  Nissl  somatochrome  (Zell* 
leibszellen).  Andere  fixiren  den  Farbstoff  nur  im  Kern,  während  das  Protoplasma 
ganz  farblos  bleibt.  Dies  sind  die  karyochromen  Zellen,  welche  Nissl  wieder 
eintheilt  in  dgentlich  sogen,  karyochrome  (Kernzellen),  wenn  der  Kern  ungefihr  die 
Grösse  des  Kernes  einer  gewöhnlichen  Nervenzelle  zeigt,  und  in  Cytochrome 
(Körner^  wenn  der  Kern  nur  die  Grösse  desjenigen-  eines  gewöhnlichen  Leukocyteo 
erreicht  Zu  der  Gruppe  der  Kairochromen  gehören  alle  diejenigen  Zellen,  welche  ioan 
gewöhnlicher  mit  dem  Namen  „Kömchen'*  bezeidmet  und  die  sich  im  Kleinhim,  im 
Kiechkolb€3i,  in  der  Betina  etc.  vorfinden.  Nach  der  Art,  wie  die  chromatische  Substanz 
im  Zellprotoplasma  angeordnet  ist,  theilt  Nissl  weiter  die  somatochromen  Zdlen  in 
vier  Hauptgrupi)en :  er  nennt  stichochrom  diejenigen  Zellen,  in  denen  der  gefärbte 
Zellenbestandtheil  in  Form  gleichgerichteter  Streifen  (aT(yoc)  angeordnet  ist.  &  nennt 
archyochrom  die,  in  denen  der  gefärbte  ZellenbestMidtheil  in  Form  eines  Netzes 

iipxyjz)  angeordnet  ist.  Gryochrom  sind  die,  in  denen  der  gefärbte  Bestandtheil  aii« 
:ieinen  Körnchen  (ypu)  besteht  Endlich  heissen  archyo-stichochrom  solche 
Zellen,  in  denen  die  chromatische  Substanz  gleichzeitig  netzförmig  und  in  unabhängige 
Massen  oder  Stäbchen  angeordnet  ist  (Zellen  von  Purkinje.)  Zu  den  somatocbionieD 
Zellen  gehört  die  grösste  Zahl  der  Zellelemente,  die  das  Centralnervensystem  bilden. 
Nissl  theilt  noch  jede  der  Hauptgruppen  in  verschiedene  Typen,  aber  diese  Unter- 
abtheilung scheint  der  Mehrzahl  der  Autoren  zu  künstlich  und  ist  daher  von  den 
meisten  verlassen.  Bei  jedem  einzelnen  Zelltypus  kommt  noch  in  Betracht,  ob  die 
einzelnen  zum  Typus  gehörigen  Individuen  pyknomorph  oder  parapyknomorph 
oder  apyknomorph  oder  gar  chromophil  sind.  Diese  Beseiclmungen  beziehen  eich 
auf  die  besondere  Art  des  Verhaltens  der  Nervenzellen  gegen  die  von  dem  Autor  vor- 
geschlagene Färbungsmethode.  Pyknomorph  nennt  Nissl  solche  Zellen,  die  sich  in 
einem  Zustande  benndeU)  in  dem  der  sichtbar  geformte  Bestandtheil  des  Zellläbei 
relativ  am  dichtesten  (nuxvoc)  angeordnet  ist,  so  dass  sie  extrem  dunkel  gefärbt  er- 
scheinen. Apyknomorph  sina  jene  Zellen,  deren  Tinctionszustand  sich  dadurch  charak- 
terisirt,  dass  die  Formelemente  des  ZeUleibes  nicht  dicht  aneinander  gereiht,  sondern 
voneinander  durch  den  nicht  gefärbten  Bestandtheil  des  Zellleibes  getrennt  sind.  Viele 
Uebergangszustände  vermitteln  den  Zusammenhuig  zwischen  den  extrem  hellen  und 
den  extrem  dunklen  Zuständen ;  solche  Zellen  sind  als  parapyknomorph  zu  bezdchnen* 
In  dem  chromophilen  Zustande  erscheinen  die  Zellen  geschrumpft  und  stark  und  fast 
gleichmässig  gefärbt,  ohne  scharfen  Unterschied  zwischen  Kern  und  ZellkÖrper.  Diee^ 
Zustand  wird  von  Nissl  als  Kunstprodukt  betrachtet. 

An  dieser  im  Jahre  1895  vorgeschlagenen  Nomenclatur  hält  Nissl  in  seiner 
neuesten  Arbeit  (302)  auch  jetzt  nodi  fest,  er  sagt  aber,  dass  die  Praxis  ihn  darflber 
belehrt  habe,  dass  diese  Eintheilung  den  realen  Verhältnissen  zu  wenig  Rech- 
nung trägt  Er  findet,  dass  der  Tvpus  der  archyosUchochromen  Zelle  dnrchaw 
nicJit  glücklich  gewählt  sd,  weil  er  der  persönlichen  Willftcür  zu  viel  überlässt,  und 
halt  es  darum  für  besser,  ihn  ganz  fallen  zu  lassen.  Die  Ftaxis  hat  ihn  audi  gelehrt, 
dass  die  Eintheilung  der  somatochromen  Zellen  in  arkyochrome,  stichochronie  und 
gryochrome  deshalb  praktisch  nicht  zu  verwerthen  sei,  weil  die  letzten  beiden  Zelltjrpen 
nur  sehr  wenige  Zellen  umfassen,  während  die  Mehrzahl  der  Zellen  sich  in  den  einen 
Typus  der  ark^ochromen  zusammendrängen  und  weil  ausserdem  noch  Zellen  vorhanden 
sind,  die  sich  m  keinen  der  bisher  bekannten  Typen  einreihen  lassen.  Deshalb  achlägt 
Nissl  neuerdings  folgende  Eintheilung  der  somatochromen  Zellen  vor: 

1)  in  die  Gruppe  der  stichochromen  Zellen; 

2)  in  die  Gruppe  der  gryochromen  Elemente; 

3)  in  eine  noch  näher  zu  bezeichnende  Gruppe,  welche  jene  Zellen  enthält,  die 
sich  unter  den  bisher  aufgestellten  strukturellen  Typen  nicht  unterbringen  lassen; 

4)  in  die  Gruppe  d^  arkyochromen  Nervenzellenarten,  welche  aber  wieder  in  ein« 
grosse  Anzahl  noch  aufzustellender  Untergruppoi  zerfällt 

G^n  diese  von  Nissl  vorgeschlagene  Eintheilung  sind  Einwendungen  gemacht 
worden,  und  viele  davon  nicht  ohne  Grund.  Ich  halte  es  jedodi  nicht  für  zweckmässig, 
in  Einzelheiten  über  die  kritischen  Untersuchungen  einzugdaien,  die  hierüber  stattge- 
funden haben,  denn  sie  scheinen  mir  ganz  überflussig,  wenn  man  die  Nissl'sdhe  Kin- 
theilung  für  das  nimmt,  was  sie  in  Wirklichkeit  vorstellt,  nämlich  für  einen  ganz 
provisorischen  Orientirungsplan,  dazu  bestimmt,  dem  Studirenden  die  Verständignog 
über  einen  höchst  complicirten,  verwickelten  Gegenstand  zu  erleichtem,  und  in  diesem 
Sinne,  glaube  ich,  kann  man  sie  sehr  wohl  annehmen,  wie  es  übrigens  die  Mehnahl 
der  Beobachter  gethan  hat 
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Alles  bisher  über  die  Morphologie  der  Nervenzelle  Angeführte  betrifft  nur  den 
allgerndnen  Ban  dieses  Elements.  Diese  Zellen  gnippiren  sich  aber  in  den  einzelnen 
Abschnitten  der  Cerebrospinalaze  auf  verschiedene  Weise  und  zdgen  in  jedem  derselben 
Eieenthümlichkeiten,  die  kurz  in  Betracht  gezogen  zu  werden  verdienen.  Ich  halte  es 
daner  für  zweckmässig,  auf  diese  allgemeinen  Angaben  einige  mehr  specielle  folgen  zu 
lassen,  welche  den  feineren  Bau  einiger  Haupttypen  von  ZeQen  betreffen,  wie  man  sie 
im  Rückenmark,  in  den  intervertebralen  und  sympathischen  GkmgUen,  im  Bulbus  und  in 
der  GroBB-  und  Kldnhimrinde  findet 

Bau  der  grossen  Zellen  der  Yorderhörner  des  Bückenmarks. 

Diese  Zellen  stellen  den  Prototyp  der  stichochromen  Zellen  Nissl's  dar.  Ihre 
morphologischen  Hauptcharaktere  werden  von  Goldsch eider  und  Flatau  (151) 
folgendermaassen  zusammengefasst :  Bei  schwacher  Vergrösserun^  erscheinen  diese 
ZeUen  in  Form  von  vielecldgen,  oft  auch  länglich  ausg^genen,  mit  vielen  Fortsätzen 
versehenen  Figuren,  die  mitunter  an  iSpinnenformen  erinnern.  Es  ist  spedell  zu  be- 
tonen, dass  l^  Kaninchen,  an  denen  man  am  häufigsten  experimentirt,  die  Form  der 
motorisciien  Zellen  in  verschiedenen  Höhen  des  Bückenmarks  verschieden  ausfällt.  Die 
schönsten  mulüpolaren  Zellen  erhält  man  aus  dem  untersten  Lumbar-  event  obersten 
Sacralmarke.  Femer  eignen  sich  auch  die  7—8  Cervicalsegmente  gut  zum  Studium 
sowohl  der  normalen  als  der  pathologischen  Zellverhältnisse. 

Wendet  man  Oelimmersion  an,  so  sieht  man  die  charakteristische,  parallele  imd  netz- 
artige Anordnung  der  Nissl 'sehen  Zellkörperchen,  die  niemals  m  einer  regelmässigen, 
ooncentrischen,  zwiebelschalenähnlichen  Anordnung  gruppirt  sind,  wie  es  von  Quervain 
abgebildet  worden  ist  Die  Zellkörperchen  haben  ganz  verschiedene  Formen,  meistens 
eine  unregelmässige,  ländlich  dreieckige  oder  polygonale.  Am  besten  ist  die  parallele 
Streifung  dieser  Körpercnen  an  der  reripherie  der  Zellen  zu  sehen.  Hier  sind  auch 
die  Körperchen  selbst  mehr  länglich  ausgezogen  und  zeigen  die  Bichtung  nach  den 
Dendriten.  In  den  letzteren  findet  man  stets  gut  ausgesprochene  Zellkörperchen.  Sie 
haben  hier  eine  länglich  ausgezogene,  schmale  Spinddform.  deren  Längsaxe  meistens 
parallel  zum  Fortsatz  läuft.  Was  den  Axencylinoerfortsatz  betrifft,  so  ist  derselbe  bei 
der  NissTschen  Methode  von  den  protoplasmatischen  Fortsätzen  durch  den  völligen 
Mangel  an  färbbaren  Körpern  deutlich  zu  unterscheiden.  Der  Axencylinderhügel  ent- 
springt im  Zellkörper  selbst  (unweit  der  Peripherie  desselben)  mit  dner  halbmondförmigen, 
nach  dem  Zellkern  zu  convexen  Zone,  und  hebt  sich  durch  sein  homogenes  Aussehen 
von  der  granulirten  Umgebung  scharf  heraus. 

Was  den  Kern  betrifft,  so  erscheint  die  Kernmembran  in  den  nach  der  NissTschen 
Methode  behandelten  Präparaten  mehr  oder  minder  durch  die  färbbaren  Sul)8tanz- 
partieen  des  Zellkörpers  überdeckt,  sonst  aber  ist  derselbe  hell,  rundlich  und  hebt 
sich  gut  vom  2^11körper  ab.  Auf  dickeren  Schnitten  kann  auch  der  Kern  von  den  im 
Schnitt  mitgetro^enen  Zellkörperchen  überdeckt  sein.  Im  Innern  des  Kerns  liegt  das 
stark  tingirte  Kernkörperchen,  und  es  besteht  im  Grossen  und  G^zen  insofern  eine 
gewisse  Proportionalität,  als  grosse  motorische  Zellen  grosse  Kerne,  resp.  Kernkörperchen 
besitzen  und  umgekehrt  Häufig  wird  ein  Kernkörperchen  durch  zwei  ersetzt  Nach 
Niäsl  sind  aber  diese  beiden  Nucleoli  in  der  Weise  kleiner,  dass  sie  zusammen  un- 
gefähr dem  Volumen  des  einen  entsprechen.  Die  beiden  können  dabei  entweder  gleich 
gross  oder  das  eine  grösser,  das  andere  entsprechend  kleiner  sein.  Goldscheider 
und  Flatau  fanden  nicht  selten  mehr  oder  minder  deutlich  hervortretende,  scharf 
contourirte,  im  Kernkörperchen  zerstreut  li^nde,  ganz  schwarz  aussehende  Pünktchen 
(bei  der  Alkohol-Methyicnblau-Methode),  über  deren  Bedeutung  sie  nichts  Bestimmtes 
sagen  können.  Zu  dieser  Beschreibung  von  Goldscheider  und  Flatau  können 
wir  nur  wenig  hinzufügen,  in  Bezug  auf  die  feinere  Struktur  des  Nucleus  und  Nucleolus, 
wie  es  aus  den  Studien  anderer  Autoren  hervorgeht  Rehm  (340)  benutzte  als  Gegen- 
farbe bei  der  Nissl 'sehen  Methode  eine  ammoniakalische  Carminlösung  und  fand  im 
Ouitrum  das  Nucleolus  eine  dunkel  rosafarbige  Masse,  die  er  als  eine  vacuole  zu  be- 
trachten scheint  Ewing  ^127)  beschreibt  im  Nucleolus  einen  centralen,  aoidophilen 
Theil,  den  man  niemals  bei  den  zahlrdchen,  secundären  Nucleolis  ähnlichen  Körnchen 
antrifft ,  die  man  gelten tlich  bei  vielen  pathologischen  Zuständen  findet.  Nach 
Levi  (203)  ist  alles  echte  Chromatin  des  Kernes  m  eine  Beihe  von  dicht  um  den 
Nucleolus  stdienden  Kömchen  concentrirt,  während  das  ganze  übrige  Beticulum  des 
Kerns  aus  Linin  besteht. 

Structur  der  Zellen  der  Intervertebralganglien. 

Das  histologische  Studium  dieser  Zellen  ist  von  verschiedenen  Autoren  imter- 
QOmmen  worden,  von  Flemming  (136),  Held  (1Ö9),  Ni88l(299),  Marinesco  (248bis), 
Lugaro  (224  bis),  Cox  (77),  Dogiel  (113)  und  Heimann  (167).  Die  wichtigsten 
Untersuchungen  sind  jedoch  ohne  Zweifel  die  von  v.  Lenhoss^k  (200),  welcher  G^ 
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l^enheit  hatte,  diese  Zellen  an  einem  menschlichen  Indiyiduum  zu  Btudiren,  das  hin- 
gerichtet worden  war.  Die  G^talt  der  Spinalgansllenzellen  beim  Menschen  n]Uiert  sich 
meistens  der  Kugelform,  doch  sind  sie  gewöhnuch  nadi  einer  Richtung  etwas  ver- 
längert In  Bezug  auf  die  Grösse  gehört  ein  TheU  zu  den  umfangreichsten  Elementen 
unseres  Organismus.  Bei  der  Mehraahl  der  menschlichen  Spinal^mglienzeUen  betragt 
der  Durchmesser  60 — 80  }i,  bei  einigen  kann  er  auch  120  y.  beSagen.  Jede  Spinai- 
gandienzelle  ist  von  einer  bindc^webigen  Kapsel  umschlossen,  die  sich  in  die  Henle'Mzhe 
Enuoneuralscheide  des  Azencyßnders  fortsetzt.  Die  Zdlen  schliessen  sich  ganz  eng  an 
ihre  Kapsel  an.  Die  Spinalganfflienzellen  sind  mit  geringen  Ausnahmen  unipolar,  und 
der  Fortsatz  theilt  sich  balaT-förmig  in  einen  centralen  und  einen  periphenschen  A»t 
Dabei  setzt  sich  der  Fortsatz  an  den  Zellkörper  mit  einer  breiten,  kegelförmigen  Ver- 
dickung an  (Polstelle  nach  Flemming).  in  diesem  K^el  konnte  v.  Lennoss^k 
beim  Hunde  eine  fibrillare  Strdfung  auch  in  dem  Polke^  selbst  wahrnehmen;  bäm 
Menschen  dagegen  sah  er  nur  eine  zarte,  blasse  fibrilläre  Streifung  in  dem  Fortsatz 
und  an  seinem  Eintritt  in  den  Hügel  (Pol);  in  letzterem  sah  v.  Lenhoss^k  die 
Streifung  nicht.  Was  den  Zdlkörper  betrifft,  so  ist  in  den  Spinal^uiglienzellen  des 
Menschen  das  Körnchen  die  herrschende  Form,  unter  wdcher  die  Niss loschen  Zell- 
körper auftreten.  Meistens  bietet  der  Zellkörper  ein  granulhrtes  Aussehen  dar  und  nur 
selten  ein  scheckiges.  In  jeder  menschlichen  Smnalganglienzdle  ktmn  man  aber  ausstf 
den  feinen  Kömchen  auch  grössere,  eckige  Klümpchen  li^en  sehen,  die  den  Zell- 
körperchen  entsprechen,  aber  keine  regelmässige,  concentris(£e  Anordnung  zeigen.  In 
der  Umgebung  des  Kernes  sind  in  vielen  Zellen  diese  feinen,  gefärbten  Zellköroercheu 
etwas  (uchter  gelagert  t.  Lenhoss^k  hebt  femer  hervor,  dass  in  der  Nahe  der 
Peripherie  der  Zelle  eine  Schicht  besonders  derber  NissPscher  Zellkörperchen  liegt,  8ich 
oft  zu  einem  dichten,  die  Zelle  kreisförmig  um&ssenden  Bandschollenkninze  zusammen- 
f ü^nd.  Nicht  alle  Abschnitte  der  SpinaLgangHenzelle  beim  Menschen  zeigen  die  ge- 
färbten Körperchen.  Man  vermisst  sie  1)  am  Ursprungshügel  des  Axencylinaerfortsatzes 
sämmtlicher  Zellexemplare;  2)  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Kernes;  3)  in  der 
peripherischen  Schicht  des  Zellleibes,  v.  Lenhoss^k  unterscheidet  unter  den  Spinal- 
ganelienzellen  des  Menschen  ihrem  Aussehen  nach:  a)  auffallend  helle  Zellen;  b)  grob- 
Hchollige  Zellen  und  c)  kleinere  Zellen  mit  dunklere  Färbung  des  Zellkörj^ers.  Die 
Spinalganglien  des  Menschen  sind  im  Verhältniss  zu  denen  anderer  Säugethiere  stark 
pigmentirt;  das  Pigment  li^  als  rundlicher  Haufen  innerhalb  der  gekörnten  Substajpz 
m  der  Nähe  des  Anganges  des  Nervenfortsatzes.  Die  Grundsubstanz  ist  nicht  fibrillär, 
a^ondem  hat  einen  kömig-wabigen  Charakter.  Der  rundliche,  sich  gegen  die  Zelle  durch 
eine  Membran  absetzende  Kern  enthält  beim  Menschen  ein  einziges,  aber  sehr  grossem 
KemkÖri)erchen.  In  dem  Zwischenraume  zwischen  Keromembran  und  Kemkörperchen 
spannt  sich  ein  lockeres  Liniengerüst  aus,  das  sich  flockig  um  den  Nudeolus  und  um 
uie  Kemmembran  anhäuft  und  in  sich  eingebettete  Kömchen,  Mikiosomen,  enthalt 
Das  Kerngerüst  der  Spinakanglienzellen  entl^hrt  eines  Bestandtheils,  der  allen  übrigen 
Kernen  des  Organismus  zukommt,  nämlich  des  mit  basischen  Anilin&rben  leicht  firb- 
baren  Ghromatins;  es  verhalt  sich  vollkommen  addophil. 

Dieser  Beschreibung  von  Lenhoss^k,  baK)nders  in  Betreff  der  Spinalganglien- 
zellen  des  Menschen,  ist  wenig  von  der  an  Mammiferen  gemachten  Untersuchung 
anderer  Autoren  hinzuzufügen.  Am  wenigsten  befinden  sich  die  Autoren  in  Ueberein- 
stinmiung  bei  der  dem  Bau  der  achromatischen  Substanz  zu  gebenden  Deutung  in  diesen 
Zellen.  Die  Meisten  nehmen  mit  Marin  es  co,  v.  Gebuchten,  Ramön  y  Cajal  und 
Lugaro  einen  entschieden  reticulo-fibrillären  Bau  an;  Auerbach  (13)  dagegen  be- 
trachtet das  netzförmige  Aussehen  als  den  Ausdmck  einer  alveolären  Structur.  G  o  x  (77) 
nimmt  das  Vorhandensein  unabhängiger  Fibrillen  an,  von  denen  er  zwei  Arten  unter- 
scheidet: die  einen  lang  und  gerade,  ähnlich  denen  des  Ursprungsk^els  des  Axen- 
cylinders,  die  in  den  achromatischen  Zwischenräumen  verlaufen,  die  anderen  kurz, 
gekrümmt,  in  den  chromatischen  Schollen  eingeschlossen.  Auch  Bühl  er  r51)  glaubt, 
zwei  Arten  von  fibrillären  Bildungen  unterscheiden  zu  müssen:  lange  Fibrillen  im  Zu- 
sammenhang mit  denen  des  Axency linders,  weldie  die  Leitbahnen  des  nervösen  Ele- 
mentes bilden  und  kurze,  zu  einem  Netz  anastomosirende,  wdches  die  ganze  Zelle  und 
den  Axency  linder  ausfüllt;  sie  bilden  die  Grundsubstanz  der  Zelle,  das  Neuroplasma. 
Dogiel  (113)  nimmt  an,  dass  die  Nissl 'sehen  Zellkörperchen  bei  den  grossen  Zellen 
feine  Granula  seien,  die  in  eine  farblose  Grundsubstanz  derartig  r^ehnässig  in  Reihen 
eingebettet  sind,  dass  sie  in  der  peripheren  Zellzone  Parallelkreise,  im  tiefliegenden  Zell- 
leib Meridiane  beschreiben.  Dies  soU  verursacht  werden  durch  Fibrillen,  welche  die 
Zwischenräume  zwischen  den  Köraerreihen  einnehmen,  indem  sie  ebenfalls  in  f^^' 
linigen,  gleichmässigen  Curven  in  zwei  auf  einander  senkrechten  Systemen  im  Proto- 
plasma verlaufen,  von  diesen  geht  das  oberflächliche,  circuläre  (periphere,  nur  aus 
weni^n  Fibrillen  bestehende}  System  in  den  dünnen  centripetalen  Ast  des  Neuritai, 
das  tiefere,  centrale  System  in  den  dicken,  centrifugalen  (von  der  Peripherie  her  Beiz^ 
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leitenden)  Ast  über.  Bei  den  wenigen  mittelgroesen  und  kldnen  Ganglienzellen  er- 
scheinen die  N  las  1' sehen  Körperchen  als  Schollen,  welche  bd  den  ersteren  noch  in 
Reihen,  und  zwar  oberflächlich,  irregnlir  angeordnet,  bei  letzteren  aber  n^Ioe  vertheilt 
«ind.  Lnsaro  (224  a)  hat  eine  sors&ltigis  Untersuchiing  über  die  acim>mati8che 
Sabetanz  der  Bpinalzellen  angestdlt  una  glaubt,  dass  die  verschiedenen,  von  den  Autoren 
gegebenen  Daistellunffen  wesentlich  von  dem  verschiedenen  Aussehen  abhängen,  das 
dieselbe  Zelle  zeigen  Kann,  je  nach  den  verschiedenen  Umstanden,  unter  denen  sie  sich 
der  Beobachtung  darbieten  ninn.  Nach  Lugaro  hat  die  Grundsubstanz  des  Cy toplas- 
mas  dieser  Zellen  oonstant  und  in  allen  ihren  Theilen  eine  reticulo-fibrilläre  S'tructiir, 
aber  diese  Structur  kann  ein  sehr  verschiedenes  Aussehen  annehmen  je  nach  der  Weite 
und  Greatalt  der  Maschen  und  nach  der  Orientirung  der  sie  bildenden  Filamente,  so  dass 
es  bald  als  ein  entst^edenes  Netz  mit  mehr  oder  weni^  grossen  Maschen  erscheint, 
bald  die  Maschen  so  in  die  Lange  gezogen  und  die  Fibnllen  so  an  einander  gedrangt 
i<ind,  dass  es  last  einen  diditen  &u  mit  parallelen  Fibrillen  vortäuscht  Zwischen  diesen 
beiden  Extremen  findet  sich  jede  Art  von  Zwischenstufen.  Dieselbe  Zelle  kann  femer 
in  ihren  verschiedenen  Theilen  verschiedenes  Aussehen  zeigen.  Häufig  wechselt  die  An- 
ordnung der  Fibrillen  in  den  oberflächlichen  und  in  den  tiefen  Theilen,  in  der  Nähe 
des  Axenc^linders  und  in  den  entfernten  Partieen.  Ausserdem  kann  auch  das  Aussehen 
der  Grundsubstanz  je  nach  der  Richtung  wechseln,  in  welcher  der  Schnitt  durch  die 
Zelle  eeführt  worden  ist 

ßie  Aneabe  v.  Lenhoss^k's,  dass  im  Zellkerne  der  Spinal^ansiien  das  Chro- 
matin ganz  rehlt,  ist  in  offenem  Widerspruch  mit  dem  Resultate  oer  Untersuchungen 
Levi's  (206),  welcher  immer  die  G^nwart  dieser  Substanz  bei  verschiedenen  Thier- 
arten  feststeUen  konnte.  Was  endlich  den  Nucleolus  betrifft,  so  ist  die  Beobachtung 
Ramön  y  Cajal's  (336)  zu  erwähnen,  wonach  es  Kerne  giebt,  in  welchen  das  ganze 
Ghiomatin  im  Nudeolus  concentrirt  erscheint,  denn  bei  Anwendung  von  Thionin,  To- 
luidenblau  und  Methylenblau  wird  der  letztere  stark  tin^rt  und  giebt  die  Farbe  auch 
bei  nachträglicher  Anwendung  von  sauren  Farbstoffen  nicht  ab. 

Wir  haben  oben  eesehen,  dass  v.  Lenhoss^k  in  den  Spinalffanelien  des  Menschen 
mehrere  Tvpen  von  2ieUen  unterscheidet.  Dasselbe  ist  von  versoiieaenen  Autoren  bei 
den  Spinalganglien  der  Säugethiere  gethan  worden,  welche  häufiger  untersucht  werden, 
und  w^en  des  Werthes,  den  diese  Kenntnisse  für  das  Studium  der  experimentellen 
PaÜiologie  haben  können,  halte  ich  es  für  zweckmässig,  kurz  die  Hauptpunkte  anzu- 
führen, die  sich  auf  diesen  Gegenstand  beziehen.  Nur  wenige  Autoren  (Hei mann 
[167 J,  Ewing  ri27]  nehmen  nur  einen  einzigen  Zelltypus  in  den  Spinalcnmglien  an, 
alle  Anderen  erxennen  einstimmig  mehrere  an,  aber  ihre  Zahl  wechselt  je  naon  den  unter- 
suchten Thierarten. 

Lugaro  (224a)  nimmt  für  den  Hund  folgende  5  2iell typen  an: 

1)  Grosse,  helle  Zellen  mit  zarten  und  dient  an  einander  gestellten  Schollen,  die 
gleichinässig  in  dem  ganzen  ZdUeib  vertheilt  sind.  In  der  Nane  des  Kerns  sind  sie 
etwas  dichter  gestellt.  Der  Kern  ist  gross,  hell,  mit  einem  Kemkörperchen  versehen. 
Die  achromatische  Substanz  hat  einen  sehr  zarten  Bau,  die  Fibrillen  sind  zienilich 
dünn  und  zahlreich  und  erscheinen  bald  lang  und  gewellt,  bald  kurz  und  geradlinig, 
kleine  polygonale  Maschen  bildend.  Diese  Zellen  sind  in  den  Spinalganglien  ziemlich 
zahlreich. 

2)  Helle,  mittelgrosse  Zellen,  mit  unregeimässig  gestalteten  dünnen  und  dichten 
Schollen,  die  an  der  reripherie  nösser  sind.  Auch  hier  sieht  man,  dass  die  einzelnen 
Schollen  nicht  isolirt  li^en,  sondern  mit  einander  durch  feinere  Fortsätze  verbunden 
sind.  Der  Kern  ist  hell  und  besitzt  ein  Kemköiperchen.  Die  adiromatische  Substanz 
hat  einen  von  dem  vorigen  wenig  verschiedenen  Bau;  nur  sind  die  Fibrillen  ein  wenig 
giob^  und  ihre  Orientirung  ist  bestimmter.  Diese  Zellen  sind  am  zahlreichsten  in  den 
Spinalganglien. 

3)  Kleine,  dunkle  Zellen  mit  kleinen  und  dichten  Schollen ;  erössere  Schollen  liegen 
in  der  Umgebung  des  Kerns.  Die  Zwischensubstanz  ist  diffus  gcSarbt,  ebenso  der  Kern ; 
er  enthält  2  oder  mehrere  Kemkörperchen.  Die  achromatische  Substanz  zeigt  ein 
äusserst  feines  compactes  Netz  in  den  mehr  centralen  Theilen,  m  etwas  weitläungeren 
an  der  Peripherie,  wo  man  nur  im  Allgemeinen  einen  netzförmigen  Bau  wahrnehmen 
kann.    Li  der  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  nehmen  diese  Zellen  die  dritte  Stelle  ein. 

4)  Kleine  und  mittelgrosse,  helle  Zellen  mit  grossen  Schollen,  welche  aber  in  ge- 
ringer Anzahl  erscheinen  und  durch  Fortsätze  mit  einander  verbunden  sind.  Der  Kern 
besitzt  häufig  mehr  als  einen  Nucleolus.  Die  achromatische  Substanz  ist  in  ein  auf- 
fallend einfaches  Netz  angeordnet;  es  besteht  aus  starken  IVabekeln  ohne  bestimmte 
Richtung,  welche  in  der  mittleren  Zone  der  Zelle  ziemlich  weite  Maschen  einschliessen, 
die  nach  der  Peripherie  zu  allmählich  enger  werden.  Diese  Zeilen  kommen  in  geringer 
Anzahl  vor. 

5)  Grosse,  helle  Zellen  mit  lang  ausgezogenen  und  mit  einander  in  Zusammenhang 
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stehenden  Schollen,  welche  in  ooncentrischen  Bogen  um  den  Kern  henim  ziehen  und 
somit  an  das  streifenartiee  Aussehen  eines  Zwiebeldurchschnitts  erinnern.  Auch  die 
Fibrillen  der  achromatischen  Substanz  sind  concentrisch  um  die  Axe  angeordnet,  die 
durch  den  Kern  geht;  sie  sind  leicht  wellig  und  treffen  sich  und  anastomosiren  in 
spitzen  Winkeln.    Diese  Zellen  kommen  in  Beinster  Anzahl  vor. 

Marinesco  (248a)  unterscheidet  nach  der  Structur  des  Spongioplasmas  drei 
Zell  typen.  Bei  dem  ersten  Typus  handelt  es  sich  um  grosse  Zellen,  deren  Spongio- 
plasma  ein  Netz  mit  ziemlich  grossen  Maschen  bildet  Die  Bälkchen  sind  fein  oder 
von  mittlerem  Caliber,  die  chromatische  Substanz  bildet  polygonale  Körperchen.  Ein 
zweiter  Typus  wird  durch  kleine  Zellen  dargestellt,  deren  Fäden  ein  dichtes  Netz  mit 
dicht  gedrängten  Maschen  und  sehr  zahlreicnen  Points  nodaux  bilden;  die  Nissl 'sehen 
ZellkÖrperdien  sind  klein.  Beim  dritten  IVpus  erscheint  die  achromatische  Substanz 
in  der  Form  dichter  Fibrillen,  die  einen  Filz  oder  Wirbel  bilden. 

Nach  Nissl  (299)  kann  man  an  den  Zeilen  der  Spinalganglien  des  Kaninchens 
folgende  Haupttypen  unterscheiden :  1)  der  färbbare  Bestandtheil  besteht  durchweg  aus 
sehr  grossen  färDbaren  Substanzportionen,  oder  2)  er  setzt  sich  zusammen  aus  durch- 
weg sehr  kleinen  farbbaren  Körpercheii,  oder  3)  es  sind  grössere  und  kleinere  Substanz- 
(>ortionen  vorhanden,  wobei  die  verschiedenen  Grössen  entweder  in  gleicher  Anzahl 
vorkommen,  oder  die  grossen  oder  die  kleinen  überwi^en;  oder  4)  wir  finden  ßthi 
grosse  und  sehr  kleine  gemischt  und  zwar  ohne  Uebergange,  wobei  weder  die  einai 
noch  die  anderen  vorwiegen.  Aber  in  diesem  Falle  wira  durch  die  eigenartige  Ver- 
theilung  der  grossen  Sutetanzportionen  die  Structur  der  Zellen  in  einer  ganz  eigen- 
artigen WeiBel)eeinflu6st.  Man  könnte  auch  hier  wieder  nach  der  jeweiligen  Art,  wie 
die  grossen  Substanzportionen  verthcilt  sind,  eine  .Edhe  von  Typen  aufstellen.  Im 
Allgemeinen  kommen  folgende  Anordnungen  am  häufigsten  vor:  msse  Substanz- 
portionen sind  an  einander  gereiht  und  bilden  daher  Züge  oder  Iteihen,  die  den 
kern  concentrisch  umkreisen.  £ine  zweite,  sehr  häufig  auftretende  Anordnung  besteht 
darin,  dass  nur  ein  solcher  Zu^  vorhanden  ist.  In  der  Regel  befindet  sich  derselbe  an 
der  Peri^erie  des  2iellleibe8  oaer,  wenn  eine  peripherste  ungefärbte  Zone  da  ist,  fast 
an  der  Peripherie;  er  kann  aber  auch  unmittelbar  den  Kern  umziehen.  Die  dritte 
Möglichkeit  oestdit  darin,  daBs  ein  centraler  und  ein  peripherer  Zug  vorhanden  ist 
Beide  schliessen  dann  kleinere  Substanzportionen  oder  kleinere  und  grossere  Körper  ein. 
Eine  vierte  Möglichkeit  besteht  darin,  dass  die  genannten  Züge  nicht  klar  aus^prochen, 
sondern  nur  andeutungsweise  vor  uns  liegen,  wobei  natürlich  wieder  sämmthche  Varia- 
tionen auftreten  können.    Damit  sind  aber  noch  nicht  alle  Formen  erschöpft. 

Cox  (77)  unterscheidet  vom  Gesichtspunkte  der  Form  und  Anordnung  der  chro- 
matischen Schollen  in  den  Intervertebralganglien  des  Kaninchens  drei  2^ltypen,  zwei 
grosse  und  den  bekannten  Typus  der  kleinen,  dunklen  Zellen.  Von  den  beicicn  grossen 
Typen  hat  der  erste  chromatische  Schollen  von  unregelmassiger  Gestalt,  der  zweite 
längliche,  concentrisch  angeordnete.  Der  Axencylinder,  entschieden  fibrillär,  dringt  bei 
dem  ersten  Typus  in  den  2iellkÖrper  pinselförmig  ausgebreitet  ein,  bei  dem  zweiten  bildet 
er  dabei  ein  dichtes  Bündel. 

Hei  mann  (167)  nimmt  in  den  Zellen  der  Spinalganglien  ein  achromatisches  Netz 
an,  dessen  Fasern  theils  concentrisch  zum  Kern  verlaufen,  theils  sich  wirr  nacli  allen 
Richtungen  verflechten.  Besonders  charakteristisch  ist  ihr  Verhalten  an  der  Peripherie, 
wo  sie  Haarbüschel-  oder  franzenförmig  den  Zellcontour  fiberragen.  Das  Faserwerk 
steht  mit  dem  Tigroid  in  keinem  dirccten,  sichtbaren  Zusammenhange.  Die  Nissl- 
Hchcn  Zellkörperchen  sind  nicht  basophil,  sondern  verhalten  sich  vollkonmaen  amphophil 
im  Sinne  Ehr  lieh's.  Ausserdem  lassen  sie  sich  mit  allen  bisher  zu  diesem  Zwecke 
angewendeten  Farben,  mit  Ausnahme  des  Orcein  und  Alizarin  in  vollkommen  be- 
friedigender Weise  darstellen.  Der  Ansicht  Held 's,  dass  sowohl  Kömerschollen  alß 
auch  Fibrillen  nur  als  Kunstproducte  anzusehen  seien,  kann  Verf.  sich  keineswegs  an- 
schliessen.  Der  Kern  ist  von  einer  ausgesprochen  oxyphilen,  scharfen  Membran  be- 
grenzt; von  dieser  aus  zieht  sich  nach  der  Mitte  ein  aus  feinsten  Kömchen  zusammen- 
gesetztes, äusserst  zartes  Faserwerk,  das  das  Kemkörperchen  in  Form  eines  Hofs,  einer 
perinucleären  Area  umgiebt.  Dieses  Keragerüst,  das  bei  nicht  überfärbten  Präparaten 
stets  eine  ungefärbte  Substanz,  der  Kernsart,  durchzieht,  ist  nicht,  wie  v.  Lenhoss^k 
glaubt,  oxy^il,  sondern  lässt  sich  auch  mit  basischen  Anilinfarben  klar  und  deutlich 
darstellen.  Der  Nucleolus  nimmt  Farben  leicht  und  begierig  auf,  verhält  sich  jedoch 
Umfärbungen  und  Entfärbungen  gegenüber  sehr  resistent  Dieses  den  Bakteriensporen 
sehr  ähnlidie  Verhalten  gab  zu  der  Vermuthung  Anlass,  es  möchte  sich  auch  hier  an 
den  pheripheren  Theilen  eine  membranartige,  nir  Farblösungen  schwer  diffundirbare 
Substanz  vorfinden.  Diese  Vermuthung  bestätigte  sich,  als  es  dem  Verf.  ^ans,  mit 
Orcein  eine  dunkler  gefärbte  periphere  kapselartige  Zone  darzustellen,  die  vielleicht  für 
die  eben  erwähnte  tmctorielle  Beschaffenheit  des  Nucleolus  verantwortlich  gemacht 
werden  kann. 
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Structur  der  Zellen  der  Ganglien  dei$  öympathicus.  Dieee  Zellen 
sind  Gegenstand  der  Untersuchungen  von  vielen  Autoren  gewesen,  von  Koelliker  (191), 
Ramön  y  Cajal  (337),  Retzius  (343),  Sala  (359),  v.  Gebuchten  (402),  Dogiel 
(114),  Vas  (407),  Dehler  (99),  Brückner  (50),  MirJo  (268),  Marinesco  (250). 
Der  Kürze  w^en  berichte  ich  nur  über  die  jüngsten  Angaben.  Marinesco  (250) 
unterscheidet  in  diesen  Zellen,  wie  in  allen  Nervenzellen  im  Allgemeinen  drei  Bestand- 
theile,  die  achromatische  Grundsubetanz  oder  das  Trophoplasma,  die  adiromatische 
organisirte,  fibrilläre  Substanz,  oder  das  Spongioplasroa  und  die  chromatische  Substanz. 
B^onders  nach  der  verschiedenen  C!ondtitution  und  Anordnung  der  chromatischen  Sub- 
stanz unterscheidet  er  beim  Hunde  vier  Tvpen  von  Sympathicuszellen.  Der  erste 
Typus,  der  constanteete  von  allen,  wird  dargestellt  durch  Zellen  von  wechselnder 
Grosse,  bestehend  aus  mehr  oder  weniger  färbbarem  Trophoplasma,  einem  Spongioplasroa 
in  Gestalt  eines  Netzes  mit  verschiecßn  engen  Maschen  und  aus  chromatophilen  Ele- 
menten, die  an  der  Peripherie  nach  Art  eines  mehr  oder  weniger  vollständigen  Panzers 
oder  einer  Einfassung  angehäuft  sind.  Der  zweite  Typus  wird  dargestellt  durch 
Zellen  von  mittlerer  Grösse,  in  denen  die  Nissl' sehen  Schollen  einen  perinucleären 
Kranz  bilden;  in  dem  dritten  Typus  sind  die  chromatischen  Elemente  im  Protoplasma 
zerstreut  oder  concentrisch  angeordnet  Der  vierte  Typus  wird  durch  Zwillingszellen 
dargestdlt,  die  in  derselben  l^psel  enthalten,  fast  immer  unabhängig,  einanaer  fast 
immer  unähnlich  in  der  Grösse,  f'ärbbarkeit  (in  der  einen  färbt  sich  das  Trophoplasma 
fast  inuner  intensiver)  und  Kembiidung  (gewöhnlich  enthält  der  eine  der  beiden  Kerne 
zwei  Nudeoli)  sind.  Im  sympathischen  System  des  Menschen  hat  der  Verf.  ähnliche 
Zelltypen  befunden.  Der  erste  Typus  herrscht  vor,  es  fehlen,  wie  es  sdieint,  die 
Zwilfingszellen,  und  es  findet  sich  eme  Eigen thümlichkeit,  die  beim  Hunde  nicht  vor- 
kommt, nämlich  das  Cytoplasma  der  Zelle  enthält  Im  Inneren  Plgmentkömchen,  die 
»ich  bald  um  den  Kern  annäufen,  bald  über  das  ganze  Spongioplasma  zerstreut  sind. 

Die  Studien  von  Dehler  (99)  beziehen  sich  im  Wesentlicnen  auf  die  sympathi- 
lachen  Ganglien  des  Frosches.  Die  chromatischen  Körnchen  haben  die  Form  von 
Kömchen  oder  Spindeln,  befinden  sich  in  Menge  an  der  Periplierie  der  Zelle  und  sind 
concentrisch  nicht  um  den  Kern,  sondern  um  einen  gewissen  Punkt  der  Zelle  (Centro- 
som)  gestellt,  welcher  in  halber  Entfernung  zwischen  dem  Kern  und  der  entgegen- 
gesetzten Seite  der  Zelle  liegt.   In  der  Grundsubstanz  beschreibt  Dehler  feine  Fibrillen. 

Dogiel  (114)  hat  die  Sympathicuszellen  mittelst  der  vitalen  Injection  von 
Methvlenblau  studirt.  Naeli  ihm  sind  die  chromatischen  Massen  im  Allgemeinen  von 
massiger  Grosse,  von  ovaler  oder  winkliger  Gestalt,  zahlreicher  in  den  centralen  Theilen, 
aber  auch  in  den  Dendriten  und  in  dem  Ursprungskegel  des  Axencylinders  vorhanden. 
Die  Grundsubstanz  besteht  aus  einem  Netz  feiner  Fibrillen. 

Die  Studien  von  Vas  (407)  sind  von  wesentlich  embrjologischer  Natur.  Er  hat 
gefunden,  dass  die  chromatische  Substanz  in  den  Sympathicuszellen  im  6.  Monat  des 
intrauterinen  Lebens  fehlt  und  gegen  den  9.  Monat  zu  erscheinen  anfängt  Im  11.  bis 
12.  Jahr  haben  diese  Zellen  ihre  volle  Entwicklung  erreicht,  sowohl  in  Bezug  auf  die 
Grösse,  als  auf  den  Bdchthum  an  chromatischer  Substanz. 

Die  Untersuchungen  von  Sala  (359),  controllirt  durch  Retzius  (343),  v.  Ge- 
buchten (402),  Ramön  y  Cajal  (337),  beziehen  sich  im  Wesentlichen  auf  die  morpho- 
logischen Beeonderheiten,  welche  die  Methode  von  Golgi  zum  Vorschein  bringt.  Nach 
diesen  Autoren  sind  die  Zellen  des  Sympathicus  multipolare  Elemente,  mit  einer  ver- 
änderlichen Zahl  von  Protoplasmafortsätzen  und  einem  einzi^n  Nerven fortsatze  ver- 
gehen, welcher  ung^eilt  bleibt  Jede  Nervenzelle  ist  von  einer  mehr  oder  weniger 
grossen  Zahl  von  Nervenfasern  umgeben,  welche  ein  den  2iellkörper  zum  Theil  oder  ganz 
bedeckendes  pericelluläres  Nest  bilden.  Die  Fasern  sind  von  doppelter  Natur:  einige 
varicöe,  wellig,  ungetheilt  (der  Verf.  hält  sie  für  Nervenfortsätze  von  Sympathicuszellen 
benachbarter  Ganglien)  andere  dicker,  nicht  varicös,  zahlreiche  Seitenzweige  aussendend, 
die  ihrerseits  si(^  weiter  theilen.    Sala  glaubt,  sie  gehörten  zum  Centralnervensystem« 

Mirto  (268)  unterscheidet  in  den  sympathischen  Ganglien  des  Kaninchens  zwei 
IZelltypen:  1)  grosse  Zellen  mit  gröberen  cnromatischen  Schollen  an  der  Peripherie, 
kleinere,  fast  kömchenartige ,  je  sich  nach  der  Mitte  der  Zelle  nähernd.  Diese 
Zellen  besitzen  2  grosse  Kerne,  bald  rund,  bald  oval,  meistens  noch  der  grös- 
seren Axe  der  Zelle  angeordnet  und  zwei  oder  drei  Nucleoli  von  verschiedener  Grösse 
enthaltend.  2)  mittlere  und  kleine  Zellen,  in  denen  die  chromatischen  Schollen  ver- 
hältnissmässig  gröber  sind,  weiter  von  einander  abstehen  und  sowohl  in  der  Mitte,  als 
an  der  Peripherie  der  Zelle  dieselbe  Bildung  zeigen.  Auch  diese  Zellen  haben  zwei 
Kerne,  einander  genähert,  zuweilen  bis  zur  Berührung,  und  2 — 3  Nucleoli  enthaltend. 

Interessant  sind  die  Untersuchungen  Brückner*s  (50),  weil  sie  sich  direct  auf 
die  sympaüiischen  Ganglien  des  Menschen  beziehen.  Nach  diesem  Autor  hat  die  sym- 
pathische Zelle  des  Menschen  folgenden  Bau :  Der  nackte,  innerhalb  einer  Kapsei  liegende, 
mit  spindelförmigen  Körnern  versehene  protoplasmatische  Körper  enthält  einen  volu- 
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mindsen,  selten  kugeligen,  meistens  eUipsoiden,  mit  einem  einzigen  Nacleolus  yersehenen 
Kern.  Ersterer  li^  in  der  Mitte  des  Kerns  und  zeigt  oft  in  seinem  Inneren  einen  hdlen 
Fleck,  der  mehr  oaer  weniger  excentrisch  lie^  Der  Kern  dieser  SympathicuszeJle  liegt 
immer  excentrisch  und  ist  ort  Ton  der  Periphene  nur  durch  eine  dünne  Schicht  von  Proto- 
plasma getrennt.  Dieses  besteht  aus  einem  achromatischen  und  einem  chromatischen 
Theil,  welcher  jedoch  niemals  die  Gtostalt  von  Stäbchen  zeigt,  wohl  aber  die  von  feinen 
Granulationen,  welche  fast  staubartig  und  gleichmässig  über  den  ganzen  Zellkörper  Ter- 
theilt  sind.  Selten  hfiufen  sich  diese  Granulationen  zusammen,  um  kleine,  unr«rel- 
massige  Stäbchen  zu  bUden. 

Structur  der  Zellen  von  Purkinje.  Diese  Zellen  stellen  nach  Nissl  den 
Typus  der  6tichoarchioclm)men  Zellen  dar.  Die  chromatische  Substanz  wird  zum  Theil 
von  spindelförmigen  Massen,  die  dicker  und  reichlicher  an  der  Peripherie  der  Zelle  und 
in  unmittelbarer  Berührung  mit  dem  Kerne  sind,  imd  zum  TheU  durch  ein,  beBondert; 
in  der  Nähe  des  Ursprungs  der  Dendriten  deutliches  Netz  dargestellt.  Diese  enthalten 
gewöhnlich  wenige  chromatische  Spindeln,  aber  nach  Ewing  (127)  findei  sich  an  den 
Gabelungspunkten.  selbst  denen  dntter  und  vierter  Ordnung  oft  eine  kleine  Gruppe  von 
kleinen  diromatisclien  Körnchen.  Im  Nucleolus  ist  es  nach  letzterem  Autor  leicnt,  oft 
die  Gegenwart  von  mehreren  kleinen  Vacuolen  oder  vielmehr  von  achromatischen  Theilen 
mit  starker  Brechbarkeit  festzustellen. 

Structur  der  Zellen  der  Grosshirnrinde.  Diese  Zellen  zeigen  an  sich 
nichts  Besonderes.  Die  Mehrzahl  der  kleinen  Pyramidenzellen  gehört  zum  reinen  Typus 
der  archiochromen,  einige  zeigen  die  Beschaffenheit  der  archiosticnochromen.  Die  grossen 
Pyramidenzellen  der  motorischen  Zone  sind  typische  Beispiele  der  stichochromen  Zelle 
und  ähneln  voUkommen  den  entsprechenden  2iellen  des  Bückenmarks;  nur  sind  die 
Dendriten  viel  armer  an  chromatischer  Substanz. 

Structur  der  Zellen  der  Kerne  des  Bulbus.  Das  Studium  dies^  2ieUen 
ist  noch  sehr  unvollkonmien ;  die  folgenden  Angaben  sind  der  Arbeit  Ewing's  (127) 
entnommen  und  beziehen  sich  im  Wesentlichen  auf  den  Menschen.  Der  Locus  coeruleui» 
und  die  Substantia  nicra  bestehen  zum  grössten  Theil  aus  stichochromen  Zellen,  welche 
gewöhnlich  reichliche  Mengen  grobkörnigen  Pigments  enthalten.  In  der  grauen  Substanz 
des  Bodens  des  4.  VentrifelB  nerrscht  der  Typus  der  stichochromen  Zellen  vor,  aber 
es  finden  sich  zugleich  archiostichochrome.  Zu  dieser  Classe  gehören  auch  die  Zellen 
der  olivenförmigen  Körper  und  die  des  Nudeus  arcuatus  extemus.  An  der  äusseren 
Seite  und  in  der  Nähe  des  Locus  coeruleus  fand  Ewing  Zellen  von  einem  ganz  be- 
sonderen Typus,  wie  er  in  keinem  anderen  Abschnitte  oes  Nervensystems  vo»onunen 
soll.  Es  handelt  sich  um  sehr  grosse  (40  —  70  y.  Durchmesser),  multipolaie  Zellen, 
in  denen  die  chromatische  Substanz  netzförmig  angeordnet  ist,  mit  äusserst  groben 
und  dicken  Maschen. 

Entwicklung  der  Nervenzelle.  Es  liegt  mir  fem,  die  Elmbryologie  der 
Nervenzellen  auch  nur  smnmarisch  zusammenzu&issen ;  ich  habe  diesen  Paragraphen 
zum  Oapitel  über  die  normale  Anatomie  nur  hinzugefü^,  um  einige  wesentlich  aut  das 
Auftrete,  die  Bildungsweise,  auf  die  verschiedene  Verthedung  der  chromatischen  Körper- 
chen  in  verschiedenen  Entwicklungsperioden  sich  beziehende  Angaben  anzuführen,  wie 
sie  aus  einigen  neueren  Untersuchungen  hervorgehen. 

Bombicci  (43)  hat  im  Embryo  des  Huhns  die  Entwicklung  der  grossen  Ganglien- 
zellen des  Bückenmarks  verfolgt  und  beobachtet,  dass  diese  nicht  gleichseitig  erscheinen, 
Hondern  nach  einander.  Zu  Anfang  der  Entwicklung  werden  sie  nur  durch  den  Kern 
dargestellt,  um  welchen  gegen  den  6.-8.  Tag  eine  gradweise,  nicht  regelmässige  An- 
lagerung des  Protoplasmas  stattfindet  Dieses  erscheint  zuerst  mit  zartem,  amorphem 
Bau,  in  der  Fok^e  wird  es  homogen  gestreift.  Gegen  den  15.  Tag  zeisen  sich  darin  die 
chromatischen  Körperchen,  welche  als  stärker  wie  die  protopla6matis<3Le  Masse  gefärbte 
Punkte  auftreten,  von  deutlich  spindelförmiger  Gestalt,  und  aus  der  Verdnigung  kleinere 
Theilchen  entstehen,  die  in  gewissen  Elementen  feinste  Kömchen  darstellen,  in  anderen 
als  parallele  oder  leicht  weluge,  mit  einander  zu  Bündeldien  verbundene  Fibrillen  er- 
scheinen, was  diesen  Elementen  ein  poröses  Aussehen  verleiht.  Dieses  poröse  Aussehen, 
zugleich  mit  einer  grossen  Unbestimmtheit  der  Umrisse,  und  der  Leichtigkeit,  mit  der 
sie  den  Farbstoff  abgeben,  unterscheiden  diese  embryonalen  chromatischen  Schollen 
von  denen  Erwachsener.  Nach  dem  V^.  liefert  die  embryologische  Untersuchung  hin- 
reichende Angaben,  um  zu  entscheiden,  ob  die  chromatische  und  die  achromatische 
Substanz  eine  einzige  oder  zwei  verschiedene  Substanzen  sind.  Nach  ihm  haben  die 
chromatischen  Körperchen  sämmtlich  fibrülären  Bau  und  spindelförmige  Gestalt:  das 
verschiedene  morphologische  Aussehen,  das  sie  in  den  Zellen  Erwachsener  annenmen 
können,  hängt  entweder  von  der  Schnittebene,  in  der  die  chromatische  Spindel  getroffen 
wird,  oder  von  der  Verschmelzung  mehrerer  Spindeln  an  Kreuzun^teUen  al>. 

Dairisola  (92)  hat  am  Rinde  die  Entwicklung  der  Ganghenzellen  der  Vorder- 
norner  des  Rückenmarks  studirt.    Von  den  frühesten  EntwicklungBepochen  an  kann 
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man  mit  NiBBTs  Methode  die  Zellen  erkennen,  die  später  Nervenzellen  sein  werden. 
Sie  nehmen  speciell  den  Ventraltheil  des  Bückenmarks  ein  und  unterscheiden  sich  von 
den  anderen  Elementen  durch  das  grössere  Volumen,  durch  ihre  Helligkeit  und  durch 
die  geringe  Menge  ihres  Protoplasmas,  das  noch  nicht  durch  schaxfe  Zellgrenzen  von 
dem  Reste  der  nervösen  Bubstanz  getrennt  ist.  In  diesem  Protoplasma  erscheinen  nach 
und  nach  Granulationen,  welche  zuerst  einer  Seite  des  Kernbläschens  anli^en,  da» 
übrigens  noch  nicht  scharf  be^eozt  erscheint,  und  es  dann  vollständig  umgeben. 
Während  dann  der  Kern  excentrisch  bleibt,  hat  das  nervöse  Element  eine  unregelmässig 

g^lygonale  Gestalt  an^nommen,  indem  jedem  Winkel  einer  der  Fortsätze  entspricht, 
ie  Nervenzelle  tritt  in  ihre  definitive  Phase  erst  gegen  den  4.  Monat  des  intrauterinen 
Lebens,  eine  bemerkenswerthe  Thatsache,  denn  sie  zeigt  das  Zusammenfallen  der  Zeit 
der  Myelinbekleidung  der  Nervenfaser  mit  der  des  deutlichen  Auftretens  der  beiden 
Substanzen  in  der  Zelle.  Der  Kern  bildet  sich  von  Anfang  an  aus  einem  fast  kugligen, 
aber  an  einer  Seite  etwas  abgeplatteten  Bläschen;  der  convexe  Theil  ist  es,  der  ^leich- 
gam  einen  Anziehungsmittelpunkt  für  die  chromatische  Substanz  bildet,  denn  hier  er- 
scheint diese  zuerst.  Im  Inneren  des  Kerns,  welches  in  der  ersten  Zeit  durch  sehr 
feine,  diffuse  Granulationen  eingenommen  wird,  bildet  sich  ein  feines  Netz  mit  Granu- 
lationen an  den  Knoten,  das  vom  Nucloolus  auszustrahlen  scheint.  Dieser  ist  von  den 
ersten  Stadien  an  sehr  deutlich,  scharf  begrenzt  und  stark  gefärbt  und  bietet  die  auf- 
fallende Erscheinung  dar,  dass  seine  Vergrösserung  nicht  mit  der  des  ganzen  Zellelements 
im  Verhältniss  steht,  sondern  etwas  dahinter  zurückbleibt. 

Yas  (407)  hat  gefunden,  dass  in  den  Zeilen  der  sympathischen  Ganglien  die 
chromatischen  Körperchen  zuerst  geffcn  den  0.  Monat  in  Gestalt  von  kleinen  Kömchen 
auftreten  und  erst  gegen  das  11.  Lebensjahr  vollkommen  entwickelt  sind. 

Eve  (^126)  hat  }mm  Kaninchen  in  den  Ganglienzellen  die  Abwesenheit  chroma- 
tischer Körnchen  in  den  ersten  Zeiten  des  fötalen  Lebens  festgestellt.  Bei  einem 
Embryo  von  2,5  cm  enthielten  die  Kerne  des  Vagus  Zellen  mit  deutlichen  chromatischen 
Körperchen. 

Nach  Babes  (15)  sind  bei  Kindern  die  chromatischen  Körperchen  oft  auf  die 
perinucleäre  Be^on  allein  beschränkt.  Dies  würde  nicht  mit  der  Beobachtung  Mari- 
nes co's  (252)  übereinstimmen,  dass  während  der  Entwicklung  des  Embryos  in  den 
Zellen  zuerst  die  an  der  Peripherie  liegenden  chromatischen  Körperchen  erscheinen. 
Marinesco  will  sogar  in  diesem  nicht  gleichzeitigen  Auftreten  der  chromatophilen 
Elemente  in  der  Zelle  den  Grund  gewisser  Erscheinungen  finden,  die  sich  auf  die 
Senilität  des  nervösen  Elements,  vorzüglich  die  Abnahme  des  Volumens  und  die  staubige 
Umbildung  der  Schollen  in  der  Mitte  der  Zelle,  in  der  perinucleären  Zone  beziehen. 
Dies  wtirtfe  sich  nach  dem  Verf.  durch  das  Gesetz  von  Jackson  erklären,  wonach  die 
sich  spät  entwickelnden  Elemente  oder  Gewebe  verwundbarer  sind.  Bei  Neugeborenen 
sind  nach  Ewing  (127)  die  chromatischen  Körperchen  sehr  mangelhaft  in  Betreff  der 
Grösse  und  Zahl;  in  den  Zellen  von  Purkinje  sind  sie  sehr  fein  und  blass.  Bei 
einem  7-jährigen  Kinde,  das  an  zufälliger  Verwundung  stÄrb,  fand  er  die  verschiedenen 
Typen  des  chromatischen  Baues  viel  entschiedener  als  beim  Erwachsenen.  Die  Zellen 
erschienen  viel  mehr  zusammengehäuft,  und  im  Bulbus  fanden  sich  Zellgruppen,  die 
vollkommen  den  Zellen  der  sympathischen  Ganglien  ähnlich  waren,  wovon  man  bei  Er- 
wachsenen keine  Spur  mehr  findet. 

Fortpflanzungsfähigkeit  der  Nervenzelle. 

Seit  der  Entdeckung  der  Forti)flanzung8weise  der  Zellen  durch  Karyokinese  haben 
zahlreiche  Autoren  zu  erforschen  sich  bemüht,  ob  diese  Vermehr ungs weise  auch  bei 
den  Nervenzellen  vorkommt,  und  wir  besitzen  gegenwärtig  über  diesen  Gegenstand  eine 
sehr  reiche  Literatur,  deren  eingehende  Betrachtung  hier  ^anz  unstatthaft  wäre.  Es 
genüge,  hier  anzugeben,  dass  die  iSIehrzahl  der  Autoren,  die  sich  mit  diesem  Gegen- 
Htande  beschäftigt  haben,  verschiedene  Phasen  des  karyokinetischen  Vorgangs  in  der 
Nervenzelle  haben  beobachten  können,  aber  dass  fast  alle  —  mit  sehr  wenigen  Aus- 
nahmen —  darin  übereinstimmen,  dass  dieser  Process  niemals  die  Endphase  der  Zell- 
vermehrung erreicht.  Mit  anderen  Worten :  Die  Nervenzellen  werden  von  den  Meisten. 
als  fixe  Elemente  betrachtet,  unfähig,  sich  fortzupflanzen  und  folglich  durch  neue 
Elemente  ersetzt  zu  werden. 

In  Bezug  auf  die  Art  und  Weise  des  karyokinetischen  Processes,  wie  er  in  der 
NervenzeUe  vor  sich  geht,  sind  die  neueren  Studien  Levi's  (20)5)  interessant,  die  mit 
einem  eigen thümlichen  Färbungsverfahren  ausgeführt  sind,  das  ihn  in  den  Stand  setzt, 
die  Entwicklung  der  verschiedenen  den  Kern  bildenden  Substanzen  getrennt  von  ein- 
ander zu  verfolgen.  Der  Verf.  hat  diese  Elemente  bei  der  normalen  Constitution  des 
Kerns  schon  sdost  beschrieben.  Von  diesen  Untersuchungen  also,  und  nur  von  diesen, 
will  ich  hier  einen  kurzen  Abriss  geben.  Der  Verf.  hat  als  Material  zu  seinem  Studium 
die  Grosahimrinde  des  Meerschweinchens  benutzt,  die  er  durch  Einstossen  einer  glühen- 
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den  Nadel  reizte.  Die  am  meisten  benutzte  Untersuchungsmethode  war  die  der  FärbuDg 
mit  der  Mischung  von  Biondi-Heidenhain.  Bei  dieser  Färbung  erschänt  der 
Nucleolus  der  grossen  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde  des  Meerschwemchens  als  sqü 
einer  centralen,  acidophilen  Kusel  und  aus  2  oder  3  peripheren  Nucleinschollen  gebildet. 
Der  der  mittleren  und  kleinen  Fyramidenzellen  hat  ein  weniger  constantes  Aussehen; 
er  besteht  bald  aus  zwei  adharirenden  Schollen,  einer  acidophilen  und  einer  aus  Nuclein 
bestehenden,  bald  aus  einer  Nucieinkugel,  von  zwei  halbmondförmigen,  addophileD 
Schollen  umgeben.  Da  sich  in  der  Kary^okinese  dieser  Elemente  keine  Anfangspha^n 
finden,  die  dem  normalen  Typus  der  Mitose  entsprechen,  so  beginnt  der  Verf.  bei  der 
Beschreibung  des  karyokinetischen  Processes,  wie  er  ihn  sich  hat  entwickein  sehen, 
sowohl  in  der  Zone,  welche  unmittelbar  den  Stichkanal  umgiebt,  als  in  dem  Gewebe, 
das  seinerseits  diese  Zone  einschliesst,  damit,  die  Aufmerksamkdt  auf  jene  Figoreo  m 
lenken,  die  grössere  AehnUchkeit  mit  den  Kernen  der  ruhenden  Zelle  darbieten,  um 
dann  zur  Beschreibung  derer  überzugehen,  die  sich  am  meisten  davon  entfernen.  Eine 
ziemlich  häufige  Figur  ist  die,  bei  welcher  der  Kern  verkleinert,  die  Kemmembran  ler- 
dickt,  der  Nucleolus  enorm  vergrossert  und  umgebildet  ist.  Besonders  ist  die  Menge  d» 
Nucleins  (Chromatins  der  Autoren)  in  ihm  vergrossert ;  die  acidophile  Scholle  hat  sich 
fast  abgelöst,  das  Liniennetz  ist  verschwunden.  Verf.  glaubt,  es  handle  sich  hier  mehr 
um  Hyperchromatose,  eine  Degeuerationserscheinung.  In  einer  anderen,  auch  ^ 
häufigen  Figur  ist  die  ChroraatinschoUe  stark  verdickt;  sie  ist  nicht  mehr  sphärisch, 
sondern  hat  sich  verlängert  und  die  Gestalt  eines  S  angenommen.  Die  beiden  kleinen 
acidophilen  Schollen  sind  grösser  und  k^elförmig  geworden;  in  dem  oberen  Kefd 
unterscheidet  man  eine  grobe  Streifung.  Die  Kemmembran  und  das  Liniennetz  sind 
verschwunden.  In  einer  späteren  Phase  oleibt  die  Chromatinscholle  zwar  noch  homoß:en, 
hat  sich  aber  stark  vergrossert  und  das  Aussehen  der  Aequatorialplatte  der  typischen 
mitotischen  Figur  angenommen.  Die  beiden  acidophilen  Kegel  hafa«n  sowohl  im  Qoer- 
durchmesser  als  in  der  Höhe  zugenommen  und  man  untersdiddet  in  ihnen  eine  grobe 
Längsstreifung.  In  einer  folgenden  Phase  beginnt  sich  die  Mitose  in  ihrer  typischen 
Form  zu  zeigen,  im  Stadium  der  Aequatorialpuitte;  die  Chromatinplatte  ist  aus  Cnromo- 
somen  gebiloet;  die  einzelnen  Chromosome  unterscheiden  sich  aber  nicht  sehr  deutlich, 
und  dies  rührt  daher,  dass  sie  in  allen  Zellen  der  höheren  Thiere  kurz  und  dick  sind. 
Man  sieht  femer  in  den  Zellen  zwei  aus  groben  Filamenten  gebildete  Halbspiodeln, 
die  dieselbe  mikrochemische  Beaction  zeigen,  wie  die  acidophuen  K^el  der  vorige 
Figuren.  Diese  Halbspindeln  zeigen  keinen  auffallenden  Unterschied  m  Gestalt  und 
Durchmesser  von  dem,  was  man  in  ähnlichen  ^guren  anderer  Elemente  wahmimmt, 
nur  sind  die  Filamente  weniger  zahlreich,  dicker  und  intensiver  gefärbt.  In  einem 
späteren  Stadium  unterscheidet  man  deutlich  zwei  acidophUe  Centrosome,  die  Spindeln 
haben  an  Höhe  zugenommen,  bestehen  aus  viel  zahlreicheren,  dünneren  und  blasserai 
Fibrillen.  Beim  B^nn  der  Anaphase  bemerkt  man  die  Ablösung  der  beiden  chroma- 
tischen Segmente,  dann  ihre  Entfernung.  In  diesem  Stadium  unterscheidet  man  immer 
die  Centrosome,  die  beiden  Spindeln  haben  sich  stark  verkürzt;  ihre  Filamente  und 
dicker  und  dunkler  geworden.  Die  beiden  Segmente  sind  durch  feinere  und  weni^r 
gefärbte  Filamente  verbunden  als  die,  welche  die  Spindeln  bilden.  Als  Figuren,  die 
sich  von  den  bekannten  karyokinetischen  Typen  am  meisten  entfernen,  beschreibt  der 
Verf.  dann  besonders  die  folgenden:  einen  Diaster,  in  dem  schon  die  Einschnürung 
des  Protoplasmas  und  die  Zerstörung  der  Filamente  begonnen  hat,  welche  die  beiden 
Segmente  verbinden;  diese  sind  nicht  mehr  aus  Chromosomen  gebildet,  sondem  homogen 
geworden;  die  beiden  Spindeln  werden  durch  conische,  homogene,  stark  acidophile 
Körperchen  ersetzt,  in  denen  man  weder  Filamente  noch  Centrosome  mel^  unterscheidet 
Diese  Formen  sind  selten,  häufig  sind  dag^en  Aequatorialplatten,  in  denen  die  Fila- 
mente der  Halbspindeln  nicht  nach  den  R)len  convergiren,  sondem  jedes  Paar  von 
Spindeln  aus  einem  isolirten  Centrosom  entspringt,  so  dass  man  4—5  Centrosome  for 
jede  einzelne  Spindel  hat.  Auf  diese  Weise  hat  der  achromatische  TheU  der  karyokine- 
tischen Figur  eine  cylindrische  Gestalt.  Was  den  Ursprung  der  verschiedenen  Theile 
der  mitotischen  Figiir  betrifft,  so  stammt  der  chromatische,  basophile  Theil  aus  der 
vorher  im  Kern  vorhandenen  Chromatinscholle,  welche,  statt  wie  in  den  anderen  Zellen 
ein  Spirema  zu  bilden,  in  ihren  Durchmessern  zunimmt.  Der  achromatische  Theil, 
welcher  die  Eigenthümlichkeit  darbietet,  dass  er  von  der  beginnenden  Prophase  ao  in 
zwei  Halbspindeln  angeordnet  ist  imd  später  keine  Verschiebungen  erfahrt,  ist  nach 
dem  Verf.  ein  Differenzirungsproduct  des  acidophilen  Theils  des  Nucleolus;  derselbe 
Ursprung  wird  den  Centrosomen  zugeschrieben,  welche  man  erst  deutlich  am  Ende  der 
Metaphase  erkennt.  Unter  allen  von  Levi  studirten  Zellen  zeigen  nur  die  mittleren 
und  kleinen  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde  karyokinetische  Ersdieinungen.  Er  ist  auch 
geneigt,  anzimehmen,  dass  die  Karyokinese  zu  einer  wirklichen  Spaltung  der  Zelle 
führt,  jedoch  mit  der  Beschränkung,  dass  die  Vermehrung  eine  einfacne  Beaction  gegen 
den  krankhaften  Reiz  darstellt,  und  nicht  zu  einer  stabilen  Regeneration  führt 
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n.   Allgemeine  Physiologie  der  Nenrenselle. 

Die  UnterBUchimgeii  Oolgi's  und  aller  derer,  die  in  der  Folge  seine  Methode 
anf  das  Studium  des  Nervensystems  angewendet  haben,  bilden  den  Ausgan^punkt 
der  heutigen  physiologischen  Kenntnisse  über  die  allgemeine  Function  des  Nerven- 
elements; auf  diesem  Untersuchungsgebiete  hat  die  Physiologie  nichts  weiter  sethan, 
als  dass  sie  den  Fortschritten  der  Anatomie  Schritt  für  Schritt  gefolgt  ist  und  nach 
ihnen  ihre  eigenen  Folgerungen  gebildet  hat. 

Nach  Golgi  ist  der  Unterschied  zwischen  den  Protoftlasmafortsätzen  und  dem 
Axencylinderfortsatz  einer  Nervenzelle  nicht  nur  morphologisch,  sondern  auch  func- 
tionell.  Nur  der  letztere  wäre  von  nervöser  Natur,  daher  er  ihn  auch  den  nervösen 
Fortsatz  nennt  Ihm  allein  käme  die  Eigenschaft  zu,  die  nervöse  Welle  fortzuleiten, 
daher  auch  die  Benennung  functionell,  die  ihm  der  Autor  beilegt.  Dagegen  wären 
die  Protoplasmafortsätze  nicht  nervöser  Natur,  sie  strebten  immer,  nach  Golgi,  Stellen 
zu,  an  denen  sich  keine  Nervenfasern  befinden  und  setzen  sich  in  Verbindung  mit 
Bindegewebszelien  und  Gefässwänden.  Man  kann  daher  annehmen,  sa^t  er,  dass  sie 
zur  Ernährung  dienen  müssen,  und  dass  ihre  Aufgabe  wesentlich  darin  besteht,  das 
Nahnmgsplasma  aus  den  Blutgefässen  und  Bindegewebszellen  den  nervösen  Elementen 
zuzuführen.  Die  Protoplasraalortsätze  bildeten  also  nach  Golgi's  Ansicht  einen  ein- 
fachen Emährungsapparat  für  diese  Elemente.  Diese  ausgesprochene  functionelle 
Spaltung,  dieser  Unterschied  in  der  Function  zwischen  den  Protoplasmafortsätzen  und 
dem  Axencylinderf ortsatz  ist  energisch  aufrecht  erhalten  worden,  nicht  nur  durch  Golgi 
in  allen  seinen  Schriften,  bis  zu  den  neuesten,  sondern  auch  durch  die  zahlreiche 
Schaar  seiner  Schüler,  von  denen  einige,  wie  z.  B.  Monti,  auch  in  der  Pathologie 
Stützpunkte  für  die  Theorie  ilu*e8  Meisters  aufgesucht  haben.  So  hat  speciell  Monti 
in  seinen  Studium  über  Inanition  und  über  Himembolieen  sich  bemüht,  die  Erschei- 
nungen der  nahen  Beziehungen  zwischen  Alterationen  der  Gefässe  und  denen  der  Proto- 
plasmafortsätze ins  Licht  zu  setzen. 

Dagegen  leugnet  die  Mehrzahl  der  Autoren,  die  sich  nach  Golgi  mittelst  seiner 
UnterBU(3iungsmeuiode  mit  dem  Studium  des  Centralnervensystems  beschäftigt  haben, 
diese  functionelle  Zweitheilung,  und  nimmt  an,  dass  sowohl  die  Protoplasmafortsätze 
wie  der  Axencylinderfortsatz  nervöser  Natur  und  fähig  sind,  die  Nervenwelle  fortzu- 
leiten. Unter  diesen  Autoren  genüge  es,  die  Namen  von  Koelliker,  Ramön  y  Gajal, 
van  Gebuchten,  Retzius,  Waldeyer  u.  s.  w.  anzuführen.  Die  Hauptthatsachen, 
auf  die  sich  diese  Autoren  stützen,  um  die  Protoplasmafortsätze  ebensowohl  als  von  ner- 
vöser Natur  zu  betrachten  wie  den  Axencylinderfortsatz,  sind  folgende:  Bam6n  y  Gajal 
und  van  Gebuchten  haben  nachgewiesen,  dass  in  einer  grossen  Anzahl  von  ZeUen 
der  Azencylmderfortsatz  in  beträchtlicher  Entfernung  von  der  Zelle  aus  einem  Proto- 
plasmafortsatze entspringen  kann.  In  diesem  Falle  muss  also  der  zwischen  der  Zelle 
und  dem  AzencylinderK»rtsatz  begriffene  Theil  des  Protoplasmafortsatzes  nothwendi^ 
nervöse  Function  haben.  Im  Rieciikolben  der  Säugethiere  haben  diese  Autoren  zugleich 
mit  Retzius  und  Koelliker  nachgewiesen,  dass  die  grossen  Zellen,  welche  die  erste 
Zellreihe  der  grauen  Schicht  des  Bulbus  bilden,  mit  (fen  Riechfäden  nur  durch  ihre 
Protoplasmafortsätze  in  Berührung  kommen.  In  diesem  Falle  kann  die  durch  die 
Riechtäden  fortgeleitete  Nervenweite  den  Mitralzellen  nur  überÜefert  werden,  wenn  sie 
durch  die  Protoplasmafortsätze  ^eht  Dieselbe  Anordnung  findet  sich  in  den  oberfläch- 
lichsten Schichten  der  Lobi  optici  der  Vöfjel,  wo  die  fasern  des  Sehnerven  nur  mit 
den  Protoplasmafortsätzen  der  Cellulae  opticae  in  Berührung  kommen. 

Nach  diesen  Autoren  besteht  also  kein  physiologischer  Untersdiied  zwischen  den 
beiden  Arten  von  Fortsätzen,  indem  beide  gleichermaassen  die  Eigenschaft  besitzen, 
die  Nerven  welle  fortzuleiten.  Dennoch  besteht  zwischen  den  einen  und  den  anderen  ein 
functioneller  Unterschied,  und  dieser  li^  in  der  Richtung,  in  der  sie  diese  Welle 
fortzuleiten  vermögen.  In  den  Protoplasmafortsätzen  wird  die  Nervenwelle  immer  von 
den  feinsten  Endverzweigungen  nach  der  Ursprungszelle  fortgeleitet,  während  im  Axen- 
cylinderfortsatz die  Leitung  von  der  Nervenzelle  nach  den  Endverzweigungen  stattfindet. 
Mit  anderen  Worten  imd  nach  der  Bezeichnung  van  Gehuchten's,  die  Protoplasma- 
fortsätze haben  cellulipete  Leitung;  sie  sammeln  um  sich  den  von  den  benachbarten 
Elementen  kommenden  Nervenstrom  und  leiten  ihn  zur  2ielle.  Der  AxencyUnderfortsatz 
hat  cellulifuge  Leitung;  er  empfängt  die  Nerven  welle  von  seiner  Ursprungszelle  und 
überliefert  sie  den  Elementen,  mit  denen  er  in  Berührung  kommt.  Diese  zuerst  durch 
van  Gebuchten  ausgesprochene  Theorie  wurde  durch  Ram6n  y  Gajal  stark  er- 
weitert, der  sie  unter  £m  Titel  „Theorie  der  dynamischen  Polarisation  der 
Nervenelemente*^  vertheidigte.  Nach  ihm  wären  die  Protoplasmafortsätze  Percept ions- 
apparate  der  Nerven  welle,  während  der  Axencylinderfortsatz  den  Applicationsapparat 
darstellte. 

Wir  haben  gesehen,  dass  man  mittelst  der  Methode  von  Nissl  zwei  ganz  ver- 
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schiedene  Theile  zur  Erscheinung  bringen  kann,  die  chromatische  Substanz,  welche  die 
NissPschen  Granulationen  darstellt,  und  die  achromatische  oder  Grundsubstanz.  Nach 
der  Mehrzahl  der  Autoren  bildet  erstere  einen  Vorrathsstoff,  zur  Lieferung  d&c  Er- 
nährung der  Zelle  bestimmt ;  die  achromatische  Substanz,  von  fibrillärer  Beschaffenheit, 
stellt  die  wirklich  thätige  Substanz  des  Zellprotoplasmas  dar.  Dieses  letztere  würde  zum 
Unterschied  von  den  I^toplasma-  und  Axencyhnderfortt»atzen,  die  mit  Leitun^fähig- 
keit  in  ganz  bestimmter  Richtung  begabt  sind,  nach  van  Gebuchten  eine  indif- 
ferente Leitungsfähigkeit  besitzen,  so  dass  die  Nerven  welle  es  in  allen  Bichtungen 
durchziehen  könnte.  Hier  ist  es  nöthi^  zu  bemerken,  dass  van  Gebuchten  unter 
„ProtoplasmakÖrper  einer  Nervenzelle**  nicht  nur  jene  Masse  von  Protoplasma  versteht, 
die  den  Kern  unmittelbar  umgiebt,  sondern  ausser  dieser  Masse  noch  die  Ursprungs- 
stämme der  Protoplasmafortsätze,  soweit  nämÜch  neben  der  Grundsubstanz  noch  Nissl- 
sche  Körper  vorhanden  sind.  In  allen  diesen  Theilen  besteht  indifferente  Leitungs- 
fähi^keit  für  die  Nervenwelle.  Die  cellulipete  Leitung  fi:ehört  den  feinen  protoplae- 
matischen  Verzweigungen  an,  die  keine  NissPschen  Scnollen  mehr  enthielten,  sond^n 
eine  feine  Btreifung  zeigen,  ähnlich  der  des  Axencylinderfortsatzes. 

In  dem  vorhergehenden  Paragraphen  haben  wir  gesehen,  dass  in  Folge  der  neueren 
Ötudien  über  den  ßineren  Bau  des  Nervengewebes  aieses  sich  in  letzter  Analyse  als 
einen  Complex  von  Grundelementen,  von  nervöser  Einheit  ausweist,  denen  Wald ey er 
den  Namen  Neuron  beigelegt  hat.  Das  Neuron  wird  durch  eine  Zelle  mit  allen  ifiren 
Fortsätzen,  den  protoplasinatischen  und  dem  des  Axencylinders  dargestellt.  Eine  der 
Grundfragen  in  der  Physiologie  des  Nervensystems  ist  die,  ob  sich  diese  Neurone  mit 
einander  m  Verbindung  setzen.  Nach  der  älteren  Anschauung  würde  dies  mittelst  des 
diffusen  nervösen  Netzes  Gerlach *8  geschehen,  welciies  aus  der  Anastomose  aller  der 
feinen  protoplasmatischen  Verzweigungen  hervorgeht.  Nach  der  Ansicht  Golgi's,  der 
das  Nichtvorhandensein  dieses  Netzes  nachwies,  würde  die  Verbindung  zwischen  den 
verschiedenen  Neuronen  durch  die  Anastomosen  aller  der  feinen  Verzweigungen  des 
Axencvlinders  hergestellt  werden,  welche  eben  das  diffuse  Netz  zu  Stande  brächten,  da.^ 
den  Jfamen  des  Autors  trägt.  Dagegen  nimmt  Bamön  v  Gajal  und  mit  ihm  die 
Mehrzahl  der  Autoren,  die  sich  mit  diesen  Untersuchungen  beschäftigt  haben,  weder  das 
diffuse  Netz  von  Gerlach,  noch  das  von  Gol^i  an.  Nach  ihnen  endigen  sowohl  die 
Protoplasmafortsätze,  als  die  des  Axencylinders  immer  frei,  ohne  jemals  mit  einander 
zu  anastomosiren ;  die  Beziehung  zwischen  dem  einen  und  dem  anderen  Neuron  wird 
bewirkt  durch  Contiguität  oder  Contact  oder,  wie  Ramön  y  Cajal  sich  ausdrückt, 
durch  Articulation.  Obgleich  man  sich  theoretisch  diesen  Contact  auf  viele  Weisen 
als  möglich  vorstellen  kann,  z.  B.  zwischen  Protoplafimafortsätzen  benachbarter  Neurone, 
zwischen  den  Zellkörpern  neben  einander  liegender  Elemente,  zwischen  den  Seiten-  und 
End Verzweigungen  der  Axencvlinder,  so  beweist  doch  die  Untersuchung  der  Thatsachcn, 
dass  er  nur  auf  eine  einzige  Weise  zu  Stande  kommt  zwischen  den  Endverzweigungen  des 
Axencylinderfortsatzes  eines  Neurons  einerseits  und  den  Endverzweigungen  der  Proto- 
plasraafortsätze  (vielleicht  auch  dem  Zellkörj>er)  eines  anderen  Neurons  andererseits.  Man 
kann  also  mit  van  Gebuchten  die  speciellen  Functionen  der  drei  Beetandüieüe  eines 
Nervenelements  so  zusammenfassen :  Jeder  Axencylinderfortsatz  besitzt  cellulifuge  Leitungs- 
fähigkeit; er  erhält  niemals  die  Nerven  welle  weder  von  den  Protoplasmafortsätzen,  noch 
von  den  Verzweigungen  des  Axencylinders,  mit  denen  er  in  Berührung  kommt;  er 
erhält  sie  auch  nicht  von  dem  Zellkörper  benachbarter  Neurone;  er  überHefert  diese 
Welle  niemals  den  Verzweigungen  des  Axencylinders,  mit  denen  er  sich  verflechtet, 
sondern  immer  entweder  den  Protoplasmafortsätzen,  oder  dem  Zellkörper  anderer  Nerven- 
elemente, oder  den  äusseren  Elementen,  mit  denen  er  in  Berührung  kommt  Jeder  Proto- 
plasmafortsatz  besitzt  cellulipete  Leitungsfähigkeit;  er  erhält  niemals  die  Nervenwello 
weder  von  der  Zelle,  aus  der  er  entspringt,  noch  von  Protoplasmafortsätzen,  denen  er 
in  seinem  Verlauf  begegnet,  noch  von  dem  Zellkörper  eines  benachbarten  Element«. 
Die  Welle  wird  ihm  ausschliesslich  mitgctheilt  entweder  durch  äusseren  Reiz  oder  durch 
den  der  Axencylinderverzweigungen.  Er  überliefert  niemals  die  erhaltene  Welle  weder 
anderen  ProtopJlasmafortsätzen,  noch  Verzweigungen  des  Axencylinders;  seine  einzige 
Function  besteht  darin,  die  Welle  auf  seine  ürsprungszelle  zu  übertragen.  Der  Zefi- 
körper  eines  Nervenelements  ist  der  eigentliche  Mittelpunkt  der  Thätigkeit  Hierher 
gelangen  die  Nerven  wellen,  mögen  sie  ihm  von  seinen  Protoplasmafortsätzen  überliefert 
werden  oder  direct  von  Axencylinderverzweigungen,  die  anderen  Elementen  angehören. 
Von  hier  gehen  auch  die  Nefvenwellen  aus,  um  die  Axencylinderfortsätze  zu  durch- 
laufen, sei  es  in  Folge  eines  der  Zelle  durch  ihre  Protoplasmafortsätze  zuffeführten  Reizes, 
sei  es  in  Folge  einer  speciellen,  unmittelbar  in  der  Zelle  eingetretenen  Veränderung. 

Dies  ist  in  ihren  Grundzügen  die  Theorie  des  Neurons,  die  Theorie  der  dynamischen 
Polarisation  der  Nervenelemente,  wie  sie  besonders  durch  van  Gebuchten  und 
Ram6n  y  Cajal  entwickelt  worden  ist.  Sie  haben  bis  in  die  neueste  Zeit  die  fast 
ungctheilte  Beistimmung  der  Autoren  erlangt,  nur  Golgi  und  seine  Schüler  sind  der 
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alten  Annahme  des  diffuBen  nervösen  Netzes  treu  geblieben,  welches  durch  Anastomosen 
der  Endyerzweigmigen  der  Axencylinder  gebildet  wird*).  In  den  letzten  Jahren  sind 
jedoch  einige  Arbeiten  erschienen,  welche  die  Basis  der  Theorie  der  Neurone  zu  er- 
schüttern suchen  und  die  ihrer  allgemeinen  Wichtigkeit  wegen  hier  kurz  angeführt 
werden  sollen. 

Bethe  (40)  studirte  anatomisch  und  physiologisch  das  Nervensystem  einer  Crustacee, 
des  Carcinus  malenas,  und  konnte  Tnatsadaen  auffinden,  die  in  offenem  Wider- 
spruch zu  der  Neurontheorie  stehen.  Es  gelang  ihm,  die  Ganglienzelle  des  Antennarius  II, 
des  die  zweite  Antenne  versorgenden  Nerven,  unter  ErhaJtung  des  Neuropils  abzutrennen, 
ja  sogar  die  Communication  des  Antennarius  II  und  seines  Neuropils  mit  irgend  welchen, 
auch  mit  entfernter  liegenden  GangUenzellen  auszuschalten.  Es  fand  sich,  dass  bei 
solchen  Thieren,  bei  denen  die  post  mortem  vorgenommene  Isolirung  des  Neuropils 
von  den  Qanglienzellcai  gelungen  war,  auf  Beizung  der  zweiten  Antenne  eine  deutliche 
Reaction  eintrat,  in  einer  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Beugebewe^ung  bestehend, 
die  von  Tag  zu  Tas  schwächer  wurde  und  spätestens  am  4.  Tage  nacSi  dem  Eingriffe 
ganz  aufhörte«  Auen  wurde  bei  einigen  Thieren  einen  bis  mehrere  Tage  nach  der  Ope- 
ration spontane  Flexion  der  Antenne  beobachtet.  Bei  einer  anderen  Versuchsreihe  wuraen 
nur  die  Cellulae  angulares,  die  den  die  Flexion  der  zweiten  Antenne  beherrschenden 
Neuronen  angehören,  entfernt.  Es  trat  zuerst  erhöhte  Beflexerregbarkeit,  später  Ab- 
nahme derselben  bis  zum  vollkommenen  Verschwinden  ein.  Aus  diesen  Versuchen  geht 
bis  zur  Evidenz  hervor,  dass  ein  Neuron,  das  man  der  zugdiörigen  GanglienzeUe  beraubt 
hat,  eine  gewisse  Zeit  lang  vollkommen  normal  functioniren  kann,  ja  dass  sogar  eine 
Erhöhung  von  Reflexerregbarkeit  eintreten  kann;  für  ein  dauerndes  und  regelmässiges 
Functioniren  scheint  jedoch  die  Ganglienzelle  in  Folge  ihres  nutritiven  Einflusses  un- 
entbehrlich zu  sein. 

Andererseits  konnte  Apathy  (II)  durch  geduldige,  eingehende  Untersuchungen, 
die  es  zu  laug  wäre  vorzuführen  und  die  sich  vorzüglich  auf  das  Nervensystem  des 
Blutegels  bezogen,  zu  dem  Schluss  gelangen,  dass  oie  Primitivfibrillen  das  leitende 
Element  im  Nervensystem  sind,  dass  man  nur  da,  wo  Primitivfibrillen  sich  finden,  über- 
haupt von  „Nervösem*^  reden  kann.  Die  Function  der  Ganglienzellen,  die  gewisser- 
maassen  als  Kraftdepot  eingeschaltet  sind,  bestdit  darin,  erstens  den  Tonus  zu  erhalten 
und  zu  ändern,  zweitens  &ize  quantitativ  und  G|ualitativ  umzusetzen.  Mit  dieser  Art, 
die  Fimction  der  GanglienzeUen  zu  verstehen,  stimmt  Bethe  nicht  überein,  aber  beide 
nehmen  an,  dass  die  Primitivfibrillen  das  leitende  Element  im  Nervensystem  sind.  Aus 
allem  diesen  geht  hervor,  dass  eine  streng  abgrenzbare  Einheit,  das  Neuron  im  jetzigen 
Sinne,  keineswegs  existiit,  dass  zwischen  diesen  sich  vielmehr  ein  intermediäres  Gebiet 
befindet,  das  Elementargitter.  Wir  haben  also  im  Nervensystem  eine  continuirliche 
Leitung  und  keine  Leitung  durch  Contact,  wir  haben  keine  Neurone,  sondern  eine 
continuirliche  Kette  von  leitenden  Elementen,  in  die  nutritive  Elemente  (Ganglienzellen) 
eingeschaltet  sind. 

Auch  die  Untersuchungen  von  Held  (169)  sprechen  für  eine  Leitung  durch  Con- 
tinuität  und  nicht  durch  Contact.  Dieselbe  Ansicht  wird  von  Leydig  (211)  getheilt, 
doch  mit  dem  Unterschied,  dass  er  auf  Grund  seiner  Experimente  der  flüssigen  Zwischen- 
substanz zwischen  den  Fibrillen,  dem  Hyaloplasma  die  Function  ^s  Trägerm  des  Lebens, 


1)  Die  Frage,  ob  echte  Anastomosen  zwischen  den  Fortsätaen  der  Nervensellen  bestehen 
oder  nicht,  ist  übrigens  noch  bei  weitem  nicht  erschöpft.  Wenn  diese  Anastomosen  von  einer 
sahireichen  Schaar  sehr  competenter  Autoren,  wie  His,  Forel,  RamöuyCajal,  Koel- 
liker,  v.  Lenhoss^k,  Retzius,  Edinger,  van  Oehuohten  geleogneC  werden,  so 
fehlt  es  doch  nicht  an  anderen,  nicht  weniger  competenten,  die  sie  noch  aufrecht  halten.  Za 
ihnen  gehört  besonders  Dogiel,  n^ch  welchem  in  der  Retina  die  Anastomosen  die  Regnl  sein 
solleo,  nicht  nur  zwischen  den  Protoplasmafortsätzen  aller  Nervenzellen,  die  za  diesem  Typus 
gehören,  sondern  auch  zwischen  den  Axencylinderfortsätzen  eben  dieser  Zellen.  EbenfnlU  in 
der  Retina  ninimtt  K  a  1 1  i  u  s  Anastomosen  nur  zwischen  den  aufsteigenden  Portsfitsen  der  bi- 
polaren Zellen  an,  Bon  in  dagegen  nur  zwischen  den  Protoplssmafort»ätzen  der  Spoogiob  lasten. 
Nach  Renaut  endlich  giebt  es  Anastomosen  nur  zwischen  den  Protoplasmafortsützen  einer 
mit  einem  Axencylinder  versehenen  Zelle  und  den  Protoplaamafortsätzen  der  Spongiobla^ten. 
Anastomosen  sind  auch  angegeben  worden  im  Centralnervensystem  und  zwischen  den  Endigungen 
der  peripheren  Fasern.  Mas  ins  beschreibt  im  Rückenmark  junger  Kaninchen  nicht  nur 
Anastomosen  zwischen  Protoplasmafortsätzen  und  Azency linder fortsätzen  fUr  sich,  sondern  auch 
zwischen  Protoplasma*  und  Axencylinderfortsätzen.  Ballowitz  behauptet  das  Vorkommen 
echter  Anastomosen  zwischen  Nervenfasern  in  der  Haut  von  Fischen.  Hey m ans  und  De- 
mo o  r  nehmen  zahlreiche  Anastomosen  zwischen  den  Fasern  an,  die  in  das  Myocard  eindringen, 
so  dass  sie  ein  echtes  Netz  bilden  (van  Gehnchten,  Anat.  du  syst,  nerv.,  2.  4dit., 
p.  197— -198). 


—    790    - 

als  reizleiteDdes  Element  zuschreibt,  während  er  das  Spongioplasma  für  etne  Stütz- 
substanz hält. 

Diese  neuen  anatomischen  und  physiologischen  Ansichten  haben  neuerlich  in  Nissl 
(305)  einen  Vertheidiger  gefunden.  Auf  Grund  der  besprochenen  neueren  Forschungen 
muss  man  nach  Nissl  als  feststehend  annehmen,  dass  das  ^esammte  Nerveneewebe 
zusammengesetzt  ist  aus  Nervenzellen  und  einer  fibriUären,  speafisch  nervösen  Substanz, 
die  er  für  specifisch  differenzirtes  Zellprotoplasma  hält  und  die  wahrschein- 
lidi  die  Tragen n  der  nervösen  Functionen  ist.  £s  bleibt  nun,  nachdem  die  Unter- 
suchungen an  Wirbellosen  schon  zu  recht  bedeutsamen  Ergebnissen  geführt  haben,  noch 
übrig,  das  Verhalten  der  fibrillären  Elemente  ausserhalb  der  Zellen  und  Fasern,  d.  h.  der 
specifisch  nervösen  Substanz  bei  den  Wirbelthieren  zu  ergründen.  Bei  den  Wirbellosen 
fmdet  sich  diese  als  Elementardtter  im  Neuropil,  das  man  aus  manchen  Gründen  mit 
der  grauen  Substanz  im  Centralnervensystem  der  Wirbelthiere  vergleichen  kann,  und  es 
entsteht  nun  die  Frage:  Was  ist  die  graue  Substanz  der  Wirbelthiere?  Bildete  sie,  wie 
das  Neuropil  der  Wirbellosen,  einen  besonderen  functionellen  Factor  im  Mechanismus 
des  Nervensjstens,  so  müsste  man  in  ihr  ausser  Nervenzellen  ein  gewisses  Etwas  finden, 
das  nicht  Glia  sein  und  dessen  Existenz  unmöglich  durch  die  Summe  der  Nervenzell- 
ausläufer plus  der  nicht  kernhaltigen  Gliaantheüe  in  Verbindung  mit  markhaltigen  und 
marklosen  Nervenfasern  vorgetäuscht  werden  kann.  Dass  es  eine  solche  Substanz  geben 
muss,  hat  Nissl  durch  Experimente  an  der  Grosshimrinde  von  Menschen  und  Wirbel- 
thieren bewiesen.  Da  die  W  e  i  g  e  r  t '  sehen  Gliaf asem  wegen  ihres  spärlichen  Vorkonmiens 
hier,  ohne  eme  Fehlerquelle  befürchten  zu  müssen,  ruhig  ausser  Acht  ^lassen  werden 
können,  so  wäre  die  Frage  jetzt  so  zu  stellen :  Kann  die  zwischen  den  Nervenzellen  und 
Nervenfasern  gelegene  Substanz  Gliazellen  plus  Protoplasmafortsätze  sein?  Durdi  ver- 
gleichende Färbimgen  hat  Nissl  gezeigt,  dass  das  nicht  der  Fall  ist,  sondern  dass  hier 
noch  Etwas  liegen  muss,  das  unserer  histologischen  Technik  bislang  noch  nicht  zu- 
gänglich ist,  in  dem  man  aber  mit  Fug  und  Hecht  die  dem  Neuropu  der  Wirbellosen 
entsprechende  specifische  nervöse  Substanz  vermuthen  muss.  Eine  weitere  Stütze  für 
diese  Auffassimg  hat  die  Thatsache  g^eben,  dass,  caeteris  paribus,  je  niedriger  das  Thier 
steht,  um  so  weniger  von  diesem  nervösen  Bestandtheil  zu  finden  ist,  dass,  je  höher  die 
Entwicklungsstufe  eines  Thieres  ist,  um  so  weniger  Nervenzellen  einen  gleich  grossen 
Kaum  von  Bindengrau  bevölkern.  Die  Quintessenz  aus  diesen  UnterBU<3iungen  kann 
man  mit  Hei  mann  (168)  auf  folgende  Weise  zusammenfassen: 

Was  ist  das  leitende  Element  im  Nervensystem?  Da  es  Fasern  ^ebt,  die  direct 
vom  Neuropil  ohne  interponirte  Ganglienzellen  in  motorische,  zur  Peripherie  zieheade 
Fasern  eintreten,  andererseits  ein  Betlex  auch  nach  Ausschaltung  der  Ganglienzelle  zu 
Stande  kommen  kann,  so  ist  es  wahrsdieinlich,  dass  der  Beflex  auf  der  Bahn  der  oben 
erwähnten  Fasern  verläuft,  oder  mit  anderen  Worten:  es  ist  im  höchsten  Grade  wahr- 
scheinlich, dass  das  leitende  Element  im  Nervensystem  die  Primitivfibrillen  sind. 

Giebt  es  im  Centralnervensystem  eine  histologisch  darstellbarephysiologische  Einheit, 
d.  h.  giebt  es  Neurone  *in  dem  bisher  üblichen  Sinne?  Diese  ^frage  ist  zu  vemanen. 
Denn  erstens,  wenn  es  gelungen  ist  zu  zeigen,  dass  eine  continuirliche  Leitung  stattfindet 
kann  man  nicht  mehr  von  einer  abgrenzbaren  histologischen  Einheit  reden,  d.  h.  es  fällt 
uas  Neuron  im  histologischen  Sinne;  zweitens,  wenn  eine  functionelle  Einheit,  von  der 
man  einen  Theil,  die  Zelle,  fortgenommen  hat,  noch  functionirt,  so  ist  es  doch  eben 
keine  functionelle  Einheit  mehr,  d.  h.  auch  in  physiologischem  Sinne  hat  das  Neuron 
seine  Einheit  verloren. 

Ohne  die  Wichtigkeit  der  oben  angeführten  Thatsachen  zu  leugnen,  und  in  dem 
sie  auch  zugeben,  dass  wirklich  bei  den  untersuchten  Wirbellosen  das  Nervensystem 
auf  die  von  Bethe  und  Apathy  angegebene  Weise  functioniren  könne,  bemerken  die 
Vertheidiger  der  Neuron theorie  mit  Becht,  erstens,  dass  diese  beobachteten  Thatsachen 
für  jetzt  zu  wenig  zahlreich  sind,  um  sich  zu  einer  Verallgemeinerung  zu  eigiien,  zweitens, 
dass  es  nicht  er&ubt  ist,  ohne  Weiteres  auf  die  höheren  Wirbelthiere  die  j^y'siologischen 
Schlüsse  zu  übertragen,  die  das  Studium  des  Nervensystems  niederer  Thiere  erlauben 
kann.  So  bleiben  also  noch  in  dem  gegenwärtigen  Zustande  der  Wissenschaft  die  Neuron- 
theorie und  die  daraus  folgende  Theorie  der  dynamischen  Polarisation  diejenigen,  welche 
den  Beifall  der  meisten  Autoren  finden.  Wenn  wir  also  auf  diese  Theorieen  zurück- 
kommen, finden  wir  als  Grundlage  des  ganzen  functionellen  Mechanismus  der  Nerven- 
centra  die  Berührung^,  welche  zwischen  wohl  bestimmten  Theilen  eines  Neurons  mit 
wohl  bestimmten  Theilen  eines  anderen  Neurons  zu  Stande  kommt.  Welches  ist  aber 
die  genaue  Modalität  dieser  Berührung? 

Um  diese  Frage  zu  beantworten,  muss  man  zuerst  eine  andere  Reihe  von  That- 
sachen untersuchen,  welche  eben  bestimmt  sind,  die  anatomisdie  Grundlage  für  diese 
Antwort  zu  liefern,  nämlich  ob  und  welche  morphologischen  Veränderungen  in  dem 
Nervenelemente  die  Zustände  der  Thätigkeit,  der  Ruhe  und  der  Ermüdung  verrathen. 
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Die  Nervenzellen  im  physiologischen  Zustande  der  Thätigkeit,  der 

Buhe  und  der  Ermüdung. 

Diee  Problem  hat  die  ThätiKkeit  vieler  Forscher  in  Anspruch  genommen.  Die 
Analode  mit  anderen  Elementen  des  Körpers,  besonders  den  drfisigen,  bei  denen  es 
möglich  ist,  in  Verbindung  mit  bestimmten  functionellen  Phasen  bestimmte  morpho- 
logische Veränderungen  wahrzunehmen,  führt  zu  der  Meinung,  dass  auch  bei  dem  Nerven- 
elemente bestimmten  physiologischen  Zustanden  bestimmte  morphologische  Zustände 
entsprechen  würden,  oder  mit  anderen  Worten,  dass  die  functioneUe  Thätigkeit  und 
Ruhe  sich  durch  verschiedene  morphologische  Veränderungen  des  Elements  Inmd  thun 
würden. 

Der  erste,  der  systematische  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  anstellte,  war 
Hodge  (172,  173).  Er  reizte  lange  Zeit  mit  schwachem  Strom  das  obere  Oervi(»ü- 
ganglion  und  untersuchte  dann  die  Veränderungen  in  Vergleich  mit  dem  Gkmglion  der 
anderen  Seite.  Er  fand  eine  auffallende  Verminderung  des  Volumens  des  Nudeus  mit 
Unregelmässigkeiten  des  Umrisses,  Verlust  des  netzförmigen  Aussehens  und  Neigung 
ßich  dunkler  zu  färben.  Der  Zellkörper  war  blasser,  ffeschrumpft  mid  oft  vacuolisirt  Der 
pericelluläre  Baum  war  erweitert.  Auch  bei  der  dektrischen  Keizung  der  Intervertebral- 
ganghen  fand  er  eine  Schrumpfung  des  Zellkörpers  und  Vorhandensein  von  Vacuolen. 
Femer  fand  er  bei  Vergldchung  der  Ganglienzellen  junger  und  alter  Thiere,  sowie  von 
Menschen  verschiedenen  Alters  bei  Individuen  von  voi^rücktem  Alter  Schrumpfung  und 
dunklere  Färbung  des  Kerns  und  Vacuolen  im  Protoplasma.  Fast  zu  gleicher  Zeit  mit 
Hod  ge  wurden  me  Versuche  von  Va  s  (407)  gemacht.  Auch  dieser  benutzte  den  faradischen 
^trom  als  Beizmittel  und  machte  auch  zum  O^enstand  seiner  Studien  das  Ganglion 
cervicale  superius.  Seine  Besultate  stehen  jedoch  in  vollem  Greeensatz  zu  denen  Hod^e's; 
denn  wenn  er  15  Minuten  lang  dieses  Ganglion  bdm  Kanindien  reizte,  fand  Vas  Ver- 
^össerung  des  Kerns,  und  sdne  excentrische  Lage  machte  oft  sogar  einen  Vorsprunjg 
in  den  Zeilumfang.  Auch  der  Zdlumfang  war  imi  ungefähr  V3  vergrössert.  Die  pen- 
nncleäre  Zone  war  blass  und  arm  an  Chromatin,  während  sidi  an  der  Peripherie  ein 
Hing  von  groben,  chromatischen  Kömchen  befand.  Aehnliche  Besultate  erhielt  er  bei 
Reizung  der  Intervertebraleanglien. 

Lambert  (195)  fand,  nachdem  er  das  obere  Cervicalgmglion  dnes  Kaninchens 
15  Minuten  lang  gereizt  hatte,  auffallende  Excentricität  des  Kerns.  Mann  (233)  nahm 
die  Versuche  von  Vas  am  Sympathicus  wieder  auf  und  stellte  neue  über  die  Betina 
des  Hundes  an,  zu  dem  Zwecl^,  oie  Ursache  des  Widerspruches  zwischen  den  Besultaten 
von  Hodge  und  denen  von  Vas  zu  finden.  Er  fasst  seine  Besultate  dahin  zusammen: 
1)  Während  der  Buhe  wird  chromatische  Substanz  in  den  Nervenzdlen  aufgespeichert 
und  bei  der  Thätigkeit  wieder  aufgebraucht.  2)  Diese  letztere  wird  begldtet  von  einer 
Vergrösserung  der  Zeile  selbst,  des  Kerns  und  des  Kemkörperchen  von  sympathischen, 
gewöhnlichen  motorischen  und  sensorischen  Gungiienzdlen.  3)  Die  Ermüdung  der  Gan- 
glienzellen wird  begldtet  von  Schrumpfung  des  Kerns  und  wahrscheinlich  auch  der  Zelle 
uod  von  Bildung  einer  sich  diffus  färbenden  Substanz  im  Kerne.  Die  Aufhellung  in 
der  Umgebung  des  Kerns  rührt  also  vom  Schwund  chromatischer  Substanz  her,  nicht 
von  blosser  '\^r8chiebung. 

Die  Untersuchungen  der  vorhergehenden  Autoren  sind  zum  Gegenstande  der  Kritik 
^on  Seiten  N  i s s Ts  (29ö)  geworden,  welcher  die  von  Hod^e  u.  Mann  beobachteten  ab- 
Dormen  Erscheinungen  für  Kunstproducte  erklärt.  Er  mdnt  ferner,  dass  der  dektrische 
Strom  nicht  ^s  dn  einfacher  Ersatz  des  natürlichen  Beizes  zur  Thätigkeit  betrachtet 
werden  kann,  da  man  bei  ihm  nicht  von  seiner  Wirkimg  lüs  mechanischer  und  chemi- 
scher Beiz  absehen  kann.  Wir  haben  schon  gesehen,  dass  dieser  Autor  in  der  Nerven- 
zelle verschiedene  Grade  von  Färbbarkeit  unterschddet,  wodurch  die  Typen  der  pykno- 
morphen,  parapyknomorphen  und  apyknomorphen  Zellen  aufgestellt  werden.  Jetzt  hält 
^  ^  issl,  besonders  in  Folge  der  durch  faradische  Bdzung  des  Kerns  des  Facialis  (294) 
erhaltenen  Besultate  für  wahrschdnlich,  dass  die  verschiedenen  Grade  der  Färbbarkeit 
der  Zelle  von  verschiedenen  functionellen  Zuständen  abhängen.  Die  in  verhältniss- 
niässigem  Buhezustand  befindlichen  Zellen  seien  die,  wdche  sich  schwach  färben,  die 
apyknomorphen;  die  ermüdeten  Zellen  zdgten  die  grösste  Dichtigkeit  der  Färbung,  sie 
seien  pyknomorph;  zwischen  bdden  Extremen  finde  sich  dn  Mittelzustand,  parapykno- 
morphe  Zellen.  In  den  pyknomorphen  Zellen  ist  nach  Nissl  der  Zellkörper  kleiner, 
^^J  Kern  ebenfalls  verkleinert,  oval,  mit  dichterem  Kemnetz  und  sparsamerem  Safte. 
Diese  Veränderungen  seien  das  Besultat  der  functionellen  Arbeit  der  Zelle. 

Magini  (231)  stdlte  fest,  dass  in  den  grossen  Nervenzellen  des  dektrischen Lap{)ens 
^es  erwachsenen  Torpedos,  der  vivisecirt  wurde,  der  Kern  ohne  Ausnahme  excentrisch 
und  nach  dem  Nervenfortsatz  zu  gerichtet  ist;  der  Nucleolus  ist  so  sehr  aus  sdner 
<;eDtraIen  Buhestellung  verschoben,  dass  er  sich  immer  in  Bmihrung  mit  der  inneren 
^ite  der  Kernmembran  befindet,  welche  dadurch  bisweilen  nach  aussen  geschoben  wird. 
Wenn  man  dagegen  den  Torpedo  ausserhalb  des  Wassers  ruhig  sterben  lasst,  liegen  die 
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Kucleoli  io  der  Mitte  des  Kerns  oder  ein  wenig  excentri8ch,  aber  niemals  so  sehr,  da«'^ 
sie  die  Kemmembran  berühren,  noch  sind  sie  so  regelmässig  angeordnet,  dass  sie  alle 
nach  dem  Nervenfortsatz  zu  lägen.  Auch  in  anderen  mit  dem  foradischen  Strom  oder 
durch  ßtrychnin  gereizten  Centraloreanen  beobachtete  Ma^ini  excentrische  Ver- 
schiebung des  Nucleolus.  Auf  diese  Tnatsachen  gründete  er  eine  Hypothese:  Die  Eei- 
zung  bringt  eine  Verschiebung  des  Nucleolus  naoi  dem  Nervenfortsatz  hin  hervor  und 
durdi  diese  Verschiebung  wira  ein  ^wisser  Druck  auf  die  Ursprungsstelle  der  Äsen- 
faser  ausgeübt,  so  dass  sie  mechanisch  gereizt  wird.  So  könnte  man  den  psycho- 
motorischen Impuls  als  eine  Wirkung  des  mechanischen,  durch  die  Verschiebung  de» 
Nucleolus  hervorgebrachten  Reizes  betrachten. 

Lugaro  (217)  kritisirt  die  Ebcperimente  von  Vas,  in  denen  er  solche  techoit>che 
Fehler  nachweist,  dass  die  erhaltenen  Besultate  viel  von  ihrem  Werthe  verlieren.  Er 
selbst  unternimmt  eine  Beihe  sorgfältiger  Untersuchimgen,  die  er  nach  demselben  Plane 
ausführte  wie  V  a  s ,  aber  mit  allen  Vorsichtsmaassr^^eln  umgiebt,  um  nicht  in  irrthüm- 
liehe  Deutungen  zu  verfallen.  Aus  ihnen  schliesst  Lugaro  folgendes:  1)  Die  Thätie- 
keit  der  Nervenzelle  wird  von  einem  Zustande  von  Turgor  des  Protoplaamas  des  Zell- 
körpers  begleitet.  2)  Die  Ermüdung  bringt  fortschreitende  Verkleinerung  des  Zell- 
körpers hervor.  3)  In  den  massigen  Graden  der  Thätigkeit,  während  das  Protoplasma 
des  Zellkörpers  anschwillt,  erfährt  der  Kern  keine  Veränderung  seines  Volumen«. 
4)  Wenn  die  Thätigkeit  lange  ununterbrochen  fortdauert,  erfährt  der  Kern  ähnliche 
Veränderungen,  wie  der  Zellkörper,  aber  sie  sind  weniger  intensiv  und  treten  spater 
ein.  5)  Die  Menge  der  chromatischen  Substanz  im  Zellkörper  wechselt  vorzüglich  als  in- 
dividuelle Eigenschaft  im  Verhältniss  zur  Grösse.  Doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  die 
ersten  Phasen  der  Thätigkeit  eine  geringe  Vermehrung  hervorbringen,  die  späteren,  mit 
Ermüdung  verbundenen,  eine  Verminderung  und  mehr  diffuse  Vertheilung.  6)  Die 
Thätigkeit  der  Zelle  verursacht  in  den  Nucleolis  eine  Grössenzunahme,  welche  langsam 
der  räucirenden  Wirkung  der  Ermüdung  weicht. 

Eve  (12(j)  studirte  die  Zellen  der  sympathischen  Ganglien  bei  langdauemder 
Thätigkeit  und  in  der  Buhe,  und  fand,  dass  die  chromatischen  Körperchen  verschwinden, 
und  das  ganze  Zellprotoplasma  eine  diffus  bläuliche  Farbe  annimmt.  Aehnliche  Ver- 
änderuni^en  fand  er  in  den  motorischen  ZeUen  der  Vorderhörner  des  Bückenmarks  mit 
Strychnin  vergifteter  Frösche:  Er  sah  keine  Veränderungen  im  Kern,  auch  nicht  nach 
Ermüdung.  Indem  er  die  oben  angegebene  Thatsache  mit  der  von  ihm  gemachten 
chemischen  Feststellung  in  Verbindung  bringt,  dass  die  chromatischen  Köperchen  durch 
Säuren  aufgelöst  werden,  nimmt  Eve  an,  oass  bei  der  Zell  thätigkeit  als  Stoffwechsel- 
product  eine  schwache  Säure  entsteht,  welche  die  chromatischen  Körperchen  auflö(*t. 

Pergens  (318)  hat  an  der  Betina  von  Fischen  ex{)erimentirt  und  gefunden,  d&« 
unter  dem  Einflüsse  des  Lichts  die  Epithelzellen  der  Betina  sich  zurückziehen  und  da.^ 
Pigment  sich  von  der  peripheren  Extremität  nach  der  centralen  Evtremität  begiebt. 
Das  Chromatin  nimmt  unter  dem  Lichtreiz  ab,  und  zwar  in  allen  Schichten  der  Betina. 
mit  Ausnahme  der  moleculären,  am  deutlichsten  in  der  äusseren  Kömerschicht.  Die 
Kegel  und  Stäbchen  ziehen  sich  zurück;  in  den  Ganglienzellen  wird  das  Protoplasma 
weniger  voluminös,  die  Fortsätze  kürzer,  dicker  und  seltener.  Daraus  schliesst  der  Verf., 
dass  die  Thätigkeit  der  Nervenzellen  begleitet  ist  von  Betraction  des  Zellkörpers  und 
Verkürzung  seiner  Protoplasmafortsätze. 

Valenza  (401)  richtete  starke  faradische  Ströme  auf  den  elektrischen  Lappende» 
Torpedos  und  fand  in  den  der  Elektrode  nächsten  Zellen  Hyperchromatose  des  Kern^^ 
und  Schrumpfung  des  Zellkörpers,  in  den  entfernteren  Schwellung  des  letzteren  und 
Hvperchromatose  der  peripheren  Zone.  Durch  directe  Cauterisirun^  des  Oipin.« 
sah  er  H^rperchromatose  des  Kerns  und  Zusammendrängen  der  chromatischen  Körper- 
chen um  inn  entstehen.  Es  gelang  ihm  nicht,  irgend  eine  Veränderung  in  Verbindung 
mit  dem  Buhezustand  und  der  ZeUthätigkeit  zu  beobachten. 

Manaresi  (282)  ging  von  der  durch  die  Untersuchungen  früherer  Autoren  ge- 
rechtfertigten Annahme  aus,  dass  der  Nucleolus  der  Nervenzellen  bei  ihrer  functionellen 
Thätigkeit  anschwillt,  um  sich  allmählich  bei  der  Ermüdung  wieder  zu  verkleinem,  und 
wollte  untersuchen,  ob  solche  volumetrische  Veränderungen  auch  durch  die  Wirkung 
von  Giften  eintraten,  welche  die  functionelle  Thätigkeit  der  Nervenelemente  anregen, 
resp.  lähmen.  Zu  diesem  Zweck  ezperimentirte  er  mit  Strvchnin  und  Chloroform  an 
Fröschen,  deren  Intervertebralganglien  und  Bückenmark  er  dann  untersuchte.  Er  fand, 
dass  der  Nucleolus  der  strychninisirten  Zelle  an  Volumen  zunimmt,  nicht  anders,  al^ 
wie  es  in  der  direct  durch  den  faradischen  Strom  gereizten  Zelle  geschieht,  während 
bei  der  Chloroformvergiftung  die  Nucleoli  sich  verkleinem,  wie  im  Kuhezustande. 

Levi  (204)  fand  oei  elektrischer  Beizung  der  Intervertebralganglien  des  Kaninchen* 
tßip®  Verändenmgen  an  den  chromatischen  Körpa^en,  dagegen  Zunahme  der  Grösse 
und  Zahl  von  gewissen  feinen,  mit  Fuchsin  färbbaren  Körnchen,  die  zwischen  den 
Fibrillen  der  achromatischen  Substanz   liegen.    Der  Autor  betrachtet  diese  Körnchen 
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als  das  Produet  des  Stoffwechsels  der  Zelle;  sie  seien  nicht  Umbildong  des  lebenden 
Theils  der  Z^e,  nach  der  Ansicht  von  Altmann,  sondern  der  Zelle  fremde  Elemente, 
entstanden  dnrch  Modification  von  aussen  hinzu  gdcommener  Substanzen.  Die  Zell- 
thatigkät  bringe  Zunahme  der  Zahl  und  Grösse  dieser  Kömchen  hervor.  Derselbe 
Autor  (209)  studirte  die  im  Bau  der  Nervenzellen  in  Folge  des  Winterschlafs  ein- 
tretenden Veränderungen  und  fiind,  dass  bei  den  Elröten  wuxrend  dieses  lethar^schen 
Zostandes  die  chromatischen  Körperchen  aus  den  stichochromen  Zellen  des  Bücken- 
marks verschwinden. 

Jakobsohn  (180)  studirte  den  Zustand  des  Winterschlafe  bei  Wirbelthieren 
(Erinacens  enropaens)  und  konnte  keine  Veränderung  im  Aussehen  der  grossen  mo- 
torischen Zellen  der  Vorderhömer  des  Bückenmarks  linden. 

Pugnat  (829—330)  rdzte  die  Intervertebndganglien  junger  Katzen  durch  den 
elektrischen  Strom  und  konnte  feststellen,  dass  die  üiäti^ett  &r  Nervenzelle  begleitet 
ist  von  der  Gröesenzunahme  des  ZeUkörpers  und  des  Kerns  und  von  Abnahme  der 
chromatischen  Substanz  des  Protoplasmas,  während  die  Ermüdung  charakterisirt  wird 
durch  Verkleinerung  des  Zellkoipers  und  des  Kerns,  sowie  durch  Abnahme  der  chro- 
matischen Substanz  und  Unregetmäsngkeit  des  Umrisses  des  Kerns.  Unter  den  beiden 
Hauptfactoren  der  experimentellen  £Smüdung  der  Nervenzelle,  der  Stärke  und  der 
Dauer  des  Beizes,  kommt  ersterer  der  Hauptaotheil  zu;  ein  starker  Strom,  der  nur 
kurze  Zeit  einwirkt,  brinst  tiefere  Veränderungen  der  Zelle  hervor,  als  ein  nur  halb  so 
starker  Strom,  der  doppdt  so  lange  einwirkt 

Auch  die  Espenmente  von  Odier  (308)  haben  den  Zweck,  den  feineren  Zustand 
der  Nervenzelle  wahrend  der  Thätigkeit  und  Buhe  zu  erforschen.  Er  experimentirte 
an  den  Zellen  der  Vorderhömer  des  Bückenmarks  und  stellte  mehrere  Beihen  von  Ver- 
suchen an.  Im  Buhezustande,  den  er  durch  allgemeine  Anästhesie  (Chloroform,  Mor- 
phium, Ghloral)  oder  örtliche  (Pinselung  mit  Cocain)  hervorbrachte,  rand  er  die  Zdlen 
von  ganz  re^eknässiger  Gestalt,  mit  langen  verzweigten,  sich  weithin  ausbreitenden 
Fortsätzen,  mit  reichfichem,  regelmässig  angeordnetem  Chromatin.  Der  ZeUk^^rper  ent- 
hielt Chromatinmassen  von  spedeller  Form,  birnenförmig  und  dreieckig,  der  Kern  war 
etwas  kleiner,  als  im  Zustande  normaler  Thätigkeit  und  mit  gefärbten  Tunkten  erfüllt. 
Im  Zustande  normaler  Thätigkeit  (sehr  schnell  getödtete  Thiere)  bemerkte  man  eine  all- 
gemeine dunklere  Färbung  der  Zelle;  die  Fortsätze  waren  von  mittlerer  Grösse,  der  Kern 
eroes  und  der  Nudeolus  ounkler.  Nach  leichter  Beizung  (durch  den  elektrischen  Strom) 
land  man  in  einer  ^wissen  Zahl  von  Nervenzellen  die  Fortsätze  stark  zurückgezogen,  ihre 
Chromatinspindeln  in  Folge  der  Zurückziehung  mit  einander  verklebt.  Auch  der  Zell- 
körper war  retrahirt,  im  Kern  und  KemkÖrperchen  fand  sich  keine  Veränderung.  Bei 
augenblicklichem  Tod  durch  einen  Funken  von  20  cm  findet  man  Verschwinden  aller 
Fortsätze,  von  denen  nur  hier  und  da  Spuren  übrig  sind.  Der  ZeUkörper  ist  zusammen- 
gezogen, und  eb^iso  der  Kern;  keine  Veränc&rungen  im  Nucleolus.  Endlich  be- 
obachtet man  in  einem  Zustande  von  Erschöpfung,  hervorgebracht  durch  7  Stunden 
dauernde  Anwendung  eines  Stromes,  der  Funken  von  VL  cm  Länge  gab,  dass  die 
wenigen  sichtbaren  Fortsätze  sehr  kurz  sind  und  schwacne  Spuren  von  Chromatin 
enthalten;  die  Umrisse  des  ZeUkörpers  sind  schlecht  be^^enzt  und  unr^elmässig, 
der  Kern  ist  vollständig  retrahirt,  aer  Nucleolus  s€^  klein  und  blase.  Aus  diesen 
Experimenten  zieht  der  Autor  folgende  Hauptfolgerungen:  Die  Nervenzelle  des 
Bückenmarks  ist  fähig,  Bewegungen  auszuführen.  Diese  zeigen  sich  erstlich  an  den 
Fortsätzen,  der  Zelikörper  giebt  erst  nach  längerer  Beizung  nach,  der  Kern  widersteht 
noch  länger  und  der  Nucteolus  erfährt  die  Betraction  zuletzt.  Das  C^omatin  wird 
nach  und  nach  reducirt  in  geradem  Verhältniss  zu  der  Thätigkeit  der  Zelle. 

Alle  Experimente,  bei  denen  das  Studium  der  Thätigkeit  und  der  Ermüdung  der 
Zelle  mittelst  des  elektrischen  Beizes  ausgeführt  worden  ist,  setzen  sich  leidit  der  Kritik 
aus,  weil  es  schwer  ist,  wie  schon  längst  Nissl  bemerkt  hat,  die  reine  Beizmrkung 
des  elektrischen  Stroms  von  der  nothwendig  sie  b^leiteoden  mechanischen  und  che- 
mischen Einwirkung  zu  trennen.  Ausserdem  müssen  oft,  der  Erfordernisse  des  Ex- 
periments w^en,  die  Nervenelemente  in  Zustände  versetzt  werden,  die  sich  von  den 
normaloi  allzusehr  entfernen,  abgesehen  davon,  dass  noch  manche  Factoren  hinzu 
treten  können,  deren  Einfluss  auf  das  Endresultat  schwer  abzuschätzen  ist.  Um  sich 
gegen  diese  Kritiken  vollständig  sicher  zu  stellen,  hat  Pellizi  (317)  daran  gedacht,  die 
Uan^Ua  coeliaca  und  mesentenca  superiora  in  Bezug  auf  die  Verdauungsfunction  zu 
Studiren.  £2r  hielt  Hunde  eine  gewisse  Zeit  lang  bei  massiger  gleicher  Diät  und  reichte 
ihnen  dann  bald  reichliche  Fleischnahrung,  bald  massiges  Futter  und  tödtete  die  Thiere 
nach  verschiedener  Zeit  zwischen  2  und  24  Stunden,  worauf  er  die  genannten  sym- 
pathischen Gkinglien  untersuchte.  In  Folge  von  reichlicher  E^mährung  beobachtete  er 
lolgendes:  Wenn  die  Thiere  5 — 9  Stunden  nach  der  Mahlzeit  getödtet  worden  waren, 
beianden  sich  die  Ganglienzellen  in  vollkommener  Chromatol^se.  Die  Zelle  ist  offenbar 
vergrössert,  und  noch  mehr  ist   es  der  auffallend  exoentrische  Kern.    Eng  an  den 
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NucleoluB  ffelehnt  sieht  man  einen  oder  zwei  grosse  Paranucleoli.  Der  Kern  ist  reich 
mit  Körncnen  von  verschiedener  Grösse  ausgestattet.  14 — 18  Stunden  nach  der  Mahl- 
zeit sind  die  Zeilen  zu  ihrer  normalen  Grösse  zurückgekehrt,  und  der  Kern  ist  central 
Das  Zellprotoplasma  ist  reich  an  CTossen,  stark  farboaren  chromatischen  Schollen ;  in 
einzelnen  Zellen  finden  sich  die  bchollen  nur  an  der  Peripherie.  Der  Kern  ist  noch 
sehr  reich  an  chromatischen  Körnchen,  bald  mit  2 — ^3  grossen,  bald  mit  kleineren,  aber 
zahlreicheren  Paranucleoli,  die  nicht  am  Nucleolus  liegen.  Von  21 — 24  Stunden  nach 
der  Mahlzeit  sind  die  chromatischen  Schollen  etwas  verkleinert,  fast  kömig,  weni^ 
färbbar,  der  Kern  hat  nur  sehr  feine  und  zahlreiche  Kömchen,  die  Paranucleoli  sind 
klein,  zahlreich  und  liefen  vom  Nucleolus  entfernt.  Bei  Thieren  dagegen,  denen  nur 
massiges  Futter  gereicht  wurde,  beobachtet  man  zwischen  3 — 6  Stunden  nach  der 
Mahlzeit:  ziemlich  grosse  chromatische  Schollen,  intensiv  gefärbt,  mit  scharfen  Um- 
rissen, der  Peripherie  anliegend.  Im  Centrum  der  Zelle  entwäer  vollständige  Chromato- 
lyse  mit  diffuser  Färbung  und  staubigem  Aussehen,  oder  einige  sehr  kleine,  kömige 
Schollen.  Zelle  und  Kern  etwas  vergröesert,  letzterer  etwas  excentrisch.  Im  K^nsaft 
finden  sich  nidit  viele  chromatische  Körnchen,  einige  sind  von  grossem  Umfang«  dnige 
aus  dem  Kern  ausgetretenen  li^en  im  Zellkörper  verstreut;  1 — 3  Paranucleoli,  stark 
färbbar,  dem  Nucleolus  anliegena.  9 — 14  Stunden  nach  der  Mahlzeit  sieht  man  dasselbe 
wie  nach  14 — 18  Stunden  bei  der  vorigen  Reihe.  Nach  18 — 21  Stunden  sind  die  Scholleo 
ziemlich  klein,  zusammengedrängt,  über  den  ganzen  Zellkörper  zerstreut.  Die  ZeUen 
sind  ziemlich  klein  mit  centralem  Kern  und  enthalten  zahlreiche,  sehr  feine  Körnchen : 
die  Paranucleoli  sind  klein,  zahlreich,  nicht  sehr  stark  gefärbt  und  hegen  vom  Nacleolus 
getrennt.  Zwischen  21  und  24  Stunden  nach  der  Mamzeit  bemerkt  man  dieselben  Er- 
scheinungen, aber  accentuirter.  Aus  diesen  Beobachtungen  schiiesst  Pellizzi,  da«^ 
die  chromatischen  Schollen  während  der  Aeusserung  der  Zellthätigkeit  mit  mehr  oder 
weniger  Schnelligkeit  tmd  Intensität  verzehrt  werden ;  indessen  übernimmt  der  Kern 
eine  wahrscheinhch  reparatorische  Function,  welche  bis  zur  vollkomm^ien  Wieder- 
herstellung der  Zelle  fortdauert.  Dann  wird  der  Kern  wieder  arm  an  Körnchen,  bis  er 
beim  Be^nn  der  Verzehrung  der  Schollen  seinen  Cyclus  wieder  au£aimmt.  Der  Verf. 
meint,  die  Veränderungen,  die  man  18—24  Stunden  nach  einer  massigen  Mahlzeit  be- 
obachtet, entsprächen  Alterationen,  durch  mangelhafte  Function  hervorgebracht 

In  derselben  Absicht,  die  eben  erwähnte  Kritik  zu  vermeiden,  sind  die  Experimente 
von  Pick  (325)  und  die  von  Luxenburg  (228)  unternommen  worden.  Das  Ver- 
fahren bei  Untersuchung  des  Unterschiedes  zwischen  ruhenden  und  thätigen  Nerren- 
zelleii  war  folgendes:  Reizung  durch  den  faradischen  Strom  der  Bindencentra  der  Glider 
während  V2 — ^  Stunde,  so  dass  nur  einseitige  Contractionen  stattfanden.  Während  der 
Faradisirung  Oeffnung  des  Wirbelkanals  und  Entnahme  mehrerer  Abschnitte  des  Rücken- 
marks. Bei  den  Experimenten  von  Pick  zeigte  die  Vergleichung  beider  Hälften  des 
Rückenmarks  einen  bedeutenden  Unterschied  zwischen  der  gereizten  und  der  ruhenden 
Hälfte.  In  den  Zellen  der  ersteren  war  die  chromatische  Substanz  vermindert  und  nicht 
in  Schollen  angeordnet,  wie  im  Normalzustande,  sondern  in  feine  Kömchen,  die  vorzüglich 
nahe  an  der  Peripherie  lagen.  Dies  spräche  zu  Gunsten  der  Hypothese,  dass  die  chro- 
matische Substanz  ein  R^ervematerial  darstellt,  das  während  der  Zellthätigkeit  ver- 
schwindet Ferner  zeigen  die  Zellen  unregelmässige  Conturirung  und  Schrumpfung  der 
Kerne  mit  diffuser  Färbung  derselben,  sowie  eine  Andeutung  von  Zerklüftung  des 
Kemkörperchens.  Es  ist  bemerkenswerth,  dass  die  oben  beschriebenen  Veränderungen 
sich  vorzugsweise  in  den  mehr  nach  dem  Rücken  zu  liegenden  Zellen  finden,  welche 
sich  an  der  Grenze  zwischen  Vorder-  und  Hinterhom  befinden,  was  die  Hypothese  von 
Monakow  unterstützen  würde,  dass  die  Reizung  der  Pyramidenbahnen  den  Zellen  d» 
Vorderhorns  durch  ein  anderes  Neuron  überliefert  wird. 

Luxenburg  hat  bei  ähnlichen  Untersuchun^n  ungefähr  dieselben  Thatsachen 
festgestellt  Nach  seiner  Beobachtung  beginnt  der  Zerfall  der  chromatischen  Substanz 
an  der  Zellperipherie,  sowie  auch  an  dem  Zellkem,  Die  Chromatinschollen  v«rlieivn 
ihre  gewöhnliche  Form  und  das  Zellprotoplasma  wird  r^lmässig  wie  mit  feinen  Köm- 
chen bedeckt.  Diese  Aenderung  ist  auch  fernerhin  am  zälkem  zu  beobachten.  Dann 
schienen  die  morphologischen  Veränderungen  des  Zellkerns,  sowie  des  Kemkörp6rcheD>, 
wenigstens  was  deren  Contouren  und  Grösse  anbetrifft,  weniger  deutlich,  als  es  laut 
Pick' 8  Untersuchungen  festzustellen  ist. 

Dies  sind  die  morphologischen  Veränderungen,  welche  die  verschiedenen  Autoren 
in  der  Nervenzelle  während  der  verschiedenen  Zustände  der  Ruhe,  der  Thätigkeit  und 
der  Ermüdung  entdeckt  zu  haben  glauben.  Wie  man  sieht,  ist  die  Uebereinstimmung 
durchaus  nicht  vollständig.  Nur  eins  scheint  aus  allen  diesen  Studien  mit  ziemlicher 
Sicherheit  zu  folgen,  nänalich  dass  während  der  Zellthätigkeit  zum  grösseren  oder  ee- 
ringeren  Theile  jene  Substanz  verzehrt  wird,  die  morphologisch  in  der  Gestalt  der 
Nissl 'sehen  Granulationen  erscheint.  Daher  scheint  es  logisch  zu  schliessen,  das^ 
sie  einen  zur  Ernährung  des  Nervenelements  bestimmten  Reservestoff  darstellt 
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Kehren  wir  jetzt  zu  der  Theorie  des  Contactes  zurück.  Die  Thatsache,  dass  es 
in  der  organiechen  Verkettung  Elemente  giebt,  die  eigener  Bewegung  fähig,  mit  Amö- 
lx>ifimus  begabt  sind,  musste  natürlicher  Weise  die  Idee  entstehen  lassen,  oafis  auch  die 
Contacte  zwischen  den  einzelnen  Neuronen  durch  einen  ähnlichen  Mechanismus  zu 
Stande  kommen,  und  in  der  That  hat  die  Mehrzahl  der  Autoren  zu  dieser  Hypothese 
^^Tiffen,  am  den  feineren  functionellen  Mechanismus  der  Neurone  zu  erklären.  Es  ist 
jedoch  gewiss,  dass  diese  amöboiden  Bewegungen  yon  Niemand  direct  wahrgenommen 
worden  sind;  nur  Wiedersheim  (Anatom.  Anzeiger,  1890,  No.  23)  sagt,  er  habe 
solche  Bewegungen  in  den  Zellen  des  oberen  Oesophagusganglion  von  Leptodora  hyalina 
wahrgenommen  und  schliesst  daraus,  dass  die  Nervensutitanz  activer  Bewegungen  fähig 
sei.  Samassa  (Anatom.  Anzeiger,  1891)  bezweifelt  jedoch  die  nervöse  Natur  der  von 
Wiedersheim  beschriebenen  Elemente. 

Rabl-Bückhard  (332),  sich  bloss  auf  physiologische  Beobachtungen  stützend, 
nahm  an,  dass  bei  der  functionellen  Thätigkeit  des  Gehirns  die  Protoplasmafortsätze 
der  Zellen  amöboide  Bewegungen  machen,  ihre  Verbindungen  abbrechen,  sich  orientiren, 
sich  in  anderen  Richtungen  bewegen  und  neue  vorübergehende  Verbindungen  eingehen 
können,  kurz  demselben  Wechsel  unterworfen  sind  wie  die  Ideen  Verbindungen. 

Von  dem  Grundsatz  ausgehend,  wonach  jede  functionelle  Thätigkeit  von  einer  Er- 
höhung der  Emährungsprocesse  und  folglich  von  einer  Hypertropnie  b^leitet  sind, 
nahm  Tanzi  (385)  an,  der  wiederholte  Durchgang  von  gewonnten  Reizen  von  einem 
Neuron  zum  anderen  bringe  eine  fortschreitende  functionelle  Hypertrophie  und  dadurch 
eine  fortschreitende  Annäherung  der  Neurodendron  hervor,  und  durch  die  innigere  Ver- 
bindung eine  grössere  Leichtigkeit  der  Transmission. 

In  der  Folge  nahm  Ramön  y  Cajal  (338)  als  anatomische  Unterlage,  ent- 
sprechend dem  Entstehen  neuer  Ideenverbindungen  bei  Erwachsenen,  die  Neuoildung 
von  Seitenzweigen  von  Nervenfortsätzen  und  von  dendritischen  Ausbreitungen  an. 

Lupine  (202)  glaubte,  man  könne,  um  die  sensitiven  und  sensoriellen  Anästhesieen 
und  die  Bewegungslähmungen  der  Hysterischen  zu  erklären,  in  den  Endigimgen  der 
Neurodendren  solche  Schnimpfunffsvorgänge  annehmen,  dass  dadurch  der  Contact 
zwischen  den  Neuronen  unterbrochen  und  die  Function  aufgehoben  würde.  Diese 
^Schrumpfung  rühre  von  chemischen  Veränderungen  des  Zellprotoplasraas  her;  die  Rück- 
kehr der  Function  werde  durch  Wiederherstellung  des  Contacts  hervorgebracht.  Diese 
Hv-pothese  würde  auch  zur  Erklärung  des  natürlichen  und  künstlichen  Schlafes  dienen. 

Dural  (125)  nimmt  in  den  Nerven  Verzweigungen ,  durch  welche  die  intemeuro- 
uischen  Verbindungen  zu  Stande  kommen,  amöboide  Bewegungen  an,  welche  durch 
die  Zu-  oder  Abnahme  der  Contiguität  die  Transmission  erleichtem  oder  ganz  ver- 
hindern. Durch  diese  Bewegungen  erklärt  er  den  Schlaf  und  das  Wachen,  die  erregende 
Wirkung  einiger  Substanzen,  den  hypnotischen  Schlaf  und  verschiedene  physische  Er- 
^«cheinungen. 

Nachdem  er  festgestellt  hat,  dass  in  der  ungeheuren  Mehrzahl  der  Fälle  die  Ver- 
bindungen zwischen  verschiedenen  Neuronen  durch  Berührung  oder  Zusammenkleben 
o<ler  „accolements"  zu  Stande  kommen,  legt  sich  Ren  au  t  (341)  die  Frage  vor:  Wie 
kann  man  sich  vorstellen,  dass  die  Articulation  eich  durch  Ankleben  ändern  kann? 
Nach  Renaut  würde  der  Contact  im  Niveau  der  rosen kranzförmigen  Varicositäten 
eintreten,  die  man  als  Normalzustand  und  nicht  als  pathologische  Erscheinung  längs 
den  Fortsätzen  der  Zelle  wahrnimmt.  Diese  Varicositäten,  deren  jede  einer  vacuolären 
Ausbreitung  längs  dem  protoplasmatischen  Filamente  entsprechen  würde,  entständen 
unter  dem  Einfluss  der  richtenden  Thätigkeit  der  Zelle.  Wo  diese  stattfindet,  verkürzen 
und  spannen  sich  die  feinen  Verzweigungen,  und  diese  Spannung  ändert  die  Genauig- 
keit des  Contact«.  Daher  kann  das  Neuron  dank  dieser  Varicositäten  sich  an-  und  ab- 
gliedern. 

Die  Frage  über  den  nervösen  Amöboismus,  oder,  wie  Lugaro  besser  sagt,  über 
die  Elasticität  der  Neurone,  ist  auch  der  experimentellen  Prüfung  unterworfen  worden. 
Ramön  y  Cajal  (339)  beobachtete,  dass  die  Verzweigungen  des  Axencvlinders  im 
Kleinhirn,  im  Riechkolben,  in  den  centralen  sensitiven  Ganglien,  im  Lobus  opticus 
u.  8.  w.  immer  dieselbe  Ausdehnung  haben,  weldier  Art  auch  die  Todesart  des  Thieres 
gewesen  sei  (Chloroform,  Verblutung,  Strychnin  u.  s.  w.).  Er  beobachtete  auch,  dass 
die  Endigungen  in  der  Retina  und  im  Lobus  opticus  der  Batrachier  immer  dasselbe 
Aussehen  zeigen  bei  Thieren,  welche  nach  langem  Aufenthalt  im  Dunkeln  getödtet 
wurden,  wie  bei  solchen,  die  mehrere  Stunden  lang  dem  directen  Sonnenlicht  ausgesetzt 
waren. 

Demoor  (104)  hat  gefunden,  dass  unter  dem  Einfluss  des  Morphiums,  des  Chlorais, 
des  Chloroforms,  eines  lange  dauernden  Reizes  die  Protoplasmafortsätze  der  Hirnrinde 
ihr  regelmässiges  Aussehen,  ihre  zarte  Bekleidung  mit  domigen  Anhängseln  verlieren 
and  varicös  erscheinen  mit  rosen  kranzförmigem  Bau.  Dieser  Zustand  würde  mit  der 
Rückkcdir  zum  Normalzustand  verschwinden.    Bei  anderen  Experimenten  hätte  derselbe 
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Autor  (105)  gefunden,  dass  ein  varioöser  Zustand  in  den  Fortsätzen  der  Zellen  der 
GeruchsBchleimhaut  bei  Fröschen  entsteht,  die  der  Einwirkung  des  Cocains  unterworfen 
wurden. 

Azoulay  (14)  hat  nach  da:  Methode  von  Oolgi  die  Centndorgane  tod  ICäusea 
untersucht,  die  von  gleichem  Alter  und  auf  dieselbe  Weise  getödtet  worden  waren,  eut- 
weder  nach  einstündis^  Aethemarkose  oder  nach  20  Minuten  lang  dauernder  Bdining. 
Die  auf  ganz  gleiche  Weise  zuberdteten  Präparate  haben  nicht  den  geringsten  Unter- 
schied gezeigt 

Stefanowska  (382)  hat  an  Meerschwdnchen  und  weissen  Mausen  beobachtet, 
dass  unter  der  Einwirkung  verschiedener  Beizmittel  (Elektrisirung,  chemische  Beize)  die 
Protoplasmaforts&tze  ein  rosenkranzförmiges  Aussehen  annehmen  und  zu  gleicher  Zeit 
ganz  oder  zum  Theil  die  Domen  verlieren.  Sie  schliesst,  dass  dieser  roeenkranzförmige 
Zustand  der  Dendriten  beim  erwachsenen  Ubiere  einen  Buhe-  oder  StiUstandszustand 
der  Function  beweise,  der  entweder  durch  Ermüdune  oder  durch  Vergiftung  mit  ver- 
schiedenen Substanzen  entstehen  kann.  Qu  es  ton  (331)  hat  Versuche  angestdit,  um 
die  morphologischen  Unterschiede  zwischen  im  Buhezustande  gekörten,  der  Kilte  oder 
lebhaften  Beizen  ausgesetzten  und  im  Winterschlaf  begriffenen  Thieren  aufzufinden. 
Er  hat  beobachtet,  dass  bei  geköpften  Thieren  die  feinen  Dendriten  ein  regehnässiges 
Aussehen  haben  und  mit  gut  ausgebreiteten  Anhangen  bedeckt  sind.  Bei  der  Kalte 
ausgesetzten  Thieren  findet  man  diffuBe  Zurückziehung  der  Domen  und  rosenknuu- 
förmigen  Zustand  der  feinen  Dendriten ;  bei  schmerzhaften,  lebhaften  und  lange  dauernden 
Beizen  ausgesetzten  ist  der  rosenkranzförmige  Zustand  viel  deutlicher  und  es  kwm  Bogir 
Zerreissung  der  Dendriten  stattfinden  durch  vollständige  Trennung  verschiedener  Kno- 
chen, die  sich  in  ihrem  Verlaufe  gebildet  haben.  Im  Winterschlaf  findet  man  einer- 
seits Zurückziehung  mit  rosenkranzförmigem  Zustand  der  Dendriten,  besonders  der 
feinsten,  andererseits  können  die  Anhänge  auch  mehr  ausgebreitet  erscheinen  als  in  der 
Buhe.  Er  schliesst  daraus,  dass  physiologische  Beizungen  die  ZuHammcaiziehuM  der 
Neurodendren  verursachen,  dass  diese  Contraction  in  geradem  Verhaltniss  zu  der  Starke 
und  Dauer  des  Beizes  zunimmt,  dass  sie  daher  in  der  Ermüdung  am  n-öesten  ist,  und 
dass  die  Unterdrückung  der  durch  diese  Betraction  bewirkten  Verbindung  die  directe 
Ursache  des  Schlafes  ist. 

Manouelian  (234)  hat  bei  im  höchsten  Grade  ermüdeten  Mäusen  ausgedehntem 
Verschwinden  der  Domen  und  auffallend  varicösen  Zustand  der  Fortsätze  b«>bacfatet 

Lugaro  (226)  kritisirt  diese  verschiedenen  Besultate.  In  Bezug  auf  die  nmtiTen 
Experimente  s&gt  er,  sie  könnten  wohl  der  Idee  der  Plasticität  der  Neurooendmi 
Grenzen  setzen,  aber  sie  nicht  ganz  verwerfen  lassen.  Man  kann  um  ihretwillen  die 
Fähigkeit,  eigentliche  amöboide  &wegungen  auszuführen,  ausschliessen,  aber  nicht  korze 
Propulsions-  und  Betractionsbewe^ngen,  die  doch  hinreichen  würden,  Contacte  hepii- 
stellen  und  zu  unterbrechen.  Audi  oie  positiven  Besultate  sind  verschiedenoi  Kritiken 
ausgesetzt,  sowohl  in  Bezug  auf  die  Art,  die  Vergleichung  mit  dem  Normalzustande 
anzustellen,  als  auch  die  Deutung  der  beobachteten  Thats£^en  und  auf  die  dabei  an- 

fewendete  Technik.  Lugaro  glaubte,  es  komme  vorzüglich  darauf  an,  das  nervöse 
ilement  zu  fixiren,  indem  man  es  am  Lebenden  in  einem  bestinmiten  functionellen 
Zustande  überraschte,  und  führte  Injectionen  mit  Cox 'scher  Flüssigkeit  in  die  Him- 
arterien  zuerst  des  lebenden,  nicht  narkotisirten  Thieree  aus.  Die  b^  solchen  Thieren 
erhaltenen  Bilder,  bei  denen  die  Zellen  unversehens  getroffen,  kurze  Zeit  gereizt,  ge- 
tödtet und  zu  gleicher  Zeit  fixirt  sind,  können  als  einem  diffusen  Beizzustande  ent- 
sprechend  betrachtet  werden,  zu  dem  ein  augenblicklicher,  allgemeiner  Beiz  hinzutntt 
Dann  untersuchte  er  zur  Vergleichung  mit  Cnloral,  Aether,  Chloroform  und  Morphium 
behandelte  Thiere.  Die  beobachteten  Thatsachen  waren,  zusammengefasst,  fönende: 
1)  Allgemeines  Fehlen  schwerer  Alterationen  an  den  Zellkörpem,  den  protoplasmatischen 
Stammen  und  den  stärksten  Verzweigungen ;  2)  Vorhandensein  von  nackten  und  Tari- 
cösen  Fortsätzen  in  sehr  gering  Zahl  und  mit  diffusem  Vorkonunen  bei  zwei  im  Zq- 
stande  des  Wachens  durch  Injection  der  Cox 'sehen  Flüssigkeit  getödteten  Hunden, 
und  bei  drei  morphinisirten ;  Gegenwart  anderer  auf  ähnliche  Weise  alterirter,  aber 
gruppenweise  angeordneter  Fortsätze;  3)  Armuth  und  selbst  vollkommenes  Fehl^  von 
Domen  an  vielen  kleinen  Protoplasmazweigen  bei  Thieren,  die  im  wachenden  Zustand 
getödtet  worden  waren;  4)  G^enwart  von  leichten  Varicositäten  in  Fortsätzen,  die 
noch  mit  Domen  bedeckt  waren,  bei  eben  diesen  Thieren,  aber  besonders  bei  den  mor- 
phinisirten ;  5)  fast  vollständiges  Fehlen  von  Varicositäten  und  üpp^  Bekleidung  mit 
dornigen  Anhängen  an  Dendriten  bei  tief  narkotisirten  und  durch  Chloroform,  Aetber 
und  Chloral  getSiteten  Hunden.  Bei  diesen  Experimenten  erschaut  die  Betraction  der 
Domen  als  sehr  deutlich  an  die  physiologische  Wirkung  der  Beize  gebunden.  Wi 
finden  sie  im  höchsten  Grade  verbreitet  bei  Thieren,  die  sich  schon  in  lebhafter  psy- 
chischer Err^uuR  befanden  und  beim  Anfang  der  fixirenden  Injection  auch  emen 
directen,  diffusen  Keiz  in  die  Hirnrinde  erfuhren,  wie  die  energischen  Muskelbew^gungcD 
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bei  Emp£uig  der  EiDspritning  deatlich  beweisen.  Dasselbe  zeigte  sich  auch  deutlich 
bei  einem  morphinisirten  Hunde,  bei  dem  die  Wiikung  des  Siforphiums  lebhafte  Er- 
regung veroTBachte.  Die  Gegenwart  von  Yaricositaten  oei  diesen  Experimenten  scheint 
die  Ix>lge  eines  yerlangerten  BetznnsBzustandes  zu  sein.  Lugaro  glaubt»  weil  die 
Einndimi^  an  den  Domen  sich  auf  diffuse  Weise  bei  Hunden  zeigt,  welche  durch  die 
Injection  einen  augenblicklichen  Beiz  der  Himneuione  erhalten  haben,  dass  diese  im 
Normalzustände  in  verhaltnissrnSssig  sehr  kurzer  Zeit  stattfinden  muss,  und  dass  wahr- 
scheinlich ihre  Dauer  der  Daner  des  Beizes  entsprechen  muss.  E^  meint  femer,  dass 
die  Bildung  der  Varicosititen  nicht  als  eine  schnelle,  unmittelbare  BcMiction  gegen  die 
Beize  zu  betrachten  ist,  sondem  nur  als  eine  Beaction  von  langsamer  und  später  Bildung, 
dnem  Bämüdungszustande  entsprechend.  Diese  Schlüsse  finden  ihre  Bestätigung  in  den 
Befunden  an  Hunden,  die  der  narkotisirenden  Wirkung  von  Chloroform,  AeUier  und 
Chloral  unterworfen  worden  waren;  wenn  die  Einziehung  der  Domen  Ausdruck  der 
Thätigkeit  ist,  wenn  die  Gegenwart  vcm  Varicoeitäten  an  den  ^nen  Dendriten  ^- 
müdung  anzeigt,  so  ist  es  natürlich,  dass  bei  tiefer  Narkose  beide  fehlen. 

Bei  der  phvsiologischen  Function  der  Nervenzelle  würde  also  die  Einziehbarkeit 
der  domigen  Annänge  nach  Lugaro  das  meiste  Interesse  darbieten.  Wenn  ein  Beiz 
auf  ein  Clement  ausgeübt  wird,  treten  nicht  alle  seine  Verbindungen  in  Thätigkeit; 
wenn  dies  der  Fall  wäre,  fände  keine  ernste  und  logische  Associ^tioD  statt,  d.  h.  eine 
solche,  die  durch  Gesetze  beherrscht  wird,  wie  die,  welche  die  objectiven  Thatsachen 
regeln  und  sich  durch  die  Erfahrung  der  Organisation  des  Gehirns  einprägen,  sondem 
eine  chaotische  Association,  weil  im  Bewusstsein  immer  zahlreichere,  oei  jeder  Ueber- 
lieferung  von  Element  zu  Element  in  geometrischer  Progression  wadisende  Vorstel- 
lungen aufistiegen.  Es  ist  also  nothwendig,  dass  in  dem  ThätigkeitszuBtande  der 
Nervenelemente  die  grosse  Mehrzahl  der  möglichen  Verbindungen  functionell  unter- 
drückt wird,  und  dass  diese  wiederhergestellt  werden,  sobald  der  Thätigkeitszustand 
des  Elements  aufhört,  um  die  Aufnahme  neuer  Beize  von  irsend  einer  Herkunft  möglich 
zu  machen.  Jedes  auf  irgend  eine  Weise  gereizte  Nervenelement  muss,  solange  es  mit 
der  Verarbeitung  des  erhaltenen  Beizes  beschäftigt  ist,  alle  seine  Zugbrücken  in  die 
Höhe  ziehen,  um  den  Zutritt  anderer  Beize  zu  vSdndem,  die  den  ersten  ableiten  oder 
unterdrücken  könnten.  Es  versteht  sich,  dass  die  Einziehung  der  Domen  und  die  dar- 
aus hervorgehende  Unterbrechung  immer  etwas  Belatives  haben,  und  dass  der  Zwischen- 
raum durch  stärkere  Beize  übersprungen  werden  kann,  welche,  sozusagen,  die  Auf- 
merksamkeit des  Elements  für  sich  in  ^spruch  nehmen.  So  erklärt  sich  nach  Lugaro , 
wie  die  logische  Aufeinanderfolge  der  Gedanken,  das  Festhaften  der  Aufmerksamkeit 
auf  eine  g^ewisse  Ideenreihe,  die  Unfähigkeit  der  gewöhnlichen  Beize,  in  das  Gebiet  des  • 
Bewusstseins  einzudringen,  wenn  die  Aufmerksunkeit  auf  einen  anderen  Gegenstand 
gerichtet  ist,  zu  Stande  kommen,  und  andererseits  wie  abnorm  starke  Beize  trotzdem 
eindringen,  den  Lauf  der  vorhandenen  Ideen  durchbrechen  und  einen  anderen  Strom 
von  phvsischen  Verbindungen  einführen  können.  Was  den  Schlaf  betrifft,  so  hält  der 
Autor  die  Wichtigkeit  der  Unterbrechung  der  intemeuronischen  Oontacte  für  ganz  se- 
cundär;  das  Charakteristische  des  Schlafes  sei  vielm^  die  allgemeine  Ausbreitung  der 
domigen  Anhänge,  mit  Erschöpfung  ihrer  Contractilität  zu  Anfang,  Fähigkeit  sich 
wieder  zusammenzuziehen  am  Ende  des  Schlafes. 

m.  Allgemeine  Pathologie  der  Nervenselle. 

Aufgabe  dieses  Capitels  würde  es  sein,  die  Haupttvpen  der  lÄsionen  festzustellen, 
denen  die  Nervenzelle  unterworfen  sein  kann,  sie  in  ihrer  Entwicklung  zu  verfolgen 
und  m^Ucher  Weise  sie  mit  der  sie  erzeugenden  Ursache  in  Verbindung  zu  bringen. 
Aber  wenn  die  Aufgabe  leicht  zu  definiren  ist,  so  ist  sie  schwer  zu  erfüllen.  Bestimmen 
wir  indessen  sogleicn  die  Grenzen,  zwischen  denen  sich  unsere  Untersuchung  entwickein 
muss.  Auch  nur  summarisch  alle  die  Alterationen  vorzuführen,  deren  Sitz  die  Nerven- 
zelle werden  kann,  würde  bei  der  Beschaffenheit  des  zu  behandelnden  Gegenstandes 
weit  über  die  Grenzen  unserer  Uebersicht  hinausgehen.  Unsere  Aufgabe,  um  sie  noch 
einmal  zu  bestimmen,  besteht  bloss  darin,  alle  B^bachtungsthatsachen  über  die  Patho- 
loge der  Nervenzelle  zu  sammeln,  die  durch  die  Färbunesmethode  von  Golgi  und 
Nissl  und  deren  Abänderungen  ans  Licht  gebracht  woroen  sind.  Wir  müssen  uns 
also  darauf  beschränken,  die  durch  diese  beioen  Methoden  nachweisbaren  Haupttypen 
der  liäsionen  anzuführen.  Läsionen  anderer  Art,  mögen  sie  zu  den  gewöhnlichen  Alte- 
rationen gehören,  die  jede  histolonsche  Methode  nachzuweisen  vermag,  oder  zu  der 
Gruppe  derer,  die  nur  specielle  MeUioden  im  Stande  sind  aufzuklären,  werden  uns  nur 
in  dem  Falle  beschäftigen,  wenn  ihre  Kenntniss,  wenn  nicht  unentbehrlich,  so  doch 
nützlich  zum  besseren  Verständniss  jener  Lasionen  ist,  die  speciell  durch  die  Methoden 
von  Golgi  und  Nissl  bekannt  geworden  sind. 

Die  methode  von  Golgi  ist  im  Stande,  in  den  Nervenzellen  Alterationen  sichtbar 


-    798    — 

zu  machen,  die  getrennt  oder  auch  gleichzeitig  die  Protoplasmafortsätze,  den  Zeilkdrper 
imd  den  Axencyiinderfortsatz  betref&D. 

An  den  Ftotoplasmafortsatzen  ist  die  am  häufigsten  angetroffene  Läsion  die  60 
genannte  varicöse  Atrophie  oder  der  rosenkranzförmige  Zustand.  Sie  be- 
steht wesentlich  in  dem  Erscheinen,  längs  des  Fortsatzes,  Ton  gewöhnlich  regelmässig 
festalteten,  runden  oder  ovalen  Anschwellungen,  welche  durch  mär  oder  weniger  dünne 
'ilamente  verbunden  werden ,  so  dass  sie  an  einen  Eosenkranz  erinnern.  Fast  immer 
geht  dieser  Alteration  —  an  den  Fortsätzen,  die  damit  normaler  Weise  versehen  sind  — 
eine  andere  vorher,  welche  auch  bisweilen  allein  vorhanden  sein  kann,  nämlich  dat^ 
Abfallen  oder  Ankleben  der  seitlichen  Dornen  der  Fortsätze.  Die  varieüsf 
Atrophie  beginnt  immer  mit  den  feinsten  dendritischen  Verzweigungen,  um  sich  nsdi 
imd  nach  zu  den  dickeren  protoplasmatischen  Stämmen  zu  erstrecken  und  kann  zuletzt 
den  ganzen  protoplasmatiscnen  Baum  der  Zelle  ergreifen.  Nicht  immer  aber  trifft  die 
varicöse  Atrophie  gleichzeitig  alle  feinen  Dendriten  einer  Zelle;  nicht  selten  beschränkt 
sie  sich  auf  eine  grössere  oder  kleinere  Zahl  derselben,  indem  sie  andere  ganz  unversehrt 
lässt.  Bisweilen  kann  man  sogar  an  derselben  Zelle  alle  von  einem  protoplasmatischen 
Hauptfortsatz  ausgehenden  Zweige,  oft  auch  mit  Einschluss  von  oiesem,  von  dieser 
Alteration  befallen  sehen,  während  der  Rest  des  protoplasmatischen  Baumes  keine  Zdcheu 
der  Läsion  darbietet,  Monti  hebt  in  seinen  Studien  über  den  Himembolismus,  über 
die  Inanition,  über  Malaria  wiederholt  die  Thatsache  hervor,  dass  nur  die  nach  einem 
aiterirten  Gefass  hinlaufenden  Protoplasmafortsätze  Zeichen  von  varicöser  Atrophie  auf- 
weisen und  zieht  daraus  eine  Stütze  für  die  von  Golgi  aufgestellte  These,  da*«  di»> 
Protoplasmafortsätzc  einfach  £rnährung6organe  der  Zelle  darstellen.  Bei  meinem  Stu- 
dium über  den  Hirnabscess  habe  ich  sehr  häufig  bei  den  längs  der  Abscesswand  li^endeii 
Zellen  mit  grosser  R^elmässigkeit  einen  roseiikranzförmigen  Zustand  der  Protoplasma- 
fortsätze nur  an  den  Zweigen  gesehen,  die  sich  nach  der  Abscesshöhle  richteten. 

Als  eine  besondere  Form  der  varicösen  Atrophie,  die  oft  nur  ihr  Anfangsstadium 
ist,  kann  man  jene  oft  beschriebene  Alteration  betrachten,  bei  der  die  feinsten  Deo- 
driten,  statt  in  eine  feine  Spitze  zu  endigen,  wie  im  Normalzustande,  an  ihrer  Spitze 
sich  keulenartig  verdicken. 

Die  starken  protoplasmatischen  Stämme  zeigen  selten  die  Charaktere  der  echt<^ri 
varicösen  Atrophie;  das  neisst  sie  sind  in  eine  ßeihe  von  Anschwellungen  verwandelt,  die 
unter  einander  durch  dünne  Stücke  verbunden  werden.  Ihre  gewöhnlichste  Alteration 
wird  dargestellt  durch  Unregelmässigkeit  der  Umrisse,  Höcker  und  Einbiegungen,  feiüe 
Zähnungen,  Erosionen,  Raunigkeiten ,  Kunzein,  sowie  durch  das  Auftreten  von  hellen 
Bäumen  in  ihrem  Innern  und  zahlreiche  Hisse;  letztere  trifft  man  auch  oft  sich  über 
den  ganzen  protoplasraatischen  Baum  erstreckend.  Aber  bei  diesen  sowie  bei  dem  Vor- 
kommen von  Lücken  und  Vacuolen  in  der  Dicke  der  Protoplasmastämme  muss  man 
sehr  vorsichtig  sein,  ehe  man  ihnen  pathologische  Bedeutung  zuschreibt  Nicht  selten 
sind  sie  die  Folgen  fehlerhafter  Technik,  sei  es  bei  dem  FLxirungsprocesse,  sei  es  bei 
der  metallischen  Durchtränkung.  Es  ist  kein  Zweifel  —  und  wer  ein  wenig  Erfahrung 
mit  der  Methode  von  Golgi  hat,  kann  es  bezeugen  —  dass  man  ein  solches  Aussehen 
auch  in  vollkommen  normalen  Geweben  antreffen  kann.  Man  kann  nur  dann  berechtigt 
sein,  der  Erscheinung  pathologische  Bedeutung  beizulegen,  wenn  die  Sache  sich  häufig 
wiederholt,  besonders  an  Elementen,  die  von  verschiedenen  anatomischen  Stücken  her- 
stammen, und  vorzüglich  in  dem  Falle,  wenn  zugleich  andere  Alterationen  von  im- 
zweifelhaft  pathologischer  Natur  des  Elements  selbst  oder  verwandter  Elemente  vor- 
handen sind. 

Die  varicöse  Atrophie  ist  in  einer  langen  Reihe  von  Krankheitsformen  angetroffen 
worden,  die  das  nervöse  Element  zu  gefährden  vermögen;  bei  einfachen,  allgcmdneo 
oder  örtlichen  Ernährungsstörungen,  Inanition  (Monti),  Entziehung  des  Wassers  (Per- 
nice  und  Scagliosi),  Anämie  (Massaro,  Lasio  und  Amenta),  Embolismus  (Monti,, 
Asphyxie  (Tirelli,  Mon  talti,  Dotto),  ischämische  Erweichung  (Mirto),  bei  Verände- 
rungen durch  physische  und  mechanische  Einwirkung,  directem  Traumatismus  (Te- 
d  es  Chi),  Erscnütterung  des  Thorax  und  Abdomens  (rarascandolo),  Durchschnei- 
dung  des  Rückenmarks  (Ceni),  Einwirkung  der  Elektricität  (Corrado),  Sideratioo 
(Mirto),  bei  den  verschiedenartigsten  Vergiftungen,  Merkur  (Dotto,  Tirelli),  Al- 
kohol <Berkley),  Chloroform  (Tedeschi,  Fieschi),  Morphium  (Traina),  Kicin 
(Berkley),   Ergotin   imd   Chinin   (Dotto),   Lathyrismus  (Mirto),    verdorbenen   Mat 


brennung  (Parascandolo),  Schlaflosigkeit  (Daddi);  bei  Infectionen,  TetÄUUs  (A'in- 
cenzi),  Diphtherie  (Pernice  und  Scagliosi,  Ceni),  Rabies  (Golgi).  Carbunkel 
(Noera),  Malaria  (Monti),  Hirnabscess  (Barhacci,  Fieschi,  De  Gaetano):  l« 
Geisteskrankheiten:   Aligemeine    Paralvse  (Colella,   Klippel   und  Azoulay,  Ti- 
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relli),  postepiieptische  Demenz  (Tirelli),  verschiedene  Formen  von  Psychose  (Cri- 
stiani);  bei  vielen  Krankheiten  von  verschiedener  Art:  Chorea  gesticulatoria  (Golgi), 
PellaCTa  (Bossi),  Bronchopneumonie  (Lionti). 

lieber  multiple  Fragmentation  der  Protoplasmafortsatze  sprechen  speciell  Paras- 
candolo  (Erschütterung  des  Thorax  und  Abdomen,  Verbrennungen),  Mirto  (Lathyris- 
mus),  Donetti  (Urämie),  Mirto  (ischämische  Erweichung). 

Auch  im  Protoplasmakörper  der  Zelle  vermag  die  Methode  von  Golgi  Alterationen 
nachzuweisen.  Da  diese  Methode  die  Silhouette  des  Nervenelements  darstellt,  muss  sie 
natürhch  leicht  alle  jene  abnormen  Zustände  zum  Vorschein  bringen,  welche  sich  durch 
VergTÖsserun^  oder  Verkleinerung  der  protoplasmatischen  Masse  zu  erkennen  geben. 
Da  jedoch  diese  Zustande  durch  andere  Methoden  viel  besser  und  mit  mehr  iSnheit 
der  Einzelheiten  dargestellt  werden,  besonders  durch  die  von  Nissl,  haben  die  mit  der 
Methode  von  Golgi  am  Zellkörper  wahrnehmbaren  krankhaften  Veränderungen  nur 
secundäre  Wichtigkeit,  weni^tens,  wenn  es  sich  nicht  um  so  bedeutende  Grössenver- 
änderungen  handelt,  dass  sie  sogleich  die  Aufmerksamkeit  auch  eines  oberflächlichen 
Beobachters  auf  sidi  ziehen.  Aber  abgesehen  von  diesen  Grössenverhältnissen  kann 
man  mit  Golgi 's  Methode  am  Zellkörper  noch  mancherlei  Alterationen  wahrnehmen: 
Kugelform  der  Zelle,  Höcker,  Einbiegungen,  Zähnungen,  zahlreiche  Rauhigkeiten,  Zer- 
rei.«6ung  in  SStücke,  Dasein  von  Lacunen  und  hellen  Stellen.  Bei  diesen  beiden  letzten 
Art«n  von  Läsionen  ist  es  auch  hier  nöthig,  sich  immer  vor  möglichen  Irrthümem  zu 
hüten,  die  von  Fehlem  der  Technik  herrühren.  Alterationen  dieser  Art  am  Zellkörper 
siDd  beschrieben  worden  bei  Eückenmarkserschütterung  (Scagliosi),  bei  Erschütte- 
rung des  Thorax  und  Abdomens  (Parascandolo),  iscMmischer  Erweichung  (Mirto), 
Sideration  (Mirto),  Quecksilbervemftung  (Dotto),  Vergiftung  durch  Chloroform 
(Fiese hi),  Morphium  (Traina),  Klein  (Berkley),  Neurin  (Mirto),  bei  lAthyris- 
mus  (Mirto),  bei  experimenteller  Glykosurie  (Amenta),  bei  Urämie  (Acquisto  und 
Pusateri,  Sacerdotti  und  Ottolenghi,  Gabbi,  De  Grazia),  bei  Schlaflosig- 
keit (Daddi),  bei  Rabies  (Golgi),  bei  Diphtherie  (Pernice  und  Scagliosi),  bei 
Malaria  (Monti),  bei  postepileptischer  Demenz  (Tirelli),  bei  Pellagra  (Kossi),  bei 
Bronchopneumonie  (Lionti). 

Im  Axency linder  ist  die  constan teste,  wenn  nicht  die  einzige  Alteration,  die  die 
Methode  von  Golgi  sichtbar  machen  kann,  eine  Form  der  Atrophie,  die  der 
varicösen  der  Protoplasmafortsätze  sehr  ähnlich  ist.  Allerdings  geht  aus  den  Be- 
schreibungen der  Autoren,  die  Alterationen  des  Axencylinders  mit  dieser  Methode 
beobachten  konnten,  nicht  mit  hinreichender  Sicherheit  hervor,  dass  es  sich  immer  um 
eine  einzige  Form  der  Alteration,  oder  um  zwei  einander  sehr  ähnliche,  aber  in  einigen 
Punkten  verschiedene  gehandelt  habe.  So  sprechen  einige  Autoren  einfach  von  einem 
ro8en  kranzförmigen  Zustande,  der  nach  seinen  Charakteren  mit  dem  in  den  Protoplasma- 
fortsätzen viel  häufiger  vorkommenden  vollkommen  identisch  zu  sein  scheint,  andere 
von  varicöser  Hypertrophie,  charakterisirt  durch  das  Vorhandensein  von 
knotigen,  spindelförmigen,  wurstförmigen  Anschwellungen  in  dem  Nervenfortsatze.  Die 
Bezeichnung  „varicöse  Hvpertrophie"  rührt  von  Golgi  her,  der  sie  zuerst  in  einem 
Falle  von  Chorea  gesticulatoria  beschrieb  und  dann  bei  der  Rabies  wiederfand.  Von 
ihr  spricht  auch  Colella  bei  der  Dementia  paralvtica  und  Tirelli  bei  der  post- 
epileptischen Demenz.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  im  Grunde  in  den  zwei 
Fällen  um  dieselbe  Alteration  handelt,  denn  auch  in  den  Protoplasmafortsätzen  kann 
die  varicöse  Atrophie  in  Form  von  Knoten  von  verschiedener  Grösse,  oft  auch 
von  verschiedener  Gestalt  und  bisweilen  auch  in  verschiedener  Anordnung  in  Bezug 
auf  die  Axe  des  Fortsatzes  auftreten.  So  können  z.  B.  die  Knoten,  statt  den  Fortsatz 
in  seiner  ganzen  Dicke  einzunehmen,  und  so  als  ein  angeschwollener  Punkt  in  seiner 
Axe  zu  erscheinen,  sich  als  seitliche  Vorsprünge  darstellen,  die  mit  breiter  Basis  dem 
Fortsatze  anhaften.  Ich  besitze  über  diesen  Gegenstand  nicht  genug  persönliche  Er- 
fahrung, um  die  Frage  zu  entscheiden  und  finde  auch  in  den  Beschreibungen  der 
Autoren  keine  genügenden  Entscheidungsgründe.  Von  varicöser  Atrophie  oder  rosen- 
kranzförmigem  Zustand  des  Nervenfortsatzes  sprechen  Traina  (Thyreoidektomie), 
Monti  (Embolie,  Inanition,  Malaria),  Mirto  (ischämische  Erweichung),  Ted  esc  hi 
(Chloroformvergiftung),  Parascandolo  (Verbrennung),  Rossi  (Pellagra),  Tirelli 
(allgemeine  Paralyse). 

Einige  Autoren  haben  auch  eine  andere  Alteration  des  Axencylinders  erwähnt, 
sein  Zerbrechen  in  zahlreiche  Bruchstücke  (Mirto  bei  ischämischer  Erweichung)  oder 
seine  Ablösung  von  dem  Ansatz  am  Zellkörper  (De  Grazia,  Urämie). 

Die  mit  der  Methode  von  Golgi  erkennbaren  Läsionen  lassen  gewöhnlich  ihre 
zeitliche  Aufeinanderfolge  deutlich  erkennen.  Sie  beginnen  mit  der  vancösen  Atrophie 
der  Protoplasmafortsätze,  welcher  der  Abfall  oder  das  Ankleben  der  Dornen,  wo  solche 
vorhanden  sind,  vorhergeht.  Diese  Atrophie  beginnt  an  den  feinsten  Dendriten  und 
schreitet  nach   dem  C^ntrum  fort,  bis  sie  die  grossen  Protoplasmastämme  ergreift,  die 
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munittelbar  ans  dem  2^körper  entspringen.  Auf  diese  Lasion  fol^;ai  die  Verinderan|;eo 
der  protoplaematischen  Masse;  zuletzt  wud  der  Axencylinder  ergriffen.  Beine  Alteration 
stellt  den  letzten  Schritt  zum  Zerfall  der  Zelle  dar,  er  zogt  an,  daas  das  Element  nicht 
mehr  fähig  ist,  seine  Function  auszuüben,  mit  anderen  Worten,  dass  es  endgültig  ver- 
loren ist  Ausnahmen  von  dieser  allgemeinen  B^geL  sind  sehr  selten ;  als  Beispiel  heben 
wir  die  Behauptung  Golella's  hervor,  in  emem  Falle  von  chronischem  Alkohohsmni 
habe  er  nur  den  Axencylinder  der  Zellen  alterirt  gefunden. 

Unendlich  viel  zahlreicher  und  verschiedaaartiger  sind  die  Lfisionen,  die  die 
Methode  von  Nissl  in  den  Nervenzellen  nachzuweisen  vermag.  Um  mit  Ordnung  bei 
dieser  Untersuchung  vorwärts  zu  gehen,  müssen  wir  zuerst  die  Xäsionen  der  drei  Grund- 
bestandtheile  der  Nervenzelle  getrennt  betraditen,  die  des  Kerns,  der  achromatischen 
Bubstanz  und  der  Nissl 'sehen  Schollen. 

Beginnen  wir  mit  den  letzteren,  da  sie  am  häufigsten  zum  Sitz  von  Alterationen 
werden.  Die  chromatischen  Körper chen  können  aus  pathoionschen  Gründen 
eine  grosse  Zahl  von  Verimderungen  ernhren,  deren  endlicher  Ausj^ang  mr  VerBchwinden 
aus  dem  Zellprotoplasma  ist.  Die  Erscheinung  im  Ganzen  ist  von  Mar  in  es co 
Ghromatolyse  genannt  worden,  und  die  Mehrzahl  der  Autoren  hat  diesen  Namen 
angenommen;  andere  nennen  sie  Auflösung  der  chromatischen  Körperchen. 
Die  aufeinander  folgenden  Stadien,  welcher  dieser  Process  durchläuft,  können  sehr  ver* 
schieden  sein.  Oft  siebt  die  Anwendung  verschiedener  Beasentien  etwas  abweichende 
Bilder,  und  verschiedene  Autoren  haben  es  für  passend  gehalten,  die  von  ihnen  be- 
obachteten Arten  der  Erscheinung  mit  besonderen  Namen  zu  bezeichnen;  oft  haben 
verschiedene  Autoren  für  dieselbe  Form  der  Alteration  verschiedene  Namen  angewendet 
Alles  dieses  hat,  wie  Ewing  mit  Becht  bemerkt,  nur  dazu  geführt,  über  diesen  Ge|^- 
stand  eine  grosse  Verwirrung  anzurichten,  so  dass  allgemein  das  Bedflrfnise  einer  gleich- 
förmigen ^amengebung  gefällt  wird. 

Ewing  hat  die  Chromatolyse  für  einen  wesentlich  immer  in  sich  identischen 
Vorgang,  bestehend  in  fortschreitender  Volumensabnahme  der  chromatischen  Körperchen 
bis  zu  mrem  gänzlichen  Verschwinden,  und  hierin  stimme  ich  vollkommen  mit  diesem 
Autor  überein.  Aber  die  Arten  der  Entwicklung  des  Krankhdtsnrocesses  können  sehr 
verschiedenartig  sein,  und  dadurch  kann  eine  grosse  Zahl  von  mikroekopischen  Bildern 
entstehen,  die  man  leicht  wieder  erkennen  kann  und  die  darum  mit  einem  besonderen 
Namen  bezeichnet  werden  müssen. 

Der  chromatolytische  Vorgang  b^innt  sehr  oft  mit  Anschwellung  der 
chromatischen  Kör  per  chen.  Aber  nicht  immer  ist  es  möglich,  dieses  Anfangs- 
stadium zu  erkennen,  es  ist  sogar  wahrscheinlich,  dass  es  nur  in  Verbindung  mit  ge- 
wissen besonderen  Ursachen  vorkommt,  welche  die  Chromatol^e  verursachen.  Am 
auffallendsten  ist  dies  beobachtet  worden  beim  Tetanus  und  bei  der  künstlichen  Xer- 
brühung,  aber  es  findet  sich  auch  in  Beobachtungen  über  gewisse  Vergiftungen  ange- 

Seben,  wie  bei  der  Vergütung  durch  Arsenik  (Nissl),  diSch  Antimon  (Beb  äff  er), 
urch  Btrychnin  (Goldscheider  und  Flatau),  dmrch  Morphium  (Ewing),  bei 
Botulismus  (Kempner  und  Pollack),  bei  Anän?ie  (Bcagliosi)  und  bei  Alkoholismus 
(An  d  r  i  e  ze  n).  J\il  ar  i  nes  co  bemerkte  femer  Anschwellung  der  chromatischen  Körperchen 
in  den  ersten  Stadien  der  reparativen  Phase,  die  auf  me  reactive  folgt  in  der  Reihe 
der  Veränderungen,  denen  die  Nervenzelle  in  Folge  von  Läsionen  ihres  Axencyiinders 
unterworfen  mm. 

Mag  eine  Anschwellung  der  chromatischen  Körperchen  vorhergeganeen  sein  oder 
nicht,  so  besteht,  wenn  der  chromatolytische  Process  einmal  begonnen  hat,  als  seine 
Endwirkung  i^  successives  Verschwinden  aus  dem  Zellprotoplasma;  dieses  Verachwinden 
kann  aber  auf  verschiedene  Weise  stattfinden.  Hier  müssen  wir  so^eich  bemerken, 
dass  die  chromatischen  Körperchen,  ehe  sie  verschwinden  und  selbst  ene  ihr  Volumen 
merklich  abnimmt,  einige  Versdiiedenheiten  zeigen,  die  im  Wesentlichen  ihre  Beziehungen 
zu  einander  und  zu  der  Grundsubstanz  betrenen.  Wir  wissen  schon  und  haben  es  in 
dem  anatomischen  Theil  ausführlich  vorgetragen,  dass  diese  Körperehen  in  den  ver- 
schiedenen ZeUtypen  nicht  allein  verschiedene  Formen  zogen,  sondern  besonders  auch 
verschieden  angeordnet  sein  können.  Nicht  selten  beobachtet  man  nun  in  den  Anfanp 
Stadien  der  Chromatolyse,  dass  die  chromatischen  Körperchen  diese  reffjdmassige 
Stellung  in  der  Masse  des  Cytoplasmas  verlassen,  welche  charakteristisch  für  die  Classe 
ist,  zu  der  das  Element  gehört,  und  sich  dag^en  mit  grosser  Unregelmässigkeit  an- 
ordnen. Diese  Erscheinimg  ist  besonders  sehr  deutlidi  in  den  stichochromen  ZeÜGi, 
und  man  findet  häufig  Erwähnung  einer  unregelmässigen  Anordnung  der 
chromatischen  Schollen  bei  diesen  Zellen  in  verschiedenartigen  Krankheitszu- 
ständen.  In  anderen  FäUen  verbinden  sich  die  chromatischen  Körp^t^en  in  Zellesi.  in 
denen  sie  im  Normalzustande  gut  von  einander  getrennt  sind,  mehr  oder  weniger  innig: 
mit  einander,  so  dass  das  Aussehen  eines  groben  Netzes  entsteht.  Diese  abnorme 
netzförmige  Anordnung  der  chromatischen  Schollen  ist  unter   anderen 
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angetroffen  wonden  von  Müozer  und  Wiener,  von  Marinesco  und  Bighetti  bei 
Unterbindung  der  Aorta  abdominalis,  von  Alsheimer  im  acuten  Delirium  und  von 
Berger  bei  l>aiientia  paraljtica.  Unter  anderen  Umstanden  kann  eine  noch  innigere 
VersdunelEung  der  Nissrecben  Schollen  zu  Stande  kommen,  so  daas  sie  zuletzt  un- 
förmliche BlöoEC  mit  unr^ielmassigem,  oft  unsicherem  Umrias,  und  sehr  veränderÜcher 
Grosse  bilden,  die  sich  nicht  sdten  an  irvend  dner  Stelle  der  Zelle  anhäufen.  Beck 
hat  diese  Verschmelzung  der  Schollen  zu  unregelmässigen  Blöcken  be- 
obachtet bei  Tetanns,  Daddi  bei  Hydrophobie,  und  ich  habe  sdir  charakteristische 
Beispiele  davon  bei  experimenteller  Cfholämie  gesehen.  Endlich,  und  dies  ist  der  ge- 
wöhnlichste, von  vielen  Autoren  angegebene  Zustand,  können  die  chromatischen  Schölten 
auffallende  Unbestimmtheit  der  Umrisse  aufweisen,  so  dass  sie  ohne  scharfe 
Grenzen  in  die  Grundsubstanz  überzugehen  scheinen.  Es  ist  unzweifelhaft,  dass  auf 
diese  Erscbeinang  die  Fizirungsweise  und  das  mehr  oder  weniger  voUkommene  Ge- 
lingen der  Färbung  viel  Einfluss  ausüben ;  aber  auch  unabhängig  von  diesen  Einflüssen 
kann  sie  vorhanden  sdn  als  Anzeichen  einer  beginnenden  Altmtion  des  ohromatiachen 
Elements. 

Wenn  der  chromatolytische  Process  sich  ziemlich  langsam  entwickelt,  veikleinem 
sich  ^wohnlich  die  chromatischen  Körperchen  allmählich  und  ziemlich  gleichmässig, 
bis  sie  das  Ausseien  von  Kömchen  anndunen;  man  kann  den  Vommg  mit  Ewing 
ab  gleichmässi^e  Verkleinerung  der  chromatischen  Körperchen  be- 
zeiclmen.  Wenn  die  Läsion  sich  dagegen  mit  eini^  Schnellirkeit  entwickelt,  bemerkt 
man  gewöhnlich  zuerst  Mangel  an  Gleichförmigkeit  in  der  Färbung  des  NissTsdien 
Körp^chens,  so  dass  es  aus  der  innigen  Verschmelztmg  von  besser  und  von  schlechter 
iärboaren  Theilen  zu  bestehen  scheint.  In  der  Folse  entfärben  sich  diese  letzteren  so 
sehr,  dass  sie  keine  Spur  von  Farbstoff  mehr  behiuten,  und  dann  sehen  die  Schollen 
wie  fein  durchlöchert  auf.  Nach  und  nach  scheinen  die  Theile,  die  noch  Farbe 
febthalten,  jede  Verbindung  unter  einander  zu  verlieren,  und  die  ursprünglichen  Schollen 
sehen  aus  wie  Gruppen  von  Körnchen  von  verschiedener  Gestalt  und  Grösse,  und 
halten  oft  den  Farbstoff  mit  verschiedener  Kraft  fest.  Es  scheint,  dass  es  sich  in  diesen 
Fällen  wesentlich  um  eine  fortschreitende  Auflösung  jener  cementirenden  G^rundsubstanz 
handelt,  die  Viele,  wie  Benda  und  Juliusburger,  in  der  Zusammensetzung  der 
chromatischen  Körperchen  annehmen.  Beispiele  einer  solchen  Alteration  werden  be- 
richtet von  Nissl,  Lugaro,  Jacotett  bei  Arsenikvergiftung,  von  Schaff  er  bei 
BleiTergiftung,  von  dem  Verf.  bei  experimenteller  Cholämie.  Ewing  giebt  diesem 
Vorgänge  den  Namen:  Gleichmässige  Subdivision  der  chromatischen 
Scholle.  In  anderen  Fällen  sieht  man  die  chromatischen  Schollen  sich  schnell  in 
eine  Reihe  sehr  feiner  Kömchen  auflösen,  welche  sich  mehr  oder  weniger  gleichmässig 
Qb«r  die  ganze  Protoplasmamasse  vertheilen,  der  sie  so  ein  sehr  charakteristisches, 
«taubiges  Aussehen  mitthdlen.  Diese  Erscheinung  beobachtet  man  gewöhnlich  in  den 
chromatolvtischen  Processen,  welche  sich  sehr  scnnell  entwickeln,  und  es  ist  eine  der 
gewöhnlichsten  Formen,  in  denen  man  die  Chromatolyse  antrifft.  Sie  ist  in  einer  sehr 
grossen  Anzahl  von  Zeilläsionen  angetroffen  worden,  die  von  den  verschiedenartig ten 
Un^aehoi  herriihren,  so  dass  es  zu  weitläufig  wäre,  sie  nur  aufzuzählen.  Die  Meisten 
bezeichnen  diese  blondere  Art  der  Chromatolvse  mit  dem  Namen  staubiger  Zer- 
fall, Ewing  nennt  sie  körnige  Subdivision  der  chromatischen  Scholle. 

Welches  auch  die  Reihe  der  auf  einander  folgenden  Veränderungen  sein  möge, 
die  die  chromatischen  Körperchen  bdm  Vorgang  der  Chromatolyse  durchmachen,  so 
ist  das  Endstadium  immer  dasselbe  und  wira  dai^esteilt  durch  das  endgültige  Ver- 
schwinden der  chromatischen  Substanz  aus  dem  Zellkörper.  Diesem  Stadium  hat 
Marin  es  CO  den  Namen  Achroma  tose  gegeben.  In  gleichem  Schritt  mit  den  Ver- 
änderungen der  Form  und  Grösse  der  chromatischen  Schollen  geht  gewöhnlich  bei 
Chromatolysls  die  fortschreitende  Abnahme  der  Verwandtschaft  dieser  Schollen  für  die 
Farbstoffe  einher,  so  dass  sie  im  Vergleich  mit  normalen  Elementen  mehr  oder  weniger 
blase  erscheinen.  Auch  diese  Erscheinung  des  Blasswerdens  der  chromatischen 
§chollen  hat  jedoch  ihre  Verschiedenheiten.  Bisweilen  tritt  es  sehr  frühzeitig  ein, 
]&  es  fesselt  am  frühesten  und  stärksten  die  Aufmerksamkeit  des  Beobachters.  Dies 
bemerkt  man  z.  B.  bei  Zellalterationen,  die  örtlichen  CirculationsstÖrungen  (Embolis- 
mus  etc.)  folgen.  Andere  Male  tritt  es  dagej^n  mehr  oder  weniger  spät  auf,  und  nicht 
»eilen,  wenn  die  Schollen  in  staubigen  Detritus  verwandelt  sind,  färbt  sich  dieser  fast 
«benso  stark,  als  die  normale  Scholle.  Die  Art  der  Fixirung  und  Färbune  übt  bei 
alledem  grossen  Einfluss,  wenn  sie  auch  nicht  alle  Schuld  trägt,  ebenso  ¥rie  diese  Ver- 
l&hrangBweisen  von  unbestreitbarem  Einfluss  auf  die  Schärfe  der  Umrisse  und  die  Leb- 
haftigkeit der  Farben  sind,  die  sowohl  normale,  als  pathologisch  alterirte  chromatische 
^Örperchen  zeigen  können.  Wenn  es  sich  femer  um  anatomisches  Material  handelt, 
niuss  man  immer  an  den  Einfluss  denken,  den  die  Leichenzersetzung  auf  die  Beschaffen- 
heit und  Färbimg  der  chromatischen  Schollen  ausüben  kann.   Eine  fortschreitende  Ab- 
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nähme  der  Yo-wandtechaft  fär  Farbstoffe  ist  in  der  That  eine  der  auttallendstea  und 
frühesten  Erscheinungen,  die  die  Entwicklung  dieses  Ptocesses  begleiten. 

Die  Chromatolyse  kann  auch  verscüie^ne  Gesichtspunkte  darbieten  je  nach  der 
Ausdehnung,  in  der  sie  im  Zellkörper  auftritt.  Bie  kann  an  allen  Punkten  zogldcb 
auftreteu,  und  dann  spricht  man  von  totaler  Chromatolysa  Häufiger  sind  mehr 
oder  weni^  beschränkte  Theile  der  Zelle  der  Sitz  dieser  Alteration:  partielle  Ghro- 
matolysis.  Diese  kann  verschiedener  Art  sein.  Wenn  der  Prooess  sich  nur  in  der 
den  Kern  unmittelbar  um^benden  protoplasmatischen  Zone  entwickelt,  spricht  mao 
von  centraler  oder  perinucleärer  Cnromatolyse,  wenn  sie  die  ganze  Peripherie 
der  Zelle  einnimmt,  nennt  man  sie  peripher  oder  marginal.  Unter  gewissen 
besonderen,  in  der  That  sehr  seltenen  Umständen,  kann  die  ChromatolTse  nur  diejenige 
Zone  des  Protoplasmas  betreffen,  die  zwischen  Kern  imd  Peripherie  in  der  Mitte  liest; 
diese  Form  nennt  man  intermediaria  oder  concentrica.  Endlich  kann  der 
chromatolytische  Prooess  nur  ein  mehr  oder  weniger  grosses  S^^ent  des  Zellkörpen 
betreffen,  und  in  diesem  Falle  nennt  man  sie  segmentaria  oder  circumscripta. 

Die  centralen  und  peripheren  Formen  der  Chromatolyse,  die  dann  gewöhnlich 
in  die  totale  übergehen,  geb^  sozusagen  den  Grundton  bei  aUen  Beschrdbungen  von 
positiven,  bei  Untersuchungen  über  das  Nervensystem  mittdst  der  NissTschen  Methode 
erhaltenen  Resultaten  an,  so  dass,  wenn  man  sich  nur  darauf  beschränkte»  die  Namen 
der  Autoren  und  eine  oder  die  andere  Form  der  Chromatolyse  anzuführen,  die  sie  be- 
obachtet haben,  sowie  die  Krankheitsform,  bei  der  sie  sie  gefunden  habe»,  so  bedeutete 
dies  ungefähr  ebensoviel,  als  die  pjize  bibliographische  Liste  der  mit  dieser  Methode 
ausgeführten  Untersuchungen  zu  wiederholen.  AnoererseitB  zei^  eine  auch  nur  flüchtige 
PriSung  der  Befunde  der  Autoren  schleich,  dass  die  penphere  und  die  cratnue 
Form  der  Chromatolyse  Erscheinunjgen  sind,  die  sich  ^anz  unabliängi^  von  der  Ursache 
entwickeln,  die  die  Chromatolyse  hervorgerufen  hat,  in  dem  Sinne  nämlich,  dass  eijier 
gewissen,  bestimmten  Ursache  die  eine  Form  melur  entspricht,  als  die  andere.  In 
jedem  Augenblick  findet  man  gleichzeitig  bei  derselben  Krankheitsform  ohne  Unterschied 
eine  oder  die  andere  Form  der  Chromatolyse  ang^eben,  sei  es  in  verschiedenen  Ab- 
schnitten der  Cerebrospinalaxe,  sei  es  auen  in  annlichen  Elementen,  die  einen  inte- 
grirenden  Theil  desselben  Abschnittes  ausmachen.  Dies  rechtfertigt,  wenigstens  bie  za 
einem  gewissen  Punkte  die  Vermuthung,  dass  es  wesentlich  von  binderen  biologischen 
Bedingungen  des  Elements,  das  den  Keiz  empfängt,  abhängt,  ob  auf  einen  Imuikhafteo 
Beiz  die  eine  oder  die  andere  Form  der  Cmx)matoly8e  f(3gen  soll,  dies  alles  hindert 
natürlich  nicht,  dass  unter  ganz  besonders  eigenthümüdien  Umständen  eine  sdir  inni^ 
Verbindung  zwischen  Ursache  und  chromatolytischer  Form  bestehen  könne.  Em 
schönes  Beispiel  bietet  uns  die  sogen.  Degeneratio  axonalis,  welche  in  einem 
Nervenelemente  in  Folge  der  Verstümmelung  seines  Axencylinderfortsatzes  auftritt 
Alle  Autoren  stinmien  darin  überein,  dass  die  Chromatolysis,  mit  wedcher  die  Ent- 
wicklung dieses  Processes  beginnt,  constant  die  centrale  oder  perinucleäre  Form  annimmt ; 
aber  die  Ausnahme  schwächt  nicht  die  BegeL 

Dies  alles  befreit  mich  davon,  Beispiele  von  dieser  Form  der  Chromatolyse  an- 
zuführen ;  ich  will  aber  die  gewöhnlichsten  Umstände  angeben,  unter  denen  die  änderen 
Formen  angetroffen  worden  sind.  Beispiele  von  segmentarischer  Chromatolyse  Bind 
gesehen  worden  bei  Bückenmarkserschütterung  (Bcagliosi),  bei  schneller  fjnwirkung 
noher  Temperatur  (Marinesco\  bei  Vergiftimg  durch  Veratrin  (Nissl),  bei  Urämie 
(Donetti),  bei  Cholämie  (Barbacci),  1:^1  Tetanus  (Beck,  Nissl),  bei  Diphthene 
(Pernice  und  IScagliosi),  Bubonenpest  (Lu^aro),  Babies  (Sabraz^s  und  Cabanne), 
Streptokokkenininfection  (Hom^n  und  Laitinen).  Viel  seltener  ist  die  concentruiche 
oder  intermediäre  Form.  Zuerst  beschrieben  von  Marinesco  bei  Paralysis  flaccida, 
wurde  sie  wiedergefunden  von  demselben  Autor  bei  Rabies,  von  Hom^n  und  Laitinen 
bei  Streptokokkeninfection.  Auch  ich  habe  bei  meinen  verschiedenen  Untersuchungen 
über  das  Nervensystem  einige  seltene  Fälle  davon  gesehen. 

Wenn  die  Chromatolyse  die  bei  weitem  häuf^te  Alteration  der  chromadflcbeQ 
Substanz  der  Nervenzelle  ist,  so  ist  sie  doch  nicht  die  einzige.  Bei  gewissen  besonderen 
Krankheitszuständen  haben  einige  Autoren  unter  dem  Namen  Polarisation  oder 
Lateralisation  der  chromatischen  Bubstanz  eine  eigenthümliche  Alteration  der 
N  i 88 r sehen  Körperchen  beschrieben,  bei  welcher  diese  wie  zurückgedrängt  und  ange- 
häuft werden  bald  nach  einem  Pole  der  Zelle,  bald  nach  einer  Stelle  der  Peripherie. 
Luzenberger  und  Corrado  elauben,  es  handle  sich  um  eine  bloss  mediani&che 
Erscheinung,  und  diese  Deutung  kann  vollkommen  richtig  sein,  wenn  man  sie  nur  ani 
die  besonderen  Umstände  beschränkt,  unter  denen  sie  von  diesen  Autoren  beobachtet 
wurde,  nämlich  bei  dem  Contrecoup  und  bei  der  Einwirkung  der  Elektricität  Aber 
auch  andere  Autoren  sprechen  von  einer  ähnlidhen  Erscheinung  (Donetti  [Decapu- 
lation],  P^choutre  [Tetanus],  Amabilino  [Addison 'sehe  Krankheit],  untö*  Tm- 
ständen,   in  denen  die  Einwirkung  eines  mecnanischen  Moments  als  Causa  efficiens 
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voIlkomiDeii  ausgeschlossen  werden  rnttss.  Es  ist  vidleicht  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
es  sich  in  solchen  FäUen  um  eine  ganz  besondere  Art  der  Ohromatolyse  handelt.  In 
dieser  Annahme  bestarken  mich  die  Resultate  einiger  noch  nicht  abgeschlossener,  noch 
veröffentlichter  Untersuchungen,  bei  denen  ich  wiederholt  in  einigen  Elementen  stau- 
bigen Zerfall  der  chromatischen  Schollen,  bald  auf  einen  Pol  der  Zelle,  bald  auf  einen 
S^OT  der  Peripherie  beschränkt,  feststellen  konnte,  während  düe  ganze  übrigp  Masse 
des  Protoplasmas  vollkommen  entfärbt  erschien.  Wenn  man  die  Erscheinung  in  ihrer 
Entwicklung  verfolg,  überzeugt  man  sich  leicht,  dass  es  sich  um  eine  Ohromatolyse 
handelt,  die  noch  nicht  in  allen  Punkten  zu  Ende  gekommen  ist. 

Nahe  verwandt  mit  den  ob^i  beschriebenen  E[rankheitszu8tänden  ist  die  von  einigen 
Autors  beobachtete  Erscheinung  einer  Concentration  der  chromatischen 
Eörperchen  nach  den  centralen  Theilen  der  Zelle,  wobei  der  periphere  Rand  ganz 
unbesetzt  bleibt.  Diese  Erscheinung  kann  leicht  mit  peripherer  Ohromatolyse  verwechselt 
werden.  Aber  die  geringe  Ausdehnung  der  von  chromatischen  Körperchen  freien  Zone, 
ihre  regelmässige  Anordnung  mit  contmuirlichem  Rand  und  vor  Allem  die  vollkommene 
Unversehrheit  der  nach  dem  centralen  Theile  zusammengedrängten  Körperchen  schützen 
vor  Irrthum.  Von  dieser  Erscheinung  spricht  besonders  Nissl  bei  der  Btrychnin- 
Vergiftung. 

£n(flich  müssen  wir  in  der  Reihe  der  Veränderungen,  denen  die  chromatischen 
Schollen  unterworfen  sein  können,  eine  auffallende  Zuna&me  ihrer  Verwandtschaft  zu 
den  Farbstoffen  anführen,  mit  anderen  Worten,  sie  können  sidh  viel  intensiver  färben, 
als  im  Normalzustande.  Diese  stärkere  Färbbarkeit  der  chromatischen  Kör- 
perchen geben  Nissl  und  Dehio  bei  der  Strvchninvergiftuug  an,  und  Donaggio 
Dei  da*  durch  salpetersaures  Silber.  Es  ist  unnötnig,  daran  zu  erinnern,  dass  man  sich 
bei  solchen  Beobachtungen  vor  Irrthümem  hüten  muss,  die  von  mangelhafter  Technik 
herriihren  können. 

Auch  die  achromatische  oder  Grundsubstanz  kann  verschiedenen  Formen 
von  Alterationen  unterworfen  sein.  Eine  der  häufigsten  ist  die  diffuse  Färbung 
derselben,  welche  bisweilen  auf  das  vollständige  Verechwinden  der  Nissl 'sehen  Kör- 
perchen folgt;  eine  andere  zeigt  sich  vom  ersten  Anfang  jener  Modificationen  an,  die  in 
ihr  während  der  Entwicklung  des  chromolv tischen  Processes  vor  sich  gehen.  Eis  ist 
schwer  zu  sagen,  ob  es  sich  m  solchen  Fällen  um  eine  besondere  Verwandtschaft  für 
die  Farbstoffe  handelt,  die  als  pathologische  Veränderung  in  der  Qrundsubstanz  enU 
steht,  oder  um  Tränkung  der  chromatischen  Substanz,  die  aus  den  in  Auflösung  be- 
griffenen Nis 8 r sehen  Körperchen  herstammt;  vielleicht  ist  die  erste  Hypothese  wahr- 
scheinlicher als  die  zweite.  Ewing  meint,  es  handele  sich  in  den  meisten  Fällen  um 
einen  ganz  künstlichen  Anschein,  hervorgebracht  entweder  durch  unvollständige  Ent- 
färbung, oder  durch  übermässige  Dicke  des  Schnittes  des  Zellkörpers  (welche  sdbstver- 
ätändlich  unabhängig  von  der  Dicke  des  ganzen  Schnittes  sein  kann);  oogleich  ich  aner- 
kenne, dass  unter  gewissen  Umständen  die  von  dem  Autor  angegebene  Erscheinimg  wirk- 
lich vorhanden  ist,  scheint  es  mir  doch,  dass  man  die  Möglichkeit  gewisser  Umstände  nicht 
leugnen  kann,  in  denen  wirklich  und  unabhängig  von  jedem  Kunstproduct  die  Grundsub- 
stanz die  Eigenschaft  erwirbt,  den  Farbstoff  blass  und  diffus  festzuhalten.  Das  Auftreten 
dieses  Zustandes  theilt  auch  dem  Ganzen  des  mikroskopischen  Bildes  der  Nervenzelle 
besondere  Eij^enthümlichkeiten  mit,  indem  diese  Mitfärbung  der  achromatischen  Substanz 
oft  die  Möglichkeit  gewährt,  die  Protoplasmafortsätze  viel  weiter  zu  verfolgen,  als  unter 
gewöhnlichen  Umständen,  bis  zu  den  Theilungen  zweiter  und  selbst  dritter  Ordnung. 
Auf  diese  Weise  verdunkelt  das  mit  der  Nissr  sehen  Färbung  erhaltene  Bild  der  Zeile 
ein  wenig  dasjenige,  welches  uns  die  Methode  von  Golgi  mit  viel  grösseren  Einzelnheiten 
und  Besonderheiten  zu  liefern  pflegt.  Nissl  lenkte  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  diese 
Thatsache,  die  dann  von  zahlreichen  Beobachtern  angetroffen  wurde.  Ein  ähnlicher 
Zustand  wurde  beschrieben  bei  Zerreissung  von  Nervenstämmen  (Foä),  bei  Sideration 
(Mirto),  bei  Einwirkung  hoher  Temperatur  (Gold scheider  und  Flatau,  Brasch, 
Marinesco),  bei  Asphyxie  (Tir eil i,  Montalti),  bei  Anämie  (Scagliosi),  bei  Ver- 
giftung durch  Blei  (Nissl),  durch  Antimon  (Seh  äff  er),  durch  Phosphor  (Nissl), 
durch  salpetersaures  Silber  (Nissl),  durch  Brom  (Pandi),  durch  Alkohol  (Dehio, 
Stewart),  durch  Malonnitrit  <Goldscheider  und  Flatau),  durch  Strychnin  (Nissl), 
durch  Morphium  (Nissl),  durch  Nicotin  (Vas),  durch  Neurin  (Mirto),  bei  Lathy- 
rismus  (Mirto),  bei  Urämie  (Acquisto  und  Jrusateri,  De  Grazia),  bd  Tetanus 
(Beck,  P^choutre,  de  Bück  und  Demoor),  bei  Diphtherie  (Murawieff),  bei 
Hydrophobie  (Ewing),  bei  Streptokokkenin fection  (Hom^n  und  Laitinen),  bei  acutem 
Delirium  (Alsheimer),  bei  vielen  Geisteskrankheiten  (Cristiani),  bei  Myxödem 
(Muratow). 

In  dem  anatomischen  Theile  haben  wir  ausführlich  über  die  von  der  Mehrzahl  der 
Autoren  anerkannte  morphologische  Eigenthümlichkeit  der  achromatischen  Substanz 
gehandelt,  dass  sie  nämlicn  aus  einem  Geflecht  feiner  Fibrillen  besteht.  Dieses  fibriliäre 
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Aussehen  zeigt  sich  sehr  deutlich  an  Stdlen^  wo  der  cbromolvtisohe  Ptocess  bis  zum 
Endstadium  des  vollkommaien  Verschwindeiis  der  chromatisciieD  Körpercheo  geUogt 
ist,  und  man  kann  es  besser  durch  die  Hämatoz^linfärbuag  von  Delafield  zur  fS- 
sdieinung  bringen,  als  durch  die  Methode  von  liissL  Es  eeschieht  jedoch  in  videD 
Fällen,  &aß  in  Elementen,  in  denen  das  Chromatia  in  seine  letzte  Phase  eingetreteo  ist, 
die  Grundsubstafiz  nicht  melur  &n  gestreifteB  Aussehen  zeigt,  sondern  sich  mehr  oder 
weniger  feinkörnig  darstellt.  Dieser  Alteration  hat  Marinesco  den  Namen  Achro^ 
matol]^sis  beigelegt  Sie  ist  immer  ein  Zeichen  schweren  Erjzriffenaeins,  oft  einer 
nicht  wieder  herzustellenden  Alteration  des  von  ihr  ergriffepen  Sements.  Die  Aebro- 
matolysis  ist  angetroffen  worden  bei  Inanition  (Lugaro  und  Chioazi,  Daddi),  bei 
Entziehung  des  Wassers  (Pernice  und  Scaffliosi),  bei  Verbrennungen  (Parascan- 
dolo),  bei  Babies  (Marinesco),  bei  Pest  (Juuearo),  bei  Botulismus  (Marinesco), 
bei  Hirneiterungen  (Barbacci,  Fieschi,  De  Qaetano),  bei  Pellagra  (Bossi),  bei 
allgemeiner  Paralyse  (Belmondo). 

Es  geschieht  bisweüoi  in  Elementen,  die  in  vollständiger  ChromatolvBe  begriffen 
sind,  una  in  denen  die  Grundeubstanz  die  Eigenschaft  erworben  hat,  sich  mehr  oder 
weniger  diffus  zu  färben,  dass  diese  nicht  mehr  mit  ihrem  normalen  Aussehen  erscheint,  als 
eine  gleichförmige  Masse,  durchzogen  von  mehr  oder  weniger  feinen,  nach  verschiedeoeo 
Biditungen  lautenden  linien,  sondern  ein  mehr  oder  weniger  grob  netzförmiges  Aue> 
sehen  annimmt  Die  Substanz  selbst  scheint  sich  zu  mehr  ^er  weniger  dicken  ^ndeln 
zu  verdichten,  an  denen  oft  noch  ein  fibrillärer  Anschein  zu  erkennen  ist,  und  die,  sich 
auf  verschiedene  Weise  schneidend,  verschieden  grosse  und  verschieden  gestaltete,  aber 
immer  sehr  unregelmässige  Räume  b^enzen.  Rothmann  vergleicht  das  so  ent- 
stehende Bild  einer  Bienenwabe,  und  bezeidmet  die  Alteration  als  bienenwaben- 
artige  Zusammensetzung.  Der  Vergleich  scheint  mir  eigentUch  nicht  sehr  glück- 
lich; in  einer  Wabe  handelt  es  sich  um  Räume  von  sehr  regelmässiger  Geitalt,  tod 
gleicher  Grösse  und  sehr  regelmässig  neben  einander  liegend ;  man  könnte  den  Bau  eher 
aem  eines  Schwanunes  vergleichen  und  könnte  daher  me  Alteration  als  spongiösen 
Zustand  der  Grundsubstanz  bezeichnen.  Ausser  von  Rothmann  und  Righetti 
bei  Unterbindung  der  Aorta  abdominalis,  ist  diese  Erscheinung  von  Caterina  h& 
Typhus  und  von  Alsheimer  bei  Delirium  acutum  beobachtet  worden. 

Bei  weit  fortgeschrittenen  Graden  einer  Zellalteration  kann  die  Grundsubstanz  eine 
grössere  oder  geringere  Menge  von  echten  Vacuolen  zeigen;  dies  sind  helle,  runde 
Räume,  von  verschiedener  Grosse,  mit  vollkommen  scharfen,  regelmäßigen  Grenzen,  die 
in  die  Masse  der  Grundsubstanz  ausgehöhlt  sind.  8ie  können  oisweilen  nur  einen  Ab- 
schnitt der  Zelle  einnehmen,  z.  B.  die  Peripherie.  Wenn  in  diesem  Falle  die  Vacuoleo 
zusamm en f  1  iessen  und  zerfallen,  so  kann  daraus  ein  sehr  charakteristisches  gefranzte^ 
Aussehen  des  Zeilumrisses  entstehen,  wie  man  es  bei  vielen  Beobachtungen  anee- 
merkt  findet  Oefter  sind  die  Vacuolen  über  die  ganze  protoplasmatische  Masse  diffus 
zerstreut,  und  bisweilen  so  zahlreich,  dass  das  Element  in  einen  Haufen  von  rundlichen, 
von  einander  durch  mehr  oder  weniger  dünne  Schndewände  getrennte  Höhlungen  ver- 
wandelt wird.  Diese  Vacuolendegeneration  fand  sich  am  häufigsten  vor  der 
Einführung  der  Niss loschen  Methooe  in  die  histologische  Technik  beschrieben;  die 
Untersuchungen  von  Kreyssig  (Virchow's  Archiv,  Bd.  102),  von  Trezebinski 
(Virchow's  Archiv  Bd.  107)  und  Anderen  haben  klar  bewiesen,  dass  es  sich  in  den 
meisten  Fällen  um  Kunstproducte  handelte,  erzeugt  durch  unvollständige  Fixirung  mit 
Chromsalzen.  Nach  Held  und  Ewing  sollen  sie  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
die  Folge  von  beginnender  Leichenzersetzung  sein.  Held  aai  auch  ihre  Bildung  unter 
dem  Mikroskop  verfolgt;  in  frisch  untersuchten  Geweben  erschienen  sie  zuerst  m  den 
chromatischen  Körpercnen  und  m  ihrer  Nähe  und  schweU^i  bei  Zugabe  von  Wasser 
stark  an.  In  gehärteten  Geweben  hänge  ihre  Gestalt  und  Grösse  genau  von  dem  ange 
wendeten  Fixirungsmittel  ab.  Dies  scheint  jedoch  nicht  die  Ansicht  der  meisten  Autoreo 
zu  sein.  Bei  experimentellen  Untersuchungen,  wo  das  Material  in  einem  Zustand  un- 
zweifelhafter Frische  fixirt  wird,  haben  viele  Beobachter  die  Gegenwart  von  Vacuoleo 
im  Zellprotoplasma  mit  voller  Sicherheit  feststellen  können.  Die  Vacuolend^enerati(Mi 
trifft  gewöhnlich  einzelne  Elemente,  und  dies  würde  schlecht  mit  einer  Ursache  ^ 
allgemeiner  Art  übereinstimmen,  wie  anfangende  Leichen  Zersetzung.  Ueberdies  be- 
obachtet man  die  Vacuolen  m  den  meisten  Fällen  in  Zellen,  die  zugleich  deutliche 
Zeichen  von  tiefen  Alterationen  ihrer  anderen  Bestandtheile  darbieten,  besonders  in  desi 
chromatischen  Körperchen,  die  gewöhnlich  ganz  verschwimden  sind,  und  oft  auch  im 
Kern.  Auch  dies  spricht  sehr  zu  Gunsten  der  Hypothese,  dass  es  sich  hier  um  einen 
echten,  eigentlichen  pathologischen  Vorgang  handelt  Die  Vacuolenbildung  ist  auch 
von  einigen  Autoren  Schritt  für  Schritt  in  ihrer  Entwicklung  verfolgt  worden,  besondtf^ 
von  Juliusburger  (184),  der  von  ihr  folgende  Beschreibung  giebt:  Die  Entstehung 
einer  Vacuole  kündigt  sich  dadurch  an,  dass  im  Zellleib  eme  rundliche  Partie  des 
Protoplasmas,  welche  in  den  verschiedenen  Zellen  keine  constante  Lage  innehält,  lichter 
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enchetnt,  als  ihre  Umgebung.  Dieser  Theil  des  ProtoplasmaB  zeigt  tinctoriell  ein 
anderes  VerhAlten  als  das  ülmge  Zeliprotoi^asma,  indem  er  allmählidi  die  Fähigkeit 
verliert,  Farbstoffe  aufsmiehmoi«  Man  sidit  Bilder,  wo  drciimscripte  Fartieen  des  Zell- 
protoplasmafi  eine  geringere  Färbung  haben,  als  ihre  Umgebung;  man  stösst  weiterhin 
auf  ^ieUen,  worin  schon  eine  grössere  Differenz  der  FSrbnn^  erscheint,  Ins  schhesslich 
eine  TÖllie  farblose  Steile  im  Protoplasma  auftritt  Schon  m  jenem  Fröhstadium  der 
VacuolenDildung,  wo  noch  eine  scharf  umschriebene  Partie  des  Zellprotoplasmas  lichter 
erschdnt  als  ilue  Umgebung,  sieht  man  an  dieser  Stelle  die  Kömchen  der  Granula 
nicht  mehr  in  der  oben  diarakterisirten  Qrundsubstanz  li^oi«  An  Uebereangsbildem 
kann  man  verfolgen,  wie  die  Kömer  immer  feiner  werden  und  schliesslich  völlig  ver- 
schwinden. Dem  ZeiriEall  fallen  auch  die  Granula  in  der  nfiefasten  Umgebung  der  erwärmten 
ciicumscripten  Partie  des  Zellprotoplasmas  anheim,  und  die  ausgebildete,  meist  von 
k^nisem  oder  fädigem  Inhalt  freie  Vaooole  erscheint  begrenzt  von  Üeinen,  intensiv 
gefärbten  Kömchen.  Juliusburger  hat  diesen  Bildnngsprooess  der  Vacuolen  an 
einem  in  epileptischem  Zustande  gestorbenen  Individuum  beobachtet  und  studirt; 
Schaff  er  stimmt  bei  seinen  Untersuchungen  über  Inanition  vollkommen  mit  seiner 
Beschreibung  uberein.  Die  vacuoläre  Degeneration  ist  dann  von  einer  bedeutenden  Zahl 
von  Forschern  unter  den  verschiedensten  Umständen  beobachtet  worden:  bei  Bücken- 
markserBchütterung  (L  uzen  berger,  Scagliosi),  bei  Erschütterung  des  Thorax  und 
Abdomens  (Parascandolo),  hei  dem  Tode  durch  E^lektricität  (Corrado),  bei  der 
Sideration  (Mirto),  bei  Inanition  (Lugaro  und  Chiozzi,  Marinesco,  Tarasse- 
witsch),  bei  Entziehung  des  Wassers  (Pernice  und  Scagliosi),  b«  Unterbindung 
der  Aorta  (Sarbö),  bei  Asphyxie  (Montalti),  bei  passiver  Gongestion  (Daddi),  in 
zerstörenden  Herden  (Acouisto  und  Pusateri,  Barbacci,  Brasch),  bei  ver- 
schiedenen Veigiftungen,  durch  Arsenik  (Soukanoff),  durch  Mercur  (Dotto),  durch 
salpetersaures  Silber  (D  o  n  a  g  g  i  o) ,  durch  Aluminium  (D  ö  1 1  k  en) ,  durch  Chloroform 
(Schmidt),  durch  Morphium  (Sara tschow),  durch  Cocain  (Daddi),  durch  Lathyris 
sativa  (M i  r t o) ,  bei  Autointoxicationen.  Cholämie  (Barbacci),  Koprostase  (C r i s t i a n ij , 
bei  I)ecapRulation  (Oet tinger  und  Nageott e),  bei  experimenteller  Glykosune 
(Amenta),  bei  Schlaflosigkeit  (Daddi);  bei  Infectionskrankheiten,  Tetanus  (Beck, 
De  Bück  undDemoor),  bei  Diphtherie  (Babes,  Murawieff),  bei  Babies(Nagy, 
Bchaffer,  Gol^i,  Caterina,  Alfieri,  Babes,  Daddi),  bei  Pest  (Babes),  bei 
Botulismue  (Marinesco),  bei  Typhus  (Aschaffen bürg  und  Nissl,  Caterina, 
Babes,  Guizzetti),  bei  Cholera  (Ljubimow,  Popof^,  bei  Perforationsperitonitis 
(Barbacci),  bei  der  Paralyse  von  Landry  (Oettinger  und  Marinesco),  bei  Tabes 
(Colella),  bei  allgemeiner  Paralyse  (Anglade,  Berger,  Noera),  bei  Delirium 
acutum  (Popoff),  bei  Epilepsie  (Kispal  und  Anglade),  bd  verschiedenen  Geistes- 
krankheiten (Cristiani). 

Wie  die  Methode  von  Nissl  nicht  sehr  geeignet  ist  zum  anatomischen  Studium 
des  Kerns  der  Nervenzellen,  so  ist  sie  dies  auch  nicht  für  seine  pathologischen  Ver- 
änderungen. Dennoch  erfährt  der  Kern  im  Verlauf  vieler  Zellalterationen  so  tief 
gehende  Veränderungen,  dass  sie  audi  mit  Anwendung  dies^  Färbungsmethode  voU- 
lt(Mnmen  deutlich  gemacht  werden  können. 

Eine  der  Veränderungen,  die  auch  bei  oberflächlicher  BeolNichtung  leicht  ins  Auge 
fällt,  betarifft  das  Volumen  des  Kerns;  unter  manchen  Umständen  ist  er  mehr  oder 
weniger  vergrössert,  unter  anderen  verkleinert  Anschwellungen  des  Kerns,  die 
mehr  oder  weniger  auffallend  sind  und  bis  zu  einem  echten  nydropi sehen  Zu- 
stande gehen  können,  sind  bei  der  faradisohen  Beizung  der  Zelle  von  fast  allen  Autoren 
beschrieben  worden,  die  sich  mit  diesem  G^enstande  beschäftigt  haben,  bei  Er- 
schütterung des  Thorax  und  Abdomens  (Parascandolo),  bei  Ver^tung  durch  Urin 
(Gabbi  und  Antinori),  bei  Urämie  (Donetti,  Gabbi),  bei  Cholämie  (Malfi  und 
Antinori),  bei  Verbrennungen  (Korolenko),  bei  Tetanus  (Marinesco,  P^chou- 
tre),  bei  Rabies  (Alfieri),  bei  Pest  (Nepveu),  bei  Botulismus  (Kempner  und 
Pollack),  bei  Porforationsperitonitis  (Barbacci),  bei  Puerperalfieber  (Caterina), 
bei  Landry 'scher  Paralyse  (Oettinger  und  Marinesco),  bei  Delirium  acutum 
(Alsheimer,  Mayer)  tiei  Delirium  tremens  (BonhÖffer),  bei  Hysterie  (Mayer), 
bei  Myxödem  (Withwell). 

Die  V  er  Kleinerun  gen  des  Kerns  können  mit  Alterationen  der  Gestalt  oder 
des  Inhalts  verbunden  sein,  oder  nicht.  Einfache  Vermindemngen  des  Volumens  ohne 
andere  begleitende  Alterationen  wurden  beobachtet  in  Folge  von  Dun^schneidung  von 
Nervenstämmen  (Flemming),  in  Folge  der  Unterbindung  der  Aorta  (Münz er  und 
Wiener),  bei  Vemftungen  durch  Arsenik,  Phosphor,  Morphium,  Veratrin  (Nissl), 
bei  Lathyrismus  fM^irto),  bei  Rabies  (Grigorjeff  und  Iwanoff),  bei  Cnolämie, 
(Barbacci),  bei  Tetanus  (Nissl),  bei  Perforationsperitonitis  (Barbacci),  bei  Diph- 
therie (Pernice  und  Scagliosi),  bei  Typhus  (Guizzetti),  bei  Pellagra  (Ro8si)| 
bei  Bronchopneumonie  (Lionti). 


—    806    — 

Häafiger  sind  die  yerkleinerten  Kerne  auch  in  ihr^  Form  teräDdert;  die  Umrisfie 
werden  unr^elmässig»  sinuöe,  und  dann  spricht  man  epedell  von  Schrumpfung  der 
Kerne,  wie  man  sie  in  Folee  von  Zerreissung  von  Nerven  (Marines co)  beBchrieben 
hat,  femer  nach  Unterbindung  der  Aorta  (&arb6),  bei  Inanition  (Lugaro  und 
Chiozzi),  bei  Vergiftung  durch  salpetersaures  Silber  (Nissl),  durch  Aiaminium 
(Döllken)i  durch  Alkohol  (Nissl),  oei  Lathyrismus  (Mirto),  bei  Cholämie  (Bar- 
bacci),  bei  Diphtherie  (Pernice  und  Scagliosi),  bei  Puerp^ralfieb^  (Caterina), 
bei  Pellagra  (Bossi),  bei  der  Ad  diso  naschen  Krankheit  (Amabilino),  bei  allge- 
meiner Paralyse  (Anglade,  Berger,  Noera),  bei  Delirium  tremens  (Bonhoffer). 

Endlich  können  verkleinerte  Kerne  zugleich  Alterationen  ihres  Inhaltes  aufweisen, 
indem  dieser  vollkommen  homogen  wird  und  sich  mit  dem  Farbetoff  diffna  und  gleich- 
massig färbt.  In  solchen  Kernen  ist  die  Form  in  den  Anfangsstadien  der  Alteration 
fewöhnUch  wohl  erhalten,  höchstens  übertreibt  der  Kern  seine  Neigung  zur  ovalen 
'orm,  aber  in  den  vorgerückten  Stadien  ändert  «ich  auch  die  Form,  der  Umriss  wird 
eingebogen,  der  Kern  sdirumpft  ein.  Diese  besondere  Veränderung  wurde  zuerst  von 
6arb6  l^eschrieben  unter  dem  Namen  acute  Homogenisirung  mit  Atrophie; 
er  führte  sie  unter  den  secundären  Läsionen  nach  Unterbindung  der  Bauchaorte  auf, 
und  nach  ihm  wurde  sie  in  zahlreichen  Krankheitszuständen  von  verschiedenen  Autoren 
angetroffen,  so  bei  Bückenmarkserschütterung  (Scagliosi),  bei  Sideration  (Mirto),  bei 
Inanition  (Schaff  er),  bei  Ligatur  der  Aorta  (Bighetti),  bei  Asphyxie  (Montalti, 
Dotto),  bei  Vergiftung  durch  Phosphor  (Nissl,  Sarbd),  durch  salpetersaures  Süber 
(Donaggio),  durch  Kohlenoxyd  und  Schwefelwasserstoff  (Borri),  durch  Chlorsäuren 
kali,  kohlensaures  Auunoniak  und  Urin  (Gabbi  und  Antinori),  durch  Morphium 
(Caterina),  bei  Urämie  (Acquisto  und  Pusateri,  Gabbi,  De  Grazia),  bei 
Cholämie  (Malfi  und  Antinori,  Barbacci),  bei  Tetanus  (Nissl,  De  Bück  und 
Demoor),  bei  Pest  (Lugaro),  bei  der  Addison 'sehen  Krankheit  (Amabilinoi, 
bei  allgemeiner  Paralvse  ((3olucci,  Noera). 

In  gewissen  Fällen  färbt  sich  zwar  der  Inhalt  des  Kerns  gleichmässig,  nimmt  aber 
nicht  denselben  Farbenton  an  wie  die  anderen  Bestandtheile  der  Zelle,  l>e8onders  der 
Nucleolus  und  die  chromatischen  Schollen,  sondern  eine  andere  Nuance.  Anstatt  z.  B. 
mit  Thionin  eine  Schattinmg  von  Blau  anzunehmen,  wird  er  mehr  oder  weniger  deutlich 
violett.  Diese  eigen thümlicne  Metachromie  habe  ich  bei  vielen  patholo^schen  Zu- 
ständen '  beobachtet  und  in  meinen  Arbeiten  beschrieben,  besonders  m  der  über  experi- 
mentelle Qiolamie.  Auch  andere  Autoren  haben  darauf  hingewiesen.  Aber  in  viel  auf- 
fallenderer Weise  fand  ich  sie  bei  meinen  Studien  über  die  Leichenveränderungen  der 
Nervenzelle,  und  bin  daher  sehr  zweifelhaft  über  die  richtige  Deutung  der  Erscheinung, 
so  dass  ich  nicht  mit  Sicherheit  sagen  kann,  ob  sie  wirklidhen  Werth  als  pathologische 
Erscheinung  besitzt  oder  nicht,  vielmehr  die  Folge  eines  zufälligen  Vorkommens  dar- 
stellt, vielleicht  in  Folge  unvollkommenen  Gelingens  der  Härtung  oder  wahrscheinlich 
der  Färbung. 

Einige  Autoren  sprechen  dag^en  nicht  von  acuter  Homogenisirung  mit  Atrophie, 
sondern  von  Mitfärb.un^  des  Kerns.  Es  folgt  nicht  deutlich  aus  ihren  Be- 
schreibungen, ob  sie  mit  dieser  Bezeichnung  obigen  krankhaften  Zustand  bezeichne 
wollen  oder  einen  verwandten,  der  sich  aber  durch  gewisse  Eigenschaften  untersdieidet. 
Der  Hauptcharakter  dieser  Mitfärbung  scheint  in  dem  Fehlen  der  Verkleinerung  des 
Kerns  und  der  Atrophie  bestehen  zu  sollen.  Von  dieser  Mitfärbung  des  Kerns  sprechen 
Goldscheider  und  Flatau  in  Bezug  auf  die  Wirkung  hoher  Temperaturen  auf  den 
menschlichen  Körper,  De  Grazia  bei  Urämie,  Berger  und  Noera  bei  allgemeiner 
Paralyse.  Ein  solches  Vorkommen  findet  sich  sehr  häufig  in  dem  Verlaufe  der  Ver- 
änderungen, denen  die  Nervenzellen  durch  die  Leichenzersetzung  unterli^en,  und  da 
diese  Mitfärbung  des  Kerns  nur  an  ZeUen  des  menschlichen  Körpers  beobaditet  wordoi 
ist,  also  an  Material,  das  jedenfalls  nicht  ganz  frisch  war,  so  scheint  mir  der  Verdacht 

ferechtfertigt,  dass  diese  Thatsache  nicht  sowohl  der  Ausdruck  einer  wirklichen  krank- 
aiten  Veränderung,  als  das  Resultat  einer  beginnenden  Leidienzersetzung  war. 

Eine  andei^  von  den  Autoren  oft  angemerkte  Eigenthümlichkeit  besieht  sich  im 
Wesentlidien  auf  die  Deutlichkeit,  mit  der  sich  der  Kern  von  der  Masse  des  Proto- 
plasmas abhebt.  Im  Normalzustande  wird  der  Kernumriss  durch  eine  scharfe  Linie  be- 
zeichnet; in  vielen  pathologischen  Verhältnissen,  deren  Aufzählung  hier  zu  lang  sein 
würde,  die  aber  gewöhnlich  den  zelligen  Elementen  tiefe  Modificationen  mittheilen,  ver- 
schwindet diese  Scharfe  der  Umrisse,  und  die  Grenzen  des  Kerns  scheinen  sich  all- 
mählich in  das  umgebende  Protoplasma  soi  verlaufen. 

Unter  gewissen,  ziemlich  seltenen  Umständen  sind  auch  Vacuolen  im  Kern  be- 
schrieben worden.  Ich  habe  einige  Beispiele  davon  bei  experimenteller  Cholämie  be- 
obachtet, Touvime  bei  Cholera,  Withwell  in  einem  Falle  von  Myxödem.  W^en 
der  Seltenheit  des  Befundes  ist  es  schwer  zu  sagen,  ob  es  sich  bloss  um  ein  zufäUiges 
Vorkommniss  handelt,  vielleicht  eine  Folge  unvoUkommener  Technik,  oder  um  eine  wirk- 
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liehe  patholonsche  Encheinuiig;  jedenfallB  ist  es  wegen  seiner  Seltenhdt  von  geringer 
Wichtiekdt  tar,die  Pathologie  des  Kerns. 

Viel  häufiger  hegtet  man  dem  Fehlen  des  spärlichen  Nucleinnetzes 
und  seinem  Beisatz  durch  Körnchen  von  yerschiedener  Grösse,  die  den  Farbstoff  sehr 
schwach  annehmen ;  man  kann  sie  deutlicher  machen  durch  eine  G^egenfärbung  mit 
Erythrosin. 

Eine  sehr  wichtige  und  zugleich  ziemlich  häufige  Veränderung  des  Kerns  bezieht 
sich  auf  sdne  Stellung  in  der  protoplasmatischen  Maase.   Oft  nimmt  er  nicht  die  Mitte 
der  Zelle  ein,  sondern  ist  mehr  oder  weniger  gegen  die  Peripherie  gedrängt.    Diese 
Excentricität  oder  periphere  Wanderung  des  Kerns  kann  so  weit  gehen, 
dass  der  Kern  am  Zellumriss  eine  Hernie  bildet,  bisweilen  so  aulfallend,  dase  er  aus- 
getreten zu  sein  scheint.    Diese  Erscheinung  ist  besonders  charakteristisch  für  den  Zu- 
stand der  Beaction  der  Nervenzelle  nach  Verstiimmelung  ihres  AxencjlindorfcMrtsatzeB. 
Wir  finden  sie  von  allen  Autoren  angegeben,  die  sich  mit  Läsionen,  die  auf  Durch- 
schneidun^  oder  Zerrdissen  von  Nerven  mlgen,  beschäFtigt  haben,  sowie  von  Allen,  die 
an  anatomischem  Material  die  Wirkimgen  <&  Amputation  eines  Gliedes  auf  die  Nerven- 
zelle, der  Gegenwart  zerstörender  Heide  und  vorzüglich  die  Verhältnisse  bei  Neuritis 
und  Pol^euntia  studixt  haben.    Sie  ist  aber  audi  als  Folge  örtlicher  Störungen  der 
Oircuiation  beschrieben  worden,  bei  Unterbindung  der  Aorta  (Sarbö,  Ballet  und 
Dutll,  Rothmann),  bei  Embolismus  (Lamy),  bei  Ersdiütterung  des  Thorax  und 
Abdomens  (Parascandolo),  bei  einigen  Vergiftungen,  so  durch  saipetersaures  Silber 
(Dona^gio),  durch  Chinin   (Holden),  durch  l£)rphium  (Ewing),  durch  Ck)cain 
<Daddi),  bei  Lathyrismus  (Mirto),  durch  chiorsaures  Kali,  kohlensaures  Ammoniak 
und  Urin  (Gabbi  und  Antinori),  bei  Autointoxicationen,  Urämie  (Donetti,  Gabbi, 
De  Grazia]),  Cholämie  (Barbacci,  Malfi  und  Antinori),  Koprostase  (Alessi), 
Schlaflosigkeit  (Daddi),   bei   vielen  Infectionen,  Tetanus  (P^choutre),  Diphtherie 
(Murawieff),  Kabies  (Golgi,  Alfieri,  Grigorjew  und  Iwanoff),  Typhus  (Cate- 
rina,  Guizzetti,  Ewing),  Pneumonie  (Ewing,  Comparini-BardzKj),  Strepto- 
kokkenseptikämie  (Hom^n    und  Laitinen),    bei  einigen  Krankheiten   des  Nerven- 
systems, Paralyse  von  Landry  (Oettinger  und  Marinesco),  H;^terie  (Mayer), 
Tabes  (Marinesco),  Degeneratio  cerebraüs  infantum  (Hirsch),  bei  vielen  G^tes- 
krankheiten,  Paraiysis  generalis  (Crisafulli,  Anglade,  Berger,  Noera),  Epilepsie 
und  postepileptische  Demenz  (Juliusburger),  geistige  Verwirrtheit  (Ballet,  Faure), 
Melancholia  senilis  (Mayer),  Delirium  tremens  (Bon  hoff  er),  und  endlich  in  Krank- 
heiten verschiedener  Art,  Eklampsie  (Ewing),  Insolation  (Ewin^),  Addison 'sehe 
Krankheit  ^Amabilino),  Pellagra  (Bossi).    Es  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  in  vielen 
von  diesen  Fällen  die  Wanderung  des  Kerns  nach  der  Peripherie  nicht  eine  Folge  der 
speciellen  Einwirkung  des  schädlichen  Agens  auf  die  Nervenzelle,  sondern  der  gleich- 
zeitigen Alteration  der  Nervenfasern  durch  dieselbe  Ursache  sein  kann,  so  dass  in  letzter 
AnalVse  eine  Erscheinung  der  D^eneratio  axonidis  wäre.    Hier  ist  nicht  Gelegenheit 
darüber  zu  Sprech^,  inwiefern  das  Bild  dieser  Degeneration  typisch  und  patho^nomonisch 
ißt    Hierbei  ist  sicher  die  Wanderung  des  Kerns  nach  der  Peripherie  eine  Hauptthat- 
sache,  aber  sie  ist  nicht  die  einziee.   Ein  anderes  constantes  Element  des  Kranheitsbildes 
ist  z.  B.  die  Anschwellung  des  Zellkörpers.    Wenn  nun  in  vielen  Fällen,  in  denen  die 
Wanderung  des  Kerns  erwähnt  wird,  viele  Autoren  die  gleichzeitige  Anschwellung  der 
Zelle  angeben,  so  wird  in  vielen  anderen  ^anz  davon  geschwiegen.    Es  ist  schwer  an- 
zunehmen, dass  unter  diesen  Umständen  eme  so  leicht  wahrzunehmende  Veränderung 
von  80  vielen  Beobachtern  zugleich  übersehen  worden  sei,  daher  ist  es  io^sch  zu  meinen, 
dass  in  vielen  Fällen  die  Wandenmg  des  Kerns  nach  der  Peripherie  eine  von  der  De- 
generatio axonalis  unabhängige  Erscmeinung  ist    Sehr  wahrscneinlich  hängt  sie  unter 
diesen  Umständen  von  einer  sehr  bedeutenden  Veränderung  der  achromatischen  Substanz 
ab,  und  stellt  nur  das  Resultat  eines  rein  physischen  Vorganges  dar,  das  Herabfallen 
des  Kerns  durch  seine  Schwere  nach  dem  abhängigsten  Iiieile  der  Zelle,  nachdem  er 
sich  von  seinen  Verbindungen  mit  ihrer  Mitte  ac^öst  hat    Ich  selbst  habe  Kern- 
wanderungoi  beobachten  können,  welche  auf  keine  Weise  auf  Degeneratio  axonalis  be- 
zogen werden  konnten,  und  gerade  tmter  solchen  Umständen  habe  ich  immer  eine  sehr 
tiefe  Alteration  der  achromatischen  Substanz  gefunden. 

Brasch  beschreibt  bei  Wasserentziehung  zwei  sehr  eigenthümliche  Arten  von 
Kemalterationen,  von  denen  es  zahlreiche  Zwi^enformen  jspebt.  Der  Grundcharakter 
der  Alteration  ist  in  beiden  Fällen  derselbe:  Ea  himdelt  sich  um  eine  fortschreitende 
Zusammenziehunff  der  Kemsubstanz  um  den  Nucleolus;  aber  während  bei  der  einen 
Form  diese  Erscheinung  auf  sehr  regelmässige  Weise  vor  sich  geht,  so  dass  zuerst  an 
der  Peripherie  des  Kerns  innerhalb  der  Kernmembran  ein  heller  Hof  entstäit,  der  desto 
breiter  wird,  je  mehr  sich  die  Kemsubstanz  um  den  Nucleolus  verdichtet,  so  geschieht 
es  bei  der  anderen  sehr  un regelmassig,  so  dass  sternförmige  Gestalten  auftreten  ^Morgen- 
stern- oder  Badspeichenform).   Gewöhnlich  sind  die  Kerne  im  ersten  Falle  verklemert,  im 
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zweiten  vemteert;  in  beiden  Fällen  erlaubt  die  Alteration  die  Bückkehr  zum  Normal- 
zustände. Diese  selben  Alterationen  haben  Bloch  und  Hirschfeld  bei  Vergiftung 
durch  Urin  angetroffen. 

Zu  der  Pathologie  de»  Kerns  cehGren  auch  die  Veränderungoi,  die  der  Nucleolus 
erfiahren  kann.  Bekumtlich  fixirt  dieser  Theil  des  Kerns  die  Farbstoffe  am  intowivsten, 
und  diese  Eigenschaft  erhalt  sich  lange  im  Nucleolus.  Bisweilen  kann  man  so  beobachten, 
dass  in  tief  alterirten  Zellen  nicht  nur  dem  Protoplasma,  sondern  auch  dem  Kern  nach 
der  ^iucleolus  fortfährt  sich  intensiv  zu  filrben.  Bei  der  Leichenzersetzun^  ist  er  d^ 
letzte  unter  den  Bestandtheilen  der  Zelle,  der  sich  alterirt,  und  dies  geschieht  immer 
und  in  sdir  vorgerückten  Perioden  des  Processes.  Trotzdem  kann  nmn  bei  gewisgen 
krankhaften  Zuständen  ein  zunehmendes  Erblassen  des  Nucleolus  beobachten,  bis  er 
keine  Spur  von  Farbe  mehr  annimmt  Dies  geschieht  am  häufigsten,  wenn  sein  Volnmeo 
zugenommen  hat  Die  Anschwellung  ist  nämlich  eines  der  gewöhnlichsten  Ereignisde 
in  der  Pathologie  des  Nndeolus;  besonders  aulfallend  ist  sie  bei  den  secundiren  Er* 
Schonungen  nadi  Tetanus  oder  nach  Btrychninvergiftung,  man  findet  sie  aber  auch  bei 
Krankheitszustanden  anderer  Art  erwähnt,  so  in  Folge  der  Unterbindung  der  Aorta 
(Münzer  und  Wiener),  bei  Vergiftung  durch  Alkohol  (Berkley),  durch  Urin  (Bloch 
und  Hirschfeld),  bei  Rabies  (Babes,  Caterina,  Ewing),  bei  Puerperalfieber 
(Oaterina),  bei  Eklampsie  (Ewing),  bei  der  Elrankheit  von  Parkinson  (Caterina), 
bei  Insolation  (Ewin^),  bei  Einwirkung  hoher  Temperatur  auf  den  menschlichen  Körper 
(Ewing),  bei  allgemeiner  Paralyse  (Berger),  bei  Lasionen  in  Folge  des  Gaatrointestinal- 
Katarrhs  der  Kinders  (Müller  und  Manicatide). 

Seltener  findet  sich  die  Verkleinerung  des  Nucleolus;  sie  wird  erwähnt  von 
Flemming  in  Folge  der  Durchschneidung  von  Nervenstänmien,  von  Goldscheider 
und  Fla  tau  bei  der  Einwirkung  hoher  Temperaturen,  von  Ewing  bd  Insolation  und 
Eklampsie,  von  Quizzetti  bei  Typhus. 

Nicht  selten  ^bt  sich  der  Nucleolus  nicht  ^leichmässig;  man  bemerkt  Steilen, 
wo  die  Färbung  viel  weniger  intensiv  ist  als  in  der  übrigen  Masse.  Die  Sache  an  sich 
wurde  nicht  zu  den  eigentlich  pathologischen  Erscheinungen  gehören,  denn  auch  normaler 
Weise  kann  man  bisweilen  an  Präparaten,  deren  Entfärbung  hinreichend  wdt  getri^)eD 
würde,  im  Nucleolus  weniger  stark  gefärbte  Stellen  beobachten.  Aber  die  Ersäeinung 
kann  so  weit  g^en,  dass  diese  Stälen  auch  bei  kräftiger  Färbung  sehr  deutlich  er- 
scheinen und  sich  fast  in  allen  Nucleoli  zeigen.  Dies  hat  z.  B.  Lugaro  sehr  deatlich 
bei  Arsenikvergiftung  gesehen.  Wenn  dieser  Zustand  seinen  höchsten  Grad  erreicht, 
so  entsteht  das,  was  man  als  den  vacuoiären  Znstand  des  Nucleolus  beschrieben 
hat.  Man  sieht  dann  in  seinem  Inneren  einzelne  oder  mehrfache  Flecken  von  rundlicher 
Form,  scharfem  Umriss  und  verschiedener  Grösse,  die  ganz  den  Eindruck  von  echten 
Vacuolen  machen.  Aehnliche  Zustande  sind  beschrieben  worden  von  Marinesco  in 
Folge  der  Zerreissung  von  Nervenstämmen  und  von  Ewing  bei  Hydrophobie. 

Nicht  immer  beh^t  der  Nucleolus  seine  runde  Form  und  seine  regelmässigen 
Bänder  bei;  bisweilen  ist  er  eckig.  Diese  Erscheinung  ist  sehr  constant  nach  der 
Einwirkung  hoher  Temperaturen  wahrgenommen  worden  von  Goldscheider  und 
Flatau,  Brasch,  Moxter,  Ewing;  femer  bei  den  Läsionen,  die  auf  Einspritzung 
von  heterogenem  Serum  folgen  (Uhlenhut  und  Moxter),  und  von  Comparini 
Bardzky  m  einem  Falle  von  Pneumonie.  Dieser  Zustand  kann  so  wdt  gehen,  dass  der 
Nucleolus  ein  morulaähnliches  Aussehen  annimmt  (Berg er,  allgemeine  Paralyse), 
oder  es  kann  sogar  statt  eines  Nucleolus  ein  Haufen  von  Fragmenten  von  verBchiedener 
Grösse  und  gewöhnlich  unregelmässiger  G^talt  auftreten.  Diese  Fragmentirnng 
oder  der  körnige  Zerfall  des  Nucleolus  wurde  beMihrieben  von  Marinesco  (Nerven- 
zerreissung),  von  De  Bück  und  Demoor  (Tetanus),  von  Seh  äff  er  (Hundswuth). 
Unter  Umständen  dieser  Art  muss  man  jedoch  vorsichtig  sein,  um  nicht  diese  Alteration 
mit  einem  eigenthümlichen  Zustande  des  Kerns  zu  verwechseln,  der  unter  nicht  gut 
bestimmten  Umständen  vorkommt,  und  bei  dem  sich  um  den  Nucleolus  in  Massen  von 
verschiedenem  Umfane  eine  Substanz  anhäuft,  die  sich  sehr  stark  färbt.  Es  sind  die 
sogenannten  Nucleoli  secundarii,  deren  wirkliche  Bedeutung  man  nicht  genau  kennt. 
Soviel  ist  gewiss,  dass  diese  Massen  nicht,  wie  der  Nucleolus,  euien  centralen  acidophiles 
Theil  enthalten  (Ewing). 

Die  Methode  von  Nissl  macht  nicht  nur  alle  diese  Alterationen  der  einzelnen 
Bestandtheile  des  Zellganzen  besonders  deutlich  (chromatische  und  achromatische  biib- 
stanz,  Kern,  Nucleolus),  sie  hat  auch  mit  der  Mehrzahl  der  cytolonschen  Methoden  die 
Eigenschaft  gemein,  gewisse  Veränderungen  allgemeiner  Art  sichu)ar  zu  machen,  die 
die  Form,  das  Volmnen  und  andere  Besonderheiten  des  Nervenelements  betreffen. 

Wenn  eine  Zelle  aufgehört  hat  zu  leb^  und  adso  zu  functioniren,  seht  sie  von 
einem  integrirenden  Bestandtheile  des  Gewebes  einfach  in  den  Zustand  eines  Fremd- 
körpers über,  der  unf^lbar  bestimmt  ist  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  aus  dem 
Inneren  des  G^ewebes  zu  verschwinden.    Die  Zerstörung  gesdü^t  gewöhnlich  in  situ» 
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aber  Bie  kann  auch  nach  einem  anderen  Mechanismus  von  Statten  gehen,  und  ehe  sie  zu 
der  Endphase  des  voUkommenen  Verschwindens  jeder  sichtbaren  Spur  des  Elements 
gelangt,  kann  sie  verschiedene  Stadien  durchlaufen,  die  sich  durch  manclierlei  mikro- 
skopische Bilder  offenbaren,  die  jede  cytologische  Methode  zur  Erscheinung  zu  bringen 
vermaf,  ebenso  wie  die  von  Nissl;  diese  verliert  auf  diesem  Untersuchungsgebiete  jeden 
Charakter  der  Spedfität 

Sehr  häufig  führt  der  Degenerationsprocess  zu  jener  Alteration,  die  von  vielen 
Autoren  als  Sclerosis  cellularis  bezeichnet  wird.  Eine  in  Sklerose  befindliche  Zelle 
ist  mehr  oder  weniger  stark  verkleinert  und  geschrumpft,  ohne  Kern  und  KemkÖrp^x^en, 
von  einem  sehr  weiten  Baum  umeeben,  oft  von  unr^elmässigem  Umriss,  olme  dass 
man  von  ihr  noch  deutlich  die  Irotoplasmafortsätze  abgehen  sieht,  und  besteht  nur 
aus  einem  Haufen  homogenen,  glasartigen  Protoplasmas,  das  die  Farbstoffe  nicht  mehr 
annimmt. 

Unter  anderen  umständen  führt  der  Degenerationsprocess  nicht  zu  einer  Sklerose 
in  dem  soeben  ang^ebenen  Sinne,  sondern  zu  dem,  was  man  eine  moleculäre  Zer- 
störung des  Elements  nennen  könnte,  das  nur  noch  durch  einen  tmförmlichen,  leicht 
opaken,  fein  granulirten  Haufen  von  Protoplasma  gebildet  wird;  es  ist  eine  Form  der 
einfachen  Ne&ose. 

In  den  Fällen  endlich,  in  denen  die  vacuoläre  D^eneration  an  den  Bückbildungs- 
Veränderungen  der  Grundsubstanz  vorwiegend  Aniheil  nimmt,  sieht  man  den  Zellkörper 
zuerst  in  einen  Haufen  von  rundlichen,  dicht  an  einander  gedrängten  Höhlungen  ver- 
wandelt; dann  verschwinden  die  die  einzelnen  Höhlungen  von  einander  trennenden 
Scheidewände;  diese  fliessen  mehr  oder  weniger  vollständig  zusammen,  und  es  entsteht 
ein  unförmlicher  Haufen  von  formlosen  Protoplasmatrümmem,  die  in  dem  ursprünglich 
von  dem  Zellelement  eingenommenen  Baume  schwimmen.  Mit  der  Zeit  sind  dann  in 
allen  Fällen  die  Beste  der  Zelle  bestimmt  zu  verschwinden;  die  Aufsaugung  der  Zell- 
leiche kann  auf  verschiedene  Weise  vor  sich  gehen.  Nicht  sdten  übernehmen  Phi^- 
cyten  diesen  Auftrag,  und  die  phagocytische  Function  kann  entweder  von  Neurogua- 
zellen  besorgt  werden,  wie  einige  Autoren  gesehen  und  beschrieben  haben,  oder  von  den 
gewöhnlichen  Wanderzellen  des  Blutes.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  wahrscheinlich 
ohne  Beihülfe  von  Phagocyten  um  einfache  molekulare  Aufsaugung  durch  den  Säfte- 
strom.  In  jedem  Falle  ist  der  endliche  Ausgang  des  Vorganges  immer  derselbe:  das 
endgültige  Verschwinden  des  Elements. 

Während  des  Verlaufs  dieses  Degenerationsprocesses  kann  man  vorzugsweise,  wenn 
auch  nicht  ausschliesslich,  viele  von  jenen  aligemeinen  Veränderungen  des  Nerven- 
elements  wahrnehmen,  auf  die  wir  oben  hingedeutet  haben. 

Was  das  Volumen  der  Zelle  betrifft,  so  kann  man  bei  Erankheitszuständen  sowohl 
ihre  Vergrösserung,  als  ihre  Verkleinerung  beobachten.  Starke  Anschwellung  des 
Zell  kör  pers  ist  ein  sehr  charakteristisches  Vorkommniss  bei  der  sogenannt^  De- 
generatio  axonalis,  aber  es  kommt  nicht  bei  ihr  allein  vor,  denn  sie  ist  in  verschiedenem 
Maasse  bei  sehr  vielen  anderen  Erankheitszuständen  beobachtet  worden.  So  bei  Bücken- 
markserschüttemng  (Luzenberger,  Gudden),  bei  Einwirkung  hoher  Temperaturen 
(Goldscheider  und  Flatau,  Moxter,  Brasch,  Marinesco,  Ewing,  D4- 
jerine),  bei  vielen  Vergiftungen,  durch  selpetersaures  Silber  (Donag^io),  durch  Alkohol 
(Nissl),  durch  Chloroform  (Tedeschi),  durch  Strychnin  (Goldscheider  und  Flatau), 
aurch  Morphium  (Saratchoff),  durch  Cocain  (Daddi),  dwrch  Absynth  (Marinesco), 
durch  Neurin  (Mirto),  durch  Urin  (Bloch  und  Hirschfeld),  bei  Decapsulation 
(Oettinger  und  Nageotte,  Donetti),  bei  Schlaflosigkeit  (Daddi),  bei  verschiedenen 
Infectionen,  Tetanns  (Beck,  Goldscheider  und  Flatau,  Daadi,  Bispal),  bei 
Diphtherie  (Crocq,  Murawieff),  bei  Babies  (Caterina,  Daddi,  Grigorjew 
und  Iwanoff),  bei  Pest  (Lugaro),  bei  Gelbfieber  (Cesaris-Demel),  bei  Botuli&mus 
(Marinesco,  Kempner  und  Pollack),  bei  Typhus  (Aschaif enburg  und 
Nissl,  Caterina,  Marinesco),  bei  Streptokokkeninfection  (Hom^n  una  Lai- 
tinen),  bei  Inanition  (Lugaro  und  Chiozzi),  bei  Unterbindung  der  Aorta  (Ma- 
rinesco), bei  der  Paralyse  von  Landry  (Marie  und  Marinesco),  bei  Paral^sis 
flaccida  (Marinesco),  bei  Delirium  acutum  (Aisheime r),  im  Status  epilepticus 
(JuliusDurger,  Bispal  und  Anglade),  bei  allgemeiner  Paralyse  (Berger),  bei 
D^eneratio  cerebndis  infantilis  (Hirsch). 

Mit  der  Schwellung  des  Zeilkörpers  verbindet  sich  oft  die  der  Protoplasma- 
fortsätze; diese  können  sich  in  manchen  Fällen  wenigstens  ebenso  stark  ^schwollen 
zeigen  als  der  Zellkörper.  Beobachtungen  dieser  Art  wurden  gemacht  bei  Einwirkimg 
hoher  Temperaturen  von  Goldscheider  und  Flatau,  Brascn,  bei  Vergiftung  durch 
Antipyrin  von  Pandi,  bei  Tetanus  von  Marinesco,  bei  Botulismus  von  Marinesco, 
bei  Decapsulation  von  Oettinger  und  Nageotte,  bei  Typhus  von  Caterina,  bei 
Myxödem  von  Muratow. 

Wenn  sich  mit  der  GrÖssenzunahme  der  Zelle  das  vollständige  Verschwinden  jeder 
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chromatischen  Structor  verbindet,  entsteht  der  Zustand,  den  Sarbö,  Friedemann 
nnd  Schaff  er  als  homogene  Schwellang  bezeiclmen.  Nach  Lugaro  (218)  ist 
man  berechtigt  zu  glauben,  dass  es  sidi  um  eine  vor^chrittene  Phase  der  Chromatolyse 
handelt,  denn  diese  führt  zu  vollständiger  Homogenisirung  der  Zelle,  imd  deren  Körper 
schwillt  zugleich  in  der  fortgeschrittenen  Phase  an. 

Die  Verkleinerung  und  Schrumpfung  des  Zellkörpers  ist  ein  Zu- 
stand, den  man  wahrend  der  Entwicklung  des  Degenerationsprocesses  ziemlich  häufig 
antrifft,  besonders  wenn  er  sich  zur  Sklerose  hinnei^  Mit  ihm  verbinden  sich  ge- 
wöhnlich die  auffallendsten  Veränderungen  der  Form  des  Zellelements.  Sehr  oft  gehen 
der  Schrumpfung  selir  tiefe  Veränderungen  der  Protoplasmafortsätze  vorher,  die  sich 
gewöhnlich  nach  und  nach  verdünnen  und  verkürzen,  bis  sie  ganz  verschwinden.  Dadurch 
entsteht  dann  jenes  hügelige  Aussehen  der  Zelle,  jene  Abrundung  der  Zell- 
umrisse, die  man  häung  erwähnt  findet  in  Beschreibungäi  der  Alterationen  der  Nerven- 
zelle, so  bei  Bückenmaricserschütteruns  (Luzenberger),  bei  Durchschneidung  von 
Nerven  (Colenbrander,  Ballet  und  Dutil,  Lugaro),  bei  Amputationen  (Flatau). 
bei  Einwirkung  hoher  Temp^aturen  (Brasch),  bei  Morphiumvergiftung  (Saratchoff), 
Eoprostasis  (Cristiani),  Diphtherie  (Pernice  und  Scagliosi),  Hydrophobie  (Sa - 
braz^s  und  Cabannes),  Cholera  (Ljubimoff,  Popoff),  Paral^rsis  flacdda  (Ma- 
ri nesco),  Mvelitis  (Mon^our  und  Carri^re),  bei  geistiger  Verwirrtheit  (Ballet, 
Faure),  bei  Myxödem  (Withweil).  In  gewissen  Fällen  kann  man  während  der  Ent- 
wicklung dieses  atrophischen  Processes  in  den  Rx)toplasmafortsätzcn  in  diesen  eigen- 
thümliche  morphologische  Veränderungen  beobachten,  wie  Unregelmässigkeit  und 
Sinuosität  der  Umrisse  (Tetanus  [Marinesco],  Babies  [Qolgi],  Paralyse  von 
Landry  [Oettinger  und  Marinesco],  Meningitis  cerebrospinalis  [Barker]),  ge- 
wundene Gestalt,  so  dass  er  an  einen  Pfropf enzieher  erinnert  (Wirkung  der  Elektricität 
[Corrado],  Veigiftunff  durch  Mercur  [Tirelli],  allgemeine  Paralyse  [Berger];  Zer- 
reissen  und  Zerfallen  in  viele  Bruchstücke  (Babies  [Babes],  Typhus  [Ca- 
terina],  Paralyse  von  Landry  [Oettinger  und  Marinesco],  Krankheit  von 
Parkinson  [Caterina,  Ballet  und  Faure],  allgemeine  Paralyse  [AngladeJ. 
Gegenwart  von  hellen  Flecken  mit  mehr  oder  weniger  schiefer  Kichtung,  bis  die 
ganze  Dicke  des  Fortsatzes  eingenommen  ist  (Babies  [Sabraz^s  und  Cabannes]). 

Im  Zellkörper  ist  femer  auch  unter  verschiedenen  Umständen  das  Vorkommen 
von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  und  tiefen  Sprüngen  und  Spalten  beobachtet; 
am  auffallendsten  wiuxle  es  von  Oettinger  una  Nageotte  bei  Decapeulation  wahr- 
genommen. 

Nachdem  wir  so  die  Haupttypen  der  mit  den  Methoden  von  Golgi  und  Nissl 
in  den  Nervenzellen  wahmehmoaren  Läsionen  studirt  und,  soweit  es  möglich  war,  in 
ihrer  Entwicklung  verfolgt  haben,  wäre  es  jetzt  zweckmässig,  uns  mit  der  Art  zu  be- 
schäftigen, wie  diese  elementaren  Läsionen  sich  gruppiren  können^  um  complicirtere 
Krankheitstypen  darzustellen  und  die  einen  und  die  anderen  mit  den  sie  hervorbnngenden 
Ursachen  in  Verbindung  zu  bringen.  Aber  diese  Untersuchung  kann  sich  nur  auf  ein 
einffehendee  Studium  der  Läsionen  gründen,  wie  sie  in  allen  pathologischen  Zuständen 
beobachtet  worden  sind,  in  denen  sie  bis  jetzt  aufgesucht  wurden.  Mit  anderen  Worten : 
Diese  synthetischen  Studien  können  nur  verfolg  werden  nach  einem  analytischen 
Studium,  dessen  Elemente  uns  ebeai  von  den  Capiteln  geliefert  werden,  die  wir  noch 
zu  behandeln  haben.  Es  ist  daher  zweckmässiger  und  lo^scher,  diese  Untersuchung 
für  das  Ende  der  Arbeit  aufzusparen,  wo  sie  zugleich  mit  anderen  Thatsachen  den 
Gegenstand  einiger  kritischen  Betrachtungen  bilden  werden,  mit  denen  die  Arbeit  ab- 
scmiessen  wird. 

IV«   Experimentelle  Pathologie  der  Nervenselle. 

In  diesem  Capitel  beabsichtige  ich,  alle  die  Studien  zusammenzufassai,  die  experi- 
mentell in  der  Absicht  imtemommen  worden  sind,  die  krankhaften  Alterationen  zu  be- 
leuchten, denen  die  Nervenzellen  durch  Ursachen  ausgesetzt  sind,  die  ihren  feineren 
Bau  mehr  oder  weniger  tief  zu  verändern  vermögen.  Auf  diesen  Gegenstand  sind  in 
diesen  letzten  Jahren  die  Untersuchungen  so  eifrig  gerichtet  worden,  dass  es  zum 
besseren  Verständniss  der  Thatsachen  und  deren  klarer  Darstellung  nöthig  ist,  die  grosse 
Masse  des  gesammelten  Beobachtungsmaterials  in  einzelne  Paragraphen  zu  zerl^;en,  von 
denen  jeder  seinerseits  auch  wieder  mehrere  Unterabtheilungen  erhalten  kann. 

1.  Allgemeine  nnd  9rtllehe  Emähmngsstömngen. 

Unter  dieser  Ueberschrift  werden  wir  nach  einander  die  Läsionen  der  Nervenzelle 
vorführen,  wie  sie  von  verschiedenen  Autoren  bei  Inanition,  bei  Waaserentziehung,  bei 
allgemeiner  und  örtlicher  Anämie,  bei  Embolismus,  bei  plötzlicher  und  langsamer 
Asphyxie  und  bei  functioneller  Unthätigkeit  beschrieben  worden  sind. 
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a)  InanitioD.  Der  erste,  der  die  Wirkungen  der  Inanition  an  der  Nervenzelle 
«zperimentell  studirt  hat,  war  Monti  (272 ),  der  dich  jedoch  bei  diesen  UnterBUchungen 
nur  der  Methode  von  Golgi  bediente.  Er  fand  während  des  Fastens  an  den  Proto- 
plasmafortsätzen locaiisirte  Alterationen,  die  gradweise  von  den  entferntesten  Theüunsen 
ZQ  den  Hauptetämmen  fortschritten,  bis  sie  den  Zellkörper  erreiditen.  Es  handäte 
«ich  um  einen  Bückbildungsprocess,  der  unter  den  Zeichen  der  varicösen  Atrophie  auf- 
trat, und  die  d^enerirenden  Zellen  verloren  nach  und  nach  die  Charaktere  von  erwadh- 
seoen  Elementen,  um  allmählich  das  Aussehen  von  fötalen  anzunehm^.  Die  Nerven- 
fortsatze,  sowie  die  Nervenfasern,  widerstanden  dem  Fasten  lange  und  begannen  erst  zu 
d^eneriren,  wenn  die  Bückbildung  der  Zelle  den  höchsten  Grad  erreidit  hatte.  Dies 
würde  nach  dem  Autor  mit  der  von  den  Physiologen  beobachteten  Thatsache  genau 
übereinstimmen,  dass  die  Functionen  der  Nervenzellen  etwa  bis  zur  letzten  Phase  des 
Fastens  unverändert  erhalten  bleiben,  und  dass  die  Katastrophe  unmittelbar  bevor- 
steht, sobald  die  Anzeichen  der  alterirt«n  Function  dieser  Oentra  zum  Vorschein  kommen. 

Die  Untersuchung  dieses  Gegenstands  ist  dann  von  anderen  Autoren  wieder  auf- 
genommen worden,  die  sich  dabei  aber  vorwi^end  der  Nissl'schen  Methode  bedienteai, 
als  der  am  besten  geeigneten,  um  frühzeitiee  und  sdir  zarte  Alterationen  des  Nerven- 
elements zur  Erscheinung  zu  bringen.  8cnaf  fer  (367)  studirte  die  vom  Fasten  ab- 
hängenden Alterationen  an  den  Zellen  der  VorderhÖmer  des  Kaninchens.  Er  machte 
zwei  Beihen  von  Experimenten:  bei  der  einen  war  das  Fasten  vollständig,  bei  der 
anderen  bekamen  die  Xhiere  Wasser  nach  Belieben.  Bei  der  zweiten  Beihe  zeigten  sich 
leichtere,  beginnende  Läsionen.  Die  Alterationen  betreffen  den  Zellkörper  und  den 
Kern,  und  der  Autor  findet,  dass  sie  im  Ganzen  eine  auffallende  Aehnlichkeit,  ja  förm- 
liche Uebereintstimmung  mit  denen  zeigen,  welche  Sarbö  bei  zeitlicher  Unterbindung 
der  Aorta  abdominalis  gefunden  hat.  Die  Alterationen  des  Zellkörpers  bestehen  in 
einer  Auflösung  der  chromatischen  Schollen  in  allerfeinste  Kömchen ;  die  Chromatolyse 
beginnt  immer  im  centralen  Theile  der  Zelle,  tmi  den  Kern.  An  der  Peripherie  da- 
gegen erscheinen  ziemlich  frühzeitig  Vacuolen,  von  chromatischen  Schollen  umgeben, 
die  sich  intensiv  färben.  Durch  das  spätere  Verblassen  und  Verschwinden  aieser 
Schollen,  beim  Fortschreiten  der  Alteration,  entsteht  daraus  nicht  selten  ein  gefranztes 
Ausgehen  des  ZeUumrisses.  Die  Läsionen  des  Kerns  bestehen  in  einer  zunehmenden 
Fälligkeit  desselben,  den  Farbstoff  zu  fixiren,  so  dass  beim  höchsten  Grade  der 
Alteration  zwischen  der  Färbung  des  Nucleolus  und  der  des  Kemsaftee  kein  Unter- 
achied  mehr  besteht. 

Auch  Tauczek  (386)  Hess  Kaninchen  fasten  und  studirte  dann  die  Alterationen 
ihres  Nervensvstems.  Bei  der  schnell  verlaufenden  Inanition  fand  er  keine  wahrnehm- 
baren Veräncierungen :  aber  je  länger  das  Fasten  gedauert  hatte,  desto  auffallender 
wurden  die  Läsionen  der  Nervenzellen,  die  sich  im  ganzen  Bückenmark  vorfanden,  aber 
in  der  Cervicalgegend  am  deutlichsten  waren.  Sie  bestanden  vorzügUch  in  Auflösung 
der  chromatischen  Substanz. 

Jacobsohn  (180)  erhielt  bei  seinen  Untersuchungen  von  denen  der  beiden 
vori^  Autoren  sehr  verschiedene  Besultate.  So  gelang  es  ihm  niemals,  bei  fastenden 
Kanmchen  die  geringsten  Alterationen  in  den  VoraerhÖmern  des  Bückenmarks  zu  ent- 
decken. In  diesem  besonderen  Punkte  sind  die  Untersuchungen  von  Jacobsohn 
durch  die  späteren  von  Lugaro  und  Chiozzi  (227)  vollkommen  bestätigt  worden, 
welche  ebenfalls  in  den  Zellen  der  Vorderhörner  keine  wahrnehmbare  Läsion  fanden. 
Aber  die  Untersuchungen  dieser  Autoren  erstreckten  sich  auf  andere  Abschnitte  der 
Oerebrospinalaxe,  und  hier  mit  ganz  anderen  Besultaten.  Sie  experimentirten  an 
Hunden  und  Kaninchen:  die  Alterationen  treten  nicht  frühzeitig  auf,  die  Elemente 
bleiben  lange  unversehrt  und  zeigen  nur  leichte  Alterationen  des  cnromatischen  TheiLs, 
die  Idcht  wiederherzustellen  sind.  Erst  in  der  letzten  Periode,  an  den  Ta^en,  die  dem 
Tode  vorausgehen,  werden  die  Alterationen  stärker:  sie  betreffen  den  cnromatischen 
Theil  und  den  Kern.  Die  Alterationen  wechseln  individuell,  je  nach  ihrem  Sitz  und 
ihrer  Intensität.  Die  Zellen  der  SpiniJ^nglien,  die  der  Stränge,  die  von  Purkinje 
und  die  der  Grosshimrinde  sind  am  meisten  der  Alteration  unterworfen.  Diese  beginnt 
immer  an  dem  chromatischen  Theile,  welcher  mehr  oder  weniger  verschwindet;  der 
achromatische  Theil  und  der  Kern  werden  erst  in  fortschreitender  Phase  betroffen;  die 
Alterationen  der  feinen  Protoplasmafortsätze  (varicöse  Atrophie)  treten  ebenfalls  spät 
auf  und  das  Abfallen  der  dornigen  Anhänge  geht  ihr  nicht  vorher.  Was  die  Befunde 
in  den  einzelnen  Begionen  und  die  Natur  der  Alterationen  betrifft,  so  sind  im  Bücken- 
mark die  motorischen  Zellen  unversehrt,  während  man  in  den  Zellen  der  Stränge  eine 
diffuse  und  matte  Verfärbung  resp.  oft  eine  diffuse  Chromatolyse  mit  Bunzelung  und 
diffuser  Verfärbim^  des  Kerns  beobachtet.  Dage^  zeigen  die  Spinalganglienzellen 
bei  Hunden  deuthche  periphere  Chromatolyse  mit  intacter  Zwiscnensubstanz.  Bei 
Kaninchen  konnte  man  in  zahlreichen  Zellen  blasse  Färbune  und  Pulverisirung  der 
geformten  Substanz  (hier  und  da  Vacuolen  an  der  Peripherie  oes  Zellleibes)  constatiren. 

52* 
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In  der  Eleinhimrinde  zeigten  die  Purkinje' sehen  Zellen  einen  gewissen  Grad  von 
Schwellung,  besonders  in  den  tiefer  liegenden  Abschnitten,  welche  keine  NissTschen 
Zellkörperdien  mehr  enthielten.  In  der  Hirnrinde  fand  man  bei  den  laneer  hungernden 
Thieren  Schwellung  und  Chromatolvse,  besonders  in  den  kleinen  und  mittelgrossen 
Zellen,  femer  Eun^ung  und  Verfäroung  des  Kerns,  zum  Theil  auch  Abbkssune  und 
mehr  difihise  Färbung.  Die  Verff.  machen  auf  die  grosse  Aehnlichkeit  dieser  Läsion 
mit  derjenigen  aufmerksam,  welche  bei  vielen  chronischen  und  subacuten  Ver^ftunKen 
eintritt.  Daher  halten  sie  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  nervösen  Alterationen  oei 
Inanition  nidbt  einfach  durch  den  Nahrungsmangel,  sondern  dass  sie  durch  eine  echte 
Autointozication  hervorgerufen  wurden,  möge  diese  nun  aus  dem  Dann  entstehen  oder 
durch  Störung  des  materiellen  Stoffwechsels. 

G  a  n  f  i  n  i  (147)  hat  Kaninchen  einem  ziemlich  kurzen  Fasten  xmterworfen 
(5—7  Tage  höchstens)  und  dann  ihr  Nervensystem  mit  der  Methode  von  Nissl  studirU 
In  der  Grosshimrinde  bemerkte  er  nur  eine  sehr  geringe  Verminderung  der  Färbbarkeit 
der  chromatischen  Substanz ;  im  Bückenmark  fand  er  Alterationen  nur  an  den  Vorder- 
hörnern,  die  in  Verminderung  der  Färbbarkeit  der  chromatischen  Schollen,  in  Unbe- 
stimmtheit ihrer  Umrisse  und  bisweilen  in  pulverigem  2ierfall  derselben  bestandcD. 
Der  Kern  war  zugleich  etwas  vergrössert. 

Daddi  (85)  untersuchte  das  Nervensystem  von  4  Hunden,  die  er  fasten  liej^s, 
und  von  denen  er  dem  einen  Wasser  nach  Belieben  reichte.  Nach  dem  Autor  sind  die 
Alterationen  des  Nervensystems  hd  Inanition  nicht  sehr  schwer,  weil  sie  sich  auf  dne 
nicht  sdir  grosse  Zahl  von  Elementen  besduränken  und  weil  sie  nur  in  ihrer  letzten 
Periode  eintreten.  Diese  Alterationen  betrafen  am  schwersten  den  chromatischen  Theil 
des  Protoplasmas,  welches  fraementirt  ist  und  ganz  verschwinden  kann.  Nach  den 
Veränderungen  des  chromatischen  Theils  kommen  die  des  achromatischen  in  Gestalt 
von  Zerfall  xmd  Vacuolisirun^.  Diese  Alterationen  sind  nicht  diffus  auf  alle  Theile 
des  Nervensystems  ^eich  vertneilt;  die  Bückenmarksganglien,  das  Gross-  und  Klein- 
hirn bestehen  aus  Elementen,  die  von  den  Wirkun^n  der  Inanition  stark  getroffen 
werden,  während  die  des  Bulbus  und  des  BückenmarKs  wenig  oder  gar  nicht  darunter 
leiden.  Auch  unter  den  geschädigten  Theilen  kann  man  eine  gewisse  Abstufung  be- 
merken: die  Zellen  der  Spmalganguen  und  die  von  Purkinje  zeigen  tiefere  Alterationen 
als  die  des  Grosshirns. 

Lodato  (216)  hat  an  Hunden  die  Alterationen  der  Betina  beim  Fasten  studirt 
und  in  den  Ganglienzellen  ziemlich  bedeutende  Läsionen  gefunden,  welche  von  mehr 
oder  weniger  diffuser  Chromatolysis  bis  zum  vollständigen  Zerfall  des  ZeUkörpers  in 
einen  Haufen  von  kömigem  Detritus  gehen.  Chromatolysis  findet  man  auch  m  den 
amakrinen  Zellen  (Spongioblasten)  der  inneren  plexiformen  Schicht. 

b)  Entziehung  des  Wassers.  Das  Wasser  kann  dem  Organismus  aaf  zwei 
verschiedene  Wdsen  entzogen  werden,  entweder  indem  man  es  vmlständig  aus  den 
Speisen  entfernt,  also  Verdursten  ün  eigentUchen  Sinne,  oder  indem  man  auf  die 
lebendigen  Gewebe  Substanzen  einwirken  lasst,  die  eine  grosse  Menge  des  in  ihnen 
enthaltenen  Wassers  anzuziehen  vermögen  und  so  dem  Organismus  dasselbe  entziehen. 
Das  erste  Mittel  ist  von  Pernice  und  Scagliosi  angewendet  worden,  das  zweite  von 
Brasch,  tmd  beide  haben  an  den  so  behandelten  Thieren  die  Wirkung  auf  dieNerven- 
centra  studirt. 

Pernice  und  Scagliosi  (320)  fütterten  Hühner  vollständig  ohne  Wasser  und 
fanden  tiefe  Alterationen  des  Cerebrospinalsystems,  bestehend  in  vollständigem  Ver- 
schwinden der  chromatischen  Substanz,  Bildung  von  Vacuolen  bis  zum  Zerfall  dei« 
ganzen  achromatischen  Theils  der  Zelle,  Deformation  des  Zellkörpers,  varicöse  Degene- 
ration und  Zerfall  der  Dendriten. 

Brasch  (46)  experimentirte  an  Kaninchen  und  benutzte  als  Mittel  zur  Wasser- 
entziehung intraperitoneale  Injectionen  von  Glycerin,  von  concentrirten  Kochsidz- 
lösungen,  oder  er  reichte  dieselbe  Lösung  durch  den  Mund,  oder  eine  50-procentige 
Lösung  von  Grüblerischem  Salz,  oder  CalomeL  Es  zeigte  sich,  dass  eine  auf  die  ver- 
schiedensten Weisen  an  dem  Üiierischen  Organismus  vorgenommene  Wasserentziehang 
stete  im  Stande  ist,  gleichartige  Veränderungen  an  den  Nervenzellen  hervorzurufen. 
Die  Unterschiede  sina  vorwiegend  quantitativer  Natur,  abhängig  von  dem  Ort  der 
Application  der  wasserentziehenden  Stoffe,  ihrer  Men^e,  wasserentziehenden  Kraft  und 
der  Dauer  der  Einwirkimg  bis  zu  dem  natürlichen  oder  durch  die  Guillotine  bewirkten 
Tode.  Die  Veränderungen  betreffen  vorwiegend  den  Kern.  An  den  NissTschtii 
Körperchen  sieht  man  erst  bei  Anwendung  stark  entziehender  Stoffe  in  grossen  Do^n 
und  künstlicher  Verlängerung  der  Lebensdauer  eine  allmahlidie  Zerstörung  in  allen 
Abstufungen  bis  zum  fankömigen  Zerfall  auftreten.  Die  Formen  der  Kemverändening 
sind  zweifach.  Sie  verlaufen,  wie  folgt:  a)  Ziemlich  kleiner  Kern.  Die  Kemsubstanz 
wird  dunkler,  löst  sich  entweder  an  einer  Seite  oder  in  ihrem  ganzen  Umfange  von 
der  Kemmembran  ab,  erhält  auf  diese  Weise  entweder  an  einer  Seite  eine  ganz  helle 
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Eandzone  oder  ist  rings  von  einem  bei  fortschreitender  Veränderong  immer  breiter 
werdenden  hellen  Hof  umgeben.  Bei  dieser  Zusammenziehung  färbt  sich  die  Eem- 
substanz  nach  der  NissTschen  Methode  inmier  dunkler,  so  dass  schliesslich  das  bei 
dem  ganzen  Vorgang  nicht  wesentlich  alterirte  KemkÖrperchen  kaum  mehr  aus  der 
blausäwarz  gefärbten,  homogenen,  allmählich  sich  der  Kugelgestalt  nähernden  Masse 
heraus  zu  erkennen  ist,  vielmehr  der  ganze  Keminhalt  bei  oberflächlicher  Betrachtung 
den  Eindruck  hervorruft,  als  habe  man  es  mit  dnem  geschwollenen  KemkÖrperchen  zu 
thun.  Die  Veränderungen  sind  die  gleichen  in  den  Ganglienzellen  des  Btickenmarks, 
wie  in  denen  der  tipinalganglien,  bei  den  letzteren  aber  meist  etwas  stärker  ausge- 
sprochen, besonders  m  den  Versuchen,  wo  die  Einwirkung  vom  Inteetinaltractus  aus 
erfolgte.  Sowohl  bei  intraperitonealer  Einverleibung  als  auch  bei  Einfiihrun^  in  den 
Magt^  von  gleich  grossen  Dosen  bei  Thieren  gleichen  Gewichts  konnte  durcn  ünter- 
brediun^  des  Lebens  zu  verschiedenen  Zeiten  (bis  zu  36  Stunden)  das  Entstehen  und 
die  BücKbUdung  der  Veränderuneen  verfolgt  werden.  Die  Bückbildung  erfolgt  in  der 
Weise,  dass  der  glattwandig  gescnrumpfte  Keminhalt  sich  wieder  ausdehnt,  wobei  die 
mittleren  Theile  dunkler  ^arbt  bleiben,  während  sich  die  Peripherie  aufhellt.  Bei 
dieser  Ausdehnung  verschwindet  der  glatte  Band  und  das  homogene  Aussehen  der 
Kemsubstanz.  Der  Band  sieht  bald  wie  gezähnt,  bald  wie  angefi^en  aus.  In  ein- 
zelnen Kernen  geht  die  Ausdehnxmg  der  Kemsubstanz  mit  einer  gänzlichen  Aufhellung 
und  dem  Auftreten  von  Körnern  in  derselben  Hand  in  Hand,  so  dass  man  bisweilen 
nur  einen  Haufen  blassblauer  Körner  sieht,  die  in  einem  ziemlich  grossen  Kreise  das 
KemkÖrperchen  umgeben.  Diese  Form  ist  besonders  in  denjenigen  Versuchen  zu  be- 
obachten, bei  welchen  es  sich  um  eine  langsame  Einwirkung  kleiner  Dosen  (vom  intesti- 
nalen Tractus  aus)  und  wahrscheinlich  ebenso  langsame  Büäbildung  handelt,  b)  Grosse 
Kerne.  Morgenstemähnliche,  mehr  oder  weniger  mtensiv  blau  gefärbte,  schollige  Masse 
um  die  Kernkörperchen  hemm,  welche  fast  stets  kleiner  ist  als  die  retrahirte  Masse 
bei  a,  und  deren  Spitzen  durch  feine  Fädchen,  die  häufig  noch  netzförmig  unter  ein- 
ander verbunden  smd,  mit  der  Kemmembran  in  Zusammenhang  steht.  Die  Ausbildung 
dieser  Formen  muss  ziemlich  schnell  erfolgen,  da  es  nicht  gelang,  die  Entwicklung 
derselben  zu  verfolgen.  Die  Bückbildung  sdieint  in  der  Weise  vor  sich  zu  gdien,  dass 
die  morgenstemähmiche  Masse  auillt  und  abblasst  und  dann  meist  am  Bande  ein 
kömiga»  Aussehen  erhält,  jedenfalls  ihre  scharfe  Grenze  verliert  und  allmählich  in  die 
helle  Kandzone  übergeht.  Es  sind  zwischen  a  und  b  vielfache  Uebergangsformen  in 
demselben  Präparate  zu  finden :  dies  giebt  eine  gewisse  Berechtigung,  die  oeiaen  Formen 
als  zusammengehörig  zu  betrachten. 

c)  Allgemeine  Anämie.  Massaro  (261)  unterwarf  5  jimge  Kaninchen  alle 
3 — 4  Tage  wiederholten  Aderlässen,  so  dass  ein  dauernder  Zustand  von  Oligämie 
entstand,  der  durch  cilometrische  Untersuchung  controlirt  wurde.  Das  erste  wurde 
20  Tage  nach  Beginn  des  Expenments  getödtet,  das  zweite  43  Tage  und  das  dritte 
61  Ta^;  das  vierte  starb  am  56.  und  das  fünfte  am  60.  Ti^  an  Marasmus.  In  dem 
ersten  Talle  fand  er  keine  merklichen  Veränderungen  in  den  Nervencentren.  Im  zweiten 
und  dritten  Falle  zeigten  sich  Läsionen  in  der  Hmrinde,  im  Bückenmark  und  in  den 
Spinalganglien.  In  dem  ersten  zei^n  zahlreiche  ZeUen  Zeichen  von  varicöser  Atrophie 
in  den  Protoplasmafortsätzen,  bflid  nur  auf  die  peripheren  Theile  beschränkt,  bald 
sich  auch  auf  die  stärkeren  Zwei^  erstreckend.  In  den  grossen  und  kleinen  Pyramiden- 
zellen findet  man  viele  chromatische  Schollen  um  den  Kern  in  feine,  blass  geübte 
Kömchen  zer&llen.  Im  Bückenmark  bemerkt  man  unter  den  grossen  motorischen 
Zeilen  weni^  in  centraler  Chromatolysis  befindliche,  bei  den  meisten  ist  dieselbe  peripher. 
In  den  Spm^anglien  findet  sich  periphere  Chromatolyse  bis  zur  voUständig  fort- 
geschritten. K&ne  Alteration  der  Grundsubstanz  und  des  Kems.  Bei  den  oeiden 
letzten  Experimenten  sind  die  Alterationen  ausg^ehnter  und  stärker,  aber  von  derselben 
Art;  nur  in  den  Ganglien  und  im  Bückenmark  erschdnt  der  Körper  homogen,  ohne 
^tmctur,  der  Kern  ist  stark  gefärbt  und  hat  unregelmässige  Umrisse. 

Consiglio  und  Siciliano  (71)  haben  sich,  um  Anämie  im  Oentralnervensvstem 
hervorzurufen,  der  täglich  wiederholten  Centrifugirung  bedient,  nach  dem  Vertahren 
von  Marcacci.  Sie  experimeutirten  am  Hunde  und  untersuchten  die  Intervertebrai- 
ganglien,  das  Bückenmark  und  die  Gross-  und  Kleinhimrinde.  Die  Alterationen  be- 
schränken sich  auf  mehr  oder  weniger  fortgeschrittene  Erscheinungen  von  Chromatolyse, 
bettonders  an  der  Peripherie,  und  diese  Alterationen  treffen  nach  den  Autoren  nur 
^ini^  Gegenden,  verschonen  andere.  So  beschränken  sich  bei  dem  ersten  Himde  die 
I^ionen  fast  ausschliesslich  auf  die  Intervertebralgan^lien  und  die  Gross-  und  Klein- 
himrinde, während  die  vorderen  WurzelzeÜen  und  die  grossen  Pyramidenzellen  der 
motorischen  Zone  unversehrt  bleiben.  Bei  dem  zweiten  Hunde,  der  länger  centrifugirt 
^urde,  trafen  die  Läsionen  nicht  nur  die  oben  genannten  Begionen  stärker,  sondern 
erreichten  zum  Theil  auch  die  grossen  Pyramidenzellen ;  aber  auch  hier  blieben  die 
vorderen  Wurzelzellen  des  Bückenmarks  unversehrt.    Die  histologische  Untersuchung 
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soll  jedoch  schwere  Lasionen  aufgewieBen  haben  in  als  sensorisch  brannten  Egonen» 
während  sie  in  anerkannt  motorischen  keine  oder  nur  undeutliche  gezeigt  hatte. 

Lasio  und  Amenta  (198)  haben  die  Alterationen  des  Nervensystems  bei  chnn 
nischer  Anämie  studirt  und  ^randen,  dass  sie  in  einem  Process  von  varicoser  Atrophie 
bestehen,  welcher  an  den  fernsten  Dendriten  beginnt  und  nach  dem  Zellkörper  lort- 
sc^eitet,  in  welchem  zuerst  periphere  Chromatolyse  eintritt,  welche  yoUständifl;  werden 
kann.  Die  Alteration  der  chromatischen  Substanz  ist  selten  imd  gehört  nur  den  £nd> 
Perioden  an. 

d)  Locale  Anämie.  Ehrlich  und  Brieger  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  1884) 
und  nach  ihnen  Spronck  (Arch.  de  physiol.  norm,  et  pathoL,  1888)  hatten  schon  langst 
nachgewiesen,  dass  bei  Kaninchen  die  dompression  der  Aorta  abdominalis,  eine  Stunde 
lang  ausgeübt,  genügt,  um  die  Nekrose  oes  Lumbosacralmarks  zu  bewirken.  Diese 
Beobachtungen  haben  viele  Forscher  benutzt,  um  mit  vollkommeneren  Methodoi  der 
modernen  nistologischen  Technik  die  Natur  und  Entwicklung  der  Alterationen  zu 
untersuchen,  denen  die  Nervenzellen  dieses  Abschnitts  des  Rückenmarks  durch  Wirkung^ 
dieses  ganz  örtlichen  anämischen  Zustandes  unterworfen  sind.  Die  ersten  Unter- 
suchungen in  dieser  Gegend  wurden  fast  gleichzeitig  von  Münzer  und  Wiener  einer- 
seits und  Sarbö  andererseits  veröffentlicht;  ihnen  sind  viele  andere  Forscher  nach- 
gefoM,  von  deren  Resultaten  wir  hier  eine  kurze  Uebersicht  zu  geben  haben. 

Münz  er  und  Wiener  (278)  comprimirten  beim  Kaninchen  die  Aorta  1  Stund» 
lang  und  tödteten  dann  das  Thier  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit.  Bei  sogleich  nach 
dem  Aufhören  des  Drucks  getödteten  Thieren  fanden  sie  keine  Alteration  in  den  Zellen 
der  seitlichen  Qrup{)e  des  Yorderhoms.  Bei  den  4—5  Stunden  später  getödteten  be- 
merkten sie  in  einiffen  Zellen  feinkörnigen  Zerfall  der  chromatischen  Körnchen.  & 
Stunden  nach  dem  An&inge  der  Compression  fangen  die  Alterationen  an,  deutlidier  zu 
werden.  In  vielen  Zellen  verbinden  sich  die  chromatischen  Schollen,  um  ein  Netz  zu 
bilden.  Wir  fanden,  sagen  die  Verff.,  die  Form  eines  sehr  schönen  Netz-  oder  Gittcr- 
werks,  dessen  Knotenpunkte  offenbar  den  Granula  entsprachen.  Ausserdem  waren 
ziemlich  viele  Zellen  homogen  blau  gefärbt  (chromatophiler  Zustand  Nissl's),  zdeten 
sich  an  der  Peripherie  vielfach  eingebuchtet,  die  Fortsätze  ohne  die  charakteristigdiea 
Stäbchen.  Hier  und  da  zeigte  eine  Zelle  feinkörnigen  Zerfall  des  Inhalts,  und  schliess- 
lich fanden  sich  noch  einzelne  normal  granulirte  Zellen.  Bei  &nem  anderen  Thiere» 
ebenfaUs  nach  6  Stunden,  und  bei  dnem  dritten  nach  7  Stunden  erschien  moleculaxer 
Zerfall  des  Chromatins,  der  sich  bis  zum  Ursprung  der  Fortbätze  eistreckte,  welche 
wegen  des  Fehlens  der  Kömchen  wenig  deuthch  waren.  In  den  folgeaiden  Stunden 
wiSden  die  Läsionen  inuner  bedeutender.  Nach  8  Stunden  nahmen  viele  Zdlen  den 
Farbstoff  nicht  mehr  entsprechend  auf,  einige  zeigten  feinkömisen  Gehalt,  viele  waren 
homogen  gefärbt,  zeigten  ein  glasiges  Aussehen  und  waren  am  Rande  wie  eingebuchtet 
^geschrumpft).  Dabd  fanden  sich  um  einzelne  derartige  Nervenzellen  auffallend  dunkd- 
l^au  sefärbte  Schollen,  deren  Natur  den  Verff.  unklar  ist  (ausgestossener  Zell- 
inhalt 7).  Andere  Zellen  schliesslich  zeigten  meist  die  Chromatinsubstanz  in  Form  eines 
Netzwerks,  welches  allerdings  viel  weniger  deutlich  hervortrat,  als  etwa  an  Zellen  eine» 
Thieres,  aas  nach  6  Stunden  getödtet  worden  war.  —  Nach  12  Stunden  hatte  die 
Mehrzahl  der  Zellen  fast  keinen  Farbstoff  angenommen  und  war  nur  als  Schatten  er- 
keimbar  mit  ganz  schwach  gefärbtem  Inhalt,  Kenntlich  vor  Allem  durch  den  Kern,  der 
ietzt  in  toto  Mshwach  eefärbt  und  gegen  die  Norm  kleiner  erschien,  während  aus  seinem 
Jbmeren  das  dunkel  gemrbte  Kemkörperchen,  das  im  Gegensatz  zum  Kern  einen  grösseren 
Eindruck  machte,  durchschimmerte.  An  der  Peripherie  des  Vorderhoms  fand  man  noch 
Zellen,  die  Farbe  annahmt,  aber  doch  üei  alterirt  waren;  fast  alle  waren  homogen 
gefärbt,  vielfach  wie  zerknittert  Die  Fortsätze  erschienen  wie  hohle  Schläuche,  gleich- 
massig  schwach  blau  gefärbt,  ihre  Grenze  uneben,  knorrig,  einzelne  zeigten  sidi  nur 
schw^^  diffus  gefärbt  und  enthielten  daneben  nocn  eine  Anzahl  feinster  Granula,  also 
eine  Ck>mbination  homogener  Entartung  mit  feinkörnigem  ZerfoU.  Nach  24—48  Stunden 
sieht  man  fast  keine  Zellen  mehr;  nur  hier  und  da  am  umfang  des  Homs  bemerkt 
man  einige  Zellen  mit  homog^ier  D^eneration,  einige  wenige  unversehrte  Zellen,  und 
dann  soldie,  welche  nur  g^ade  als  Schatten  ihrer  ehemaligen  Exbtenz  nachzuweisen 
sind,  mit  sehr  spärlichem,  aus  ganz  feinen  Kömchen  bestehendem  Inhalt,  und  nur  der 
Kern  ist  in  einigen  Zellen  noch  in  seiner  alten  Form  erhalten,  in  anderen  diffus  gefärbt, 
mit  grossem  Kemkörperchen  versehen.  Im  Ganzen  bestehen  die  Hauptveränderungen 
der  Zellen  in  Netzbildung,  molecularem  Zerfall  und  homogener  Umwanolung  des  Proto- 
plasnias.    Ob  diese  Alterationen  eine  aus  der  anderen  folgen  oder  von  einander  uD&b* 


hängig  sind,  konnten  die  Verff.  nicht  feststellen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Sarbö  (363)  verursacht  die  vorübergeht 

bindun^  der  Aorta  abdominalis  in  den  Zellen  der  Vorderhörner  des  Rüdcenmarks  eine 


Alteration,  welche  hauptsächlich  in  feinkörnigem  ZerfaÜ  der  eefärbten  Substanz  de» 
Zellleibes  und  in  fortschreitender  homogener  Atrophie  des  Zeukeras  ihren  Ausdruck 
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findet.  1%  Stande  nach  dem  Aufhören  der  CompreBsion ,  die  eine  Stande  gedauert 
hatte,  beobachtete  Sarbö  folgende  Alterationen:  aie  ffirbbare  Substanz  scheint  nicht 
80  scharf  contourirt  wie  in  der  Norm.  Die  färbten  Substanzportionen,  Balken,  Klumpen 
u.  8.  w.  zeieen  verschwommene  Bander,  die  Zellen  sehen  aus,  als  waren  sie  mit  einem 
Schleier  bedeckt.  Der  Kern  zeigt  in  manchen  solchen  Zellen  schon  eine  beffinnende 
Verandmmg  in  dem  Sinne,  dass  er  nicht  ungefärbt  erscheint,  sondern  diffus  neilblau, 
Viel  weiter  gehende  Veranaerungen  findet  man  schon  bd  Thieren,  die  24  Stunden  nach 
erfolgter  Unterbindung  zur  Untersuchung  kamen.  Fast  alle  Zellen  bieten  Krankheits- 
erscheinuneen  dar.  Die  gefärbte  Substanz  verändert  wesentlich  ihr  Auasehen ;  anstatt 
die  paraUel  streifige  Structur  aufzuweisen,  findet  man  in  kleine  Kömer  aufgelöste  färb- 
bare Substanzportionen  im  Zellkörper  sowie  in  den  Fortsätzen.  Die  Fortsätze  der 
Zellen  sind  im  Stadium  des  Abbröckelns.  Im  SjelUeib  selbst  entstehen  Vacuolen.  Nidit 
in  allen  Zellen  findet  man  so  weitgehende  Veränderungen ,  wohl  aber  in  den  meisten. 
Am  interessantesten  sind  aber  die  Zellkemveränderungen.  Im  An&nj;  ist  der  Kern 
homojgen  blau  gefärbt,  das  dunkle  Kemkörperchen  tritt  scharf  hervor,  die  Zellmembran 
ist  mcht  zu  sdien,  die  Bänder  des  Kerns  verlieren  sich  in  der  mattblau  gefärbten 
Köipersubstanz  der  Zelle.  Die  färbbare  Substanz  ist  stellenweise  noch  in  der  normalen 
Contigaration  erhalten,  dagegen  weisen  namentlich  die  peripheren  Theile  des  Zell- 
körpers  deutlichen  kömigen  Zerfall  auf.  In  einem  fortgesdurittenen  Stadium  ist  der 
Kern  dunkelblau  ge&rbt,  im  Glänzen  kleiner  geworden,  und  tritt  scharf  aus  der  ihn 
umgebenden  Zellsubstanz  hervor.  Dieses  scharfe  Hervortreten  des  Kems  verdankt 
seinen  Ursprung  don  Umstände,  dass  die  in  kömigem  Z^all  begriffene  farbbare  Sub- 
stanz um  aen  JEtem  herum  nur  noch  durch  höchst  feine,  hellgäärbte  Kömchen  ver- 
treten ist.  Hierdurch  entsteht  der  helle  Hof  um  den  Kern,  wozu  noch  dessen  Ver- 
kleinerung tritt,  welche  auch  einen  wesentlichen  Antheil  an  der  Entstehung  dieses  hellen 
Streifens  nat  Die  Zellmembran  lässt  sich  nicht  nadiweisen.  Die  soeben  beschriebene 
Veränderunff  des  Zellkems  lässt  sich  als  acute  Homogenisirung  mit  Aixophie  bezeichnen. 
Das  dritte  Stadium  besteht  im  Verschwinden  des  KemkÖrperdiens.  Der  Kern  hat  seine 
ovale  Form  verloren,  wird  eckig,  kantig,  verschmälert  sich  immer  mehr,  um  sich  endlich 
bei  stärkster  Vergröeserung  als  eine  stecknadelkoijfgrosse,  homogne,  dunkelblau  ge- 
färbte Masse  darzustellen,  xheilweise  gleichen  Schritt  hält  auch  die  Veränderung  des 
Zellkörpers,  sein  kömiger  Zerfall;  afc^r  nicht  in  jedem  Falle  finden  wir  den  hoch- 
fi;radigen  Kernveränderungen  adäquate  ZeUleibsd^enerationen.  3  Tage  nach  erfolgter 
Unterbindung  findet  man,  dass  an  der  Stelle  der  grössten  Schädigung  die  meisten 
Zellen  schon  verschwunden  sind,  und  nur  am  Bande  der  Vorderhömer  tnfft  man  noch 
vereinzelte,  hochgradig  degenerirte  Zellen  an,  deren  Keme  aber  nicht  die  homoeene 
Atrophie  aufweisen,  sondern  gross  und  blasig  sind,  mit  scharfen  Umrissen  versehen. 
Angrenzend  an  diese  Stelle  des  Bückenmarks  smd  die  Zellen  in  hochgradigem  kömigem 
Zenall,  sie  sind  um^ben  von  einem  immer  grösser  werdenden  pencelliüären  Baume. 
Der  Kern  befindet  sidi  im  Stadium  der  homogenen  Atrophie.  9  Tage  nach  der  Unter- 
bindung hat  sich  an  Stelle  der  Homer  ein  Gewebe  gebildet,  aus  epitheloiden  Zellen, 
Wucherungszellen  und  Qliazellen  bestehend.  Die  Ganglienzellen  sind  fast  total  ver- 
schwunden; an  den  Bandpartieen  der  Vorderhömer  befinden  sich  kleine,  geschrumpfte, 
homogen  tiefblau  gefärbte  Zellreeiduen  mit  verscbwommenem  Kern,  das  Kemkörperchen 
scharf  hervortretend.  —  Ausser  dem  kömigen  Zerfall  kommen  noch  zwei  Formen  der 

" sehr  häufig  zu  beobachten  sind.    Die 

in  toto  wie  aufgedunsen  erscheint. 
;  noch  in  normaler  Configuration  zu 
sehen,  sonst  ist  der  Zellkörper  verschwommen  und  mit  fein  gekömten  Substanzpartieen 
durchsetzt.  Auffallend  ist  lemer  die  Stellung  des  Kerns,  der  an  die  Peripherie  gedrängt 
erscheint,  als  sollte  er  aus  der  Zelle  getrieb^  werden.  Die  andere  Form  der  Zell  Ver- 
änderung ist  diejenige,  in  der  im  Zdlkörper  partiell  eine  dunkler  gefärbte  Stelle  zu 
sehen  ist,  wo  die  färbbare  Substanz  wie  dicht  gedrängt,  theilweise  connuirend  erscheint 

Bei  ähnlidien  Versuchen  fand  Marinesco  (259),  dass  der  i'rocess  der  Chromato- 
lyse  in  einer  Anzahl  von  Zellen  an  der  Peripherie  b^^nt  und  nach  dem  Centrum  fort- 
schreitet. Die  Protoplasmafortsätze  verlieren  ihre  NissTschen  Zdlkörperchen  und  sind 
angttdiwollen  und  blau.  Oft  findet  man  Oedem  der  Zelle,  wodurch  sie  etwas  ange- 
BchwoUen  erscheint.  In  anderen  Zellen  sieht  man  in  diesem  Stadium  ein  ganz  anderes 
Bild,  man  findet  nämlich,  dass  die  Nissl 'sehen  Zellkörper  näher  aneinander  gerückt 
sind  und  statt  der  Streifen  ein  Netz  mit  einander  bilden.  Die  Zwischensubstanz  ist 
leicht  mitgdärbt.  Im  mehr  vorgeschrittenen  Stadium  findet  man  Desintegration  der 
achromatisdien  Substanz. 

Ballet  und  Dutil  (23)  brachten  beim  Kaninchen  vorübergehende  Anämie  des 
Bückenmarks  dadurch  hervor,  dass  sie  wiederholt  die  Aorta  mehrere  Minuten  lang  com- 
primirten.  Die  erste  Veränderung,  die  in  den  Nervenzellen  constatirt  werden  konnte, 
Bestand  in  partieller  Auflösung  der  chromatischen  Elemente.    In  den  Fällen,  in  denen 
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die  künstliche  Anämie  langer  angedauert  hatte,  zeigten  die  Nervenzellen  weitere  Alte- 
rationsstadien,  nämlidi  Fragmentirung  des  ZellkÖrpers,  Vacuolenbildung,  Schwund  des 
Kerns I  abgebrochene  Fortsätze  u.  s.  w.  Die  partielle  Auflösung,  die  sich  in  den  An- 
fangsstadien zeigt,  tritt  in  nmz  verschiedenen  (Gebieten  der  Zelle  ein.  Im  Allgemeinen 
liess  sich  nur  nachweisen,  dass  diese  Veränderungen  entweder  in  der  Nähe  des  Kerns 
oder  an  der  Basis  eines  der  Protoplasmafortsätze  aimraten.  Dabei  erscheint  die  Mehrzahl 
der  so  alterirten  Nervenzellen  etwas  geschwollen,  der  Kern  behalt  aber  noch  seine  cen- 
trale Lage.  Je  länger  die  Compression  der  Bauchaorta  gedauert  hat,  oder  je  öfter  die- 
selbe wiäerholt  wiude,  um  so  stärker  waren  die  Zellveränderungen.  Man  fand  dann 
einen  weit  fortgeschrittenen  Zerfall  der  chromatophilen  Elemente,  so  dass  der  Zellkörper 
einen  diffusen  Farbenton  zeigte.  Viele  Zellen  waren  dabei  geschwollen  und  mehr  rund- 
lich geformt,  und  in  manchen  konnte  man  ezcentrische  L^e  des  Kerns  wahrnehmen. 

Juli  US  burger  (184)  hat  bei  Kaninchen  die  Bauchaorta  durch  eine  Peiotte  com- 
primirt  und  das  Thier  nach  15—60  Minuten  dauerndem  Eingriff  getödtet  Der  Alte- 
rationsvorgang in  den  Zellen  bestand  in  Zerfall  der  NissTschen  Zellkörperchen  in 
feine  Körnchen,  wobei  der  Process  zumeist  in  der  Nähe  des  Kerns  beginnt  und  von 
hier  concentrisch  nadi  aussen  schreiten  kann.  Man  findet  aber  auch  Zmen,  wo  dieser 
Process  nicht  concentrisch,  sondern  in  einem  mehr  oder  weniger  breiten  Sector  zur 
Zellperipherie  fortschreitet 

Jatta  (183)  hat  die  zeitweise  Unterbindung  der  Bauchorta  an  Kaninchen,  Hunden 
und  Katzen  ausgeführt.  Er  fand ,  dass  die  ersten  wahrnehmbaren  Alterationen  ei^t 
10 — 12  Stunden  nach  Wiedereintritt  des  Blutlaufs  anzutreffen  sind.  In  der  Folee  zeigt 
sich  ein  HomogenisirungBprocess  des  Protoplasmas  mit  allmählichem  Verschwinaen  der 
chromatischen  Substanz  und  Bildung  von  Vacuolen.  Gleichzeitig  findet  im  Kern  ein 
Process  von  Karyorhexis  statt,  worauf  er  versdiwinden  kann.  Er  hat  keine  Homo- 
genisiruDg  mit  Atrophie  gefunden.  Verf.  bezweifelt  die  Natur  der  Alterationen  der 
chromatischen  Substanz,  wie  sie  die  Autoren  beschrieben  haben,  und  vorzüglich  ihr 
frühzeitiges  Auftreten  im  Vergleich  mit  den  anderen  Alterationen. 

Rothmann  (349)  hat  an  Hunden  experimentirt,  von  denen  er  sagt,  dass  sie  die 
Operation  sehr  schlecht  ertragen.  Die  scnwersten  Alterationen  wurden  bei  solchen 
Tnieren  angetroffen,  die  nur  wenige  Stunden  am  Leben  blieben,  während  bei  denen,  die 
ungefähr  25  Tage  widerstanden,  xmd  bei  denen  die  Störungen  der  Bewegung  ver- 
schwunden waren,  der  Autor  die  Restitutio  ad  integrum  der  Zellen  beobachtete.  Die 
Rückbildungs Veränderungen  der  Zellen  bestehen  in  allmählichem  V^Bch winden  der 
chromatischen  SchoUen,  diffuser  Färbung  und  Trübung  des  Cytoplasmas,  Bildung  von 
grossen  Vacuolen;  in  weiter  fortgeschrittenen  Stadien  Bildung  von  Netzen  und  bienen- 
wabenartige Structur  des  Cjtoph^mas  und  endlich  vollkommene  Auflösung.  Der  Kern 
ist  keinen  schweren  Alterationen  unterworfen;  nur  in  den  am  stärksten  betroffenen 
Zellen  kann  er  nach  der  Peripherie  gedrängt  sein« 

Bighettl  (345)  hat  3  Beihen  von  Bkperimenten  angestellt.  In  der  ersten  com- 
primirte  er  die  Aorta  eine  Stunde  lang  und  tödtete  dann  das  Thier  zwischen  6  Stunden 
und  3  Tagen.  In  der  zweiten  unterband  er  die  Aorta  auf  die  Dauer;  in  der  dritten 
comprimirte  er  nur  Vt  Stunde  lang  und  tÖdtete  die  Thiere  nach  verschiedener  Zeit,  um 
den  Mechanismus  der  Restitutio  ad  integrum  der  alterirten  Nervenzellen  zu  studiren. 
Bei  den  lliieren  der  ersten  Reihe  sind  schon  nach  6  Stunden  Läsionen  in  den  Zell^ 
des  Rückenmarks  wahrnehmbar.  In  einigen  Elementen  bemerkt  man,  dass  die  chro- 
matischen Schollen  das  Aussehen  von  grossen  Blöcken  oder  Flecken  von  unregelmässiger 
Gestalt  angenommen  haben,  sie  sind  löcherig,  an  einigen  Stellen  mit  einander  ver- 
schmolzen, woraus  im  Ganzen  das  Bild  einer  Balkenlage  mit  weiten  Maschen  eitsteht, 
welche  nicht  nur  den  Zellkörper,  sondern  auch  die  Protoplasmafortsätze  einnimmt  In 
anderen  Elementen  sind  die  Schollen  ebenfalls  netzförmig  anordnet,  und  das  ganze 
(>rtopla8ma  ist  diffus  gefärbt,  am  stärksten  um  den  Kern.  Dieser  zeigt  die  eisten  An- 
zeichen acuter  Homogenisirung  mit  Atrophie;  der  Nucleolus  ist  angeschwollen,  trübe, 
verblasst.  In  anderen  Elementen  bemerkt  man  femer  Zerstückelung  des  Chromatins 
in  feine  Kömchen;  diese  Erscheinung  ist  meist  über  den  sanzen  ZeUkörper  verbreitet, 
nur  bisweilen  beschränkt  sie  sich  auf  einen  ^össeren  oder  Ideineren  Abschnitt  der  Pe- 
ripherie. In  einigen  grossen  2jeilen  der  Strange  bemerkte  der  Verf.  femer  ein  eigen- 
thümliches  Aussehen  sowohl  des  Protoplasmakörpers  als  der  Fortsätze,  darin  bestehend, 
dass  sie  von  einem  feinmaschigen  Netze  eingenommen  sind,  aus  rundlichen,  ziemlich 
feinen,  gut  gefärbten  Maschen  bestehend.  Die  um  den  Kern  li^enden  sind  kiemer 
und  enger,  die  peripheren  weiter.  Die  Zelle  als  Ganzes  erinnert  an  den  Bau  einer 
Wabe;  der  Kern  bietet  deutliche  Zeichen  von  Homogenisirung  mit  Atrophie  dar.  Nach 
12  Stunden  ist  die  grosse  Mehrzahl  der  Zellen  des  Vorderhoms  der  diffusen  Chromato- 
lyse  verfallen  mit  Trübung  des  Protoplasmas;  auch  die  2jellen  der  Stränge  sind  stark 
alterirt.  Nach  24  Stunden  bemerkt  man  schon  eine  Abnahme  der  Zellen,  besonders 
derjenigen  der  Stränge.    Die  vorderen  Wurzelzellen  sind  atrophisch,  deformirt,  ihre  Fort- 
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satze  sind  yersch wanden,  ohne  chromatische  Schollen,  der  Kern  in  vorgeschrittenem 
Stadium  der  Homogenisirung  mit  Atrophie.  Nach  48  Stmiden  und  noch  mehr  nach 
3  Tagen  sind  die  Zellen  aus  dem  Lumbaimarke  vollkommen  verschwunden.  In  der 
zweiten  Beihe  der  Experimente  fiel  am  meisten  das  späte  Verschwinden  d^  ersten 
Alterationen  auf,  die  man  erst  nach  36  Stunden  bemerkte.  Sie  bestehen  wesentlich  in 
Schrumpfung  der  Zellen,  worin  auch  der  Kern  einbemffen  ist,  der  sich  violett,  in  rosa 
übersehend,  färbt.  Zeidien  von  schwerem  Zerfall  aer  Zellen  beginnen  erst  nach  48 
Stunden.  Dieser  Zerfall  erfolgt  nicht  durch  echte  Chromatolysis ,  sondern  durch  all- 
mähllcheB  Ebrblassen  der  SchoUen,  bis  sie  verschwinden.  Das  Ganze  der  sich  in  den 
Zellen  entwickelnden  Erscheinungen  erinnert  lebhaft  an  die  von  den  Autoren  bei 
Leichenzersetaning  beobachteten.  %ei  den  Thieren  der  dritten  Beihe  trifft  man  nach 
12  Stunden  ungSahr  dieselben  Alterationen  an,  wie  bei  denen  der  ersten,  die  nach  der- 
selben Zeit  ^tödtet  wurden.  Nadi  24  Stunden  haben  schon  viele  Zellen  ihr  normales 
Aussehen  wiedererlan^,  und  nach  48  Stunden  findet  man  kein  Zeichen  von  Alteration 
mehr.  Während  in  der  ersten  und  zweiten  Reihe  der  Experimente  die  Intervertebnd- 
^anglien  normal  gefunden  wurden,  waren  auch  sie  in  der  dritten  Reihe  denselben  Ver- 
änderungen unterworfen,  die  im  Rückenmark  beobachtet  wurden.  Aus  seinen  Unter- 
suchung^ schliesst  der  Veif.,  dass  die  nach  vorübergehender  Gompression  der  Bauch- 
aorta eintretenden  Lasionen  der  Zellen  sdu*  frühzeitig  erscheinen,  und  dass  die  Zellen 
der  Stränee  vid  weniger  widerstands^ig  sind  als  die  der  vorderen  Wurzeln.  Der  vor- 
herrschende Typus  der  Alteration  der  chromatischen  Substanz  ist  die  diffuse  Chromato- 
lysis. Sowohl  aer  vollständige  Zerfidl  als  die  Restitutio  ad  integrum  gehen  sehr  schnell 
vor  sich. 

e)  Embolismus.  Monti  (273)  war  der  Erste,  der  die  Wirkung  der  einfachen 
Embolie  auf  die  Nervensubstanz  studirte,  doch  benutzte  er  bei  diesen  Untersuchungen 
nur  die  Methode  von  Golgi.  Das  erste,  was  dabei  erkrankt,  sind  die  Dendriten,  an 
denen  man  pathologische  varicositäten  nachweisen  kann.  In  manchen  Zellen  war  nur 
derjenige  Protoplasmafortsatz  degenerirt,  welcher  nach  einem  thrombosirten  Geässe  hin- 
lief. Die  IVotoplasmafortsätze  dagegen,  die  mit  normalen  Gefässen  in  Verbindung 
standai,  sahen  normal  aus.  5  Stimc^  nach  der  Embolie  waren  nur  diejenigen  Theile 
der  Dendriten  erkrankt,  die  am  entferntesten  von  der  Zelle  lagen,  erst  allmählich  nährte 
sich  die  Entartung  der  GangUenzelle.  Der  Achsencylinderfortsatz  blieb  dabei  unversehrt 
Erst  48  Stunden  nach  der  Embohe  erscheint  auch  die  GangUenzelle  und  ihr  bis  dahin 
normaler  Azencvlinderfortsatz  enUurtet. 

Lam^  (197)  injidrte  Lykopodiumpulver  in  die  Arterien  und  brachte  dadurch 
EmboUeen  un  Rückenmark  hervor,  in  deren  Nähe  er  die  Veränderungen  studiren  konnte, 
denen  die  Nervenzellen  unterworfen  waren,  und  die  den  bei  zeitweiser  Gompression  der 
Bauchaorta  beobachteten  ähnelten.  Der  Zer&ll  der  Nissl' sehen  ZellkÖrperchen  besann 
an  der  Peripherie.  Femer  konnte  man  eine  Wanderung  des  Kerns  nach  der  Peripherie 
und  Abbröckelung  der  Protoplasmafortsätze  feststellen. 

f)  Schnelle  und  langsame  Asphyxie.  Tirelli  (391)  benutzte  die  Methode 
von  Golgi  und  fand  bei  Hunden  und  Xaninchen ,  die  er  plötzlich,  durch  Ersäufen 
oder  andere  mechanische  Mittd  erstickt  hatte,  die  Nervenelemente  normaL  Bei  Thieren 
düjgegen,  die  nach  6 — 7 -stündigem  Aufenthalt  in  eingeschlossener  Luft  gestorben  waren, 
zeigten  sich  Erscheinungen  von  beginnender  varicöser  Atrophie  in  einzelnen  oder  in 
kleinen  Gruppen  von  2—4  Individuen  zusammen  liegenden  Zellen.  Wenn  aber  die 
Ursache  Län^r  eingewirkt  hatte,  fanden  sich  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  und 
schwere  Erscheinungen  von  varicöser  Atrophie  in  der  Mehrzahl  der  Nervenelemente, 
besonders  im  Ammonshom.  Mit  der  Methode  von  Nissl  beobachtet  man  an  Thieren, 
die  nach  6-7  Stunden  dauernder  Asphyxie  gestorben  sind,  in  den  Nervenzellen  Alte- 
rationen des  Protoplasmas,  bestehend  m  be^nnendem  kömigen  Zerlall  der  chromatischen 
^Örperchen,  sowonl  im  Zellkörper  als  in  oen  Protoplasnmfortsätzen.  Wenn  die  Krank- 
heÜBursache  noch  langer  eingewirkt  hat,  z.  B.  nacn  einer  3  Tage  dauernden  Asphyxie, 
erschemt  der  Zellkörper  opak,  körnig,  ohne  Differenzirung  zwischen  chromatischer  und 
Grundsubstanz,  diffus  una  schwach  gefärbt  Die  Protopmsmafortsätze  sind  blass,  un- 
reeelmässig  von  Gestalt,  lassen  sich  aber  leicht  weithin  verfolgen.  Die  Kerne  färben 
sich  diffus. 

Bei  Hunden  und  Kaninchen,  die  er  durch  schnelle  Asphyxie,  Ersäufen,  Erhängen 
oder  Ersticken  getödtet  hatte,  fand  Montalti  (271),  dass  die  Alterationen  des  Nerven- 
systems wechseln  je  nach  der  beim  Tödten  verbrauchten  Zeit,  und  daher  bei  ersäuften 
'Thieren  schwerer  sind  als  bei  erstickten  oder  erhängten.  Bei  letzterer  Todesart  be- 
treffen die  Alterationen  vorzugsweise  die  chromatische  Substanz,  die  zerfallen  erscheint; 
aber  man  findet  auch  diffuse  Färbung  der  chromatischen  Substanz  und  b«i;innende 
Homoeenisirung  des  Kerns.  Bei  dem  Tode  durch  Erstickung  ist  letztere  weiter  fort- 
geschntten  und  allgemeiner.  Beini  Ersäufen  sieht  man  ausser  dem  2^faU  der  achro- 
matischen  Substanz  auch  Vacuolisirung  der  achromatischen  und  sdiwere  Alterationen 
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des  KeTDB,  die  bis  zu  seiner  Zerstönmg  gehen  können.  Ansserdem  zeig^  die  Proto> 
plasmaioTtsätze  varicöse  Atrophie.  Vm.  hält  diese  Läsionen  für  wesentlich  toxischer 
Katur,  hervorgebracht  durch  Producte  des  organischen  Stoffwechsels,  an  erster  Stelle 
durch  Kohlensäure. 

Dotto  (123)  nahm  starke  Kaninchen  und  setzte  sie  unter  eine  grosse  Glasglocke. 
Wenn  schwere  asphyktische  Symptome  auftraten  (gewöhnlich  nach  3^^  Stunden),  nahm 
er  sie,  fast  sterbend  heraus  und  orachte  sie  wieder  an  die  freie  Luft  Diese  Operation 
wiederholte  er  5  Ta^e  nach  einander,  am  5.  Hess  er  sie  unter  der  Glocke  sterben.  An 
diesen  Thieren  studute  er  die  Hirnrinde  nach  den  Methoden  von  Nissi  und  Golei. 
Mit  der  ersten  fand  er  unter  eesunden  auch  viele  alterirte  Zellen.  Bei  einigen  bemeät 
man  im  centralen  Theil  Zerudl  der  chromatischen  Schollen,  während  die  peripheren 
noch  die  normale  Bildung  bewahren.  In  anderen  ist  die  Chromatolyse  über  das  ganze 
Oytoplasma  verbreitet,  und  einige,  in  denen  der  Procees  am  weitesten  voigeschritten 
ist,  ersehenen  feinkörnig,  mit  nomoeenem  Kern  mit  unbestimmten  Umrissen,  mid 
intensiv  eefärbt.  Im  Vergleich  mit  der  Zahl  der  so  alterirten  Zellen  sind  diejenigen 
nur  späruch,  die  mit  der  Methode  von  Golgi  varicöse  Atrophie  der  Protoplasmafort- 
sätze  zeigen.  Dieser  Process  trifft  nur  die  mnsten  Dendriten,  und  gewöhnlich  findet 
man  ihn  nur  in  den  grossen  Fvramidenzellen. 

g)  Function  eile  Unthätigkeit.  Pellizzi  (316)  wollte  die  AlteratioDeD 
Studiren,  welche  in  den  Nervenzellen  in  Folge  der  Unterarückune  der  spedfischeo 
Function  vor  sich  gehen,  zu  der  sie  bestimmt  sind,  und  beabsichtigte,  aurch  eine 
specielle  Technik  einen  Theil  des  Stirnlappens  des  Hundes  von  allen  seinen  Ver- 
bmdungen  abzulösen.  Die  in  dem  isolirten  c^tück  des  Stimlappens  angetroffenen  Ver- 
änderungen sind  offenbar  von  wesentlich  atroplusdier  Natur.  Wenn  die  EmähruDg 
der  Nervenelemente  in  einem  Zustande  erhalten  wird,  den  man  für  normal  halten  kann, 
so  tritt  der  atrophische  Process  in  den  Nervenfortsätzen  auf,  auf  die  er  sich  von  der 
weissen  Substanz  fortsetzt,  in  welcher  sicher  Erscheinungen  von  secundärer  traumatischer 
Degeneration  vorkommen.  Auch  der  Zellkörper  erfäb?t  eine  fortschreitende  Atrophie» 
die  sich  langsam  in  centrifugsder  Richtung  auf  die  Protoplasmafortsätze  ausdehnt,  die 
ihre  normalen  ([Charaktere  lange  Zeit  festhalten.  Die  färboare  chromatophile  Substanz 
bleibt  lange  normal,  was  nach  dem  Verf.  beweist,  dass  ihre  l'unction  wesentlich  er- 
nährend ist. 

2.  Alterationen  der  Zellen  ans  physischen  und  mechanischen  Ursaehen. 

a)  Directer  Traumatismus. 

Alle  Autoren  —  und  sie  bilden  eine  zahlreiche  Schaar  —  die  sich  mit  dem 
wichtigen  Problem  der  R^eneration  des  Centralnervensystems  beschäftigt  haben,  sind 
bei  ihren  Untersuchunsen  von  einer  Trennung  des  Zusanunenhan^es  ausgegangen.  Die 
auch  nur  summarische  Zusammenfassung  der  Hauptthatsachen,  die  sich  aus  diesen  Studien 
ergeben,  wiuxle  die  Grenzen  dieser  Arl^it  weit  üWschreiten.  Einiges  hierher  Gehörige 
ist  schon  in  dem  Paragraphen  über  die  Fortpflanzungsfähigkeit  der  Nervenelemente 
angedeutet  worden;  wer  nach  weiteren  Einzelheiten  Verlangen  trägt,  mag  sich  an  die 
Monographie  von  Stroebe  (CentraibL  für  allgem.  PathoL,  1895,  No.  21—22)  von 
Tedescni  (388)  und  Tschistowitsch  (Ziegler's  Beiträge,  Bd.  23,  H.  2)  wendoi. 
Mir  genügt  es,  kurz  die  Resultate  einiger  Arbeiten  anzugeben,  in  welchen  bdm  Studium 
der  Veränderungen,  denen  die  Nervenelemente  in  Folge  von  directem  Traumatismnft 
ausgesetzt  sind,  die  Methoden  von  Nissl  und  Golgi  angewendet  wurden. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Friedmann  (140—141)  kann  in  Folgje  eines 
directen  Traumatismus  der  Nerveusubstanz  in  der  getroffenen  ZeUe  Degeneration  ein- 
treten, die  immer  mit  der  chromatischen  Substanz  l^ginnt,  worauf  die  des  Kerns  und 
der  Ftotoplasmafortsätze  folgt,  um  zuletzt  die  vollständige  Zerstörung  der  ZifA\e  herbei- 
zuführen. Friedmann  beschreibt  als  Haupttypen  der  Alterationen,  denen  die  Nerven- 
zellen unterliegen  können,  1)  die  homogene  Degeneration,  bestehend  im  Verschwinden 
der  chromatisoien  Schollen,  die  in  der  perinuclearen  Zone  b^^nt  und  dem  Ftotoplasma 
ein  homogenes  charakteristisches  Aussehen  verleiht;  2)  den  körnigen  Zerfall,  bestdieDd 
in  pulverigem  Zerfall  der  Chromatinschollen,  welcner  immer  in  einer  mdur  oder 
weniger  umschriebenen  Zone  des  Protoplasmas  beginnt,  um  sich  dann  über  die  guue 
Zelle  zu  verbreiten.  Auf  diese  Alteration  kann  fettige  Degeneration  folgen;  3)  die 
Sklerose,  dargestellt  dadurch,  dass  das  Protoplasma  eme  dichte,  intensive,  glänzende 
Farbe  uinimmt.  Auch  sie  beginnt  als  theiiweise  JBrscheinung,  gewöhnlich  an  der 
Peripherie  der  Zelle  und  verbindet  sich  meistens  mit  Pulverisirung  der  chromatischea 
Schollen  im  Centrum  der  Zelle  oder  ihrem  Verschwinden,  worauf  dann  das  homogene 
Aussehen  folgt.  Bisweilen  vereinigen  sich  auch  die  Reste  der  Schollen  zu  grossen 
Klumpen ;  4)  die  helle,  lichte,  ausgelaugte  Zelle.  Hier  ist  die  Zellgrundfärbung  be- 
sonders licht,  wie  ausgelaugt,  von  der  chromatischen  Substanz  sind  nur  Reste  sm 
Zellrand  erhalten. 
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Ted 68 Chi  (388)  führte  in  die  HimeubBtanz  kleine  Cylinder  von  Paraffin  ein 
and  untersuchte  die  Wirkung  des  nicht  reizenden,  aseptischen  Fremdkörpers  auf  die 
NervensubstaDz.  Die  von  imn  in  den  Nervenzellen  beobachteten  Haupterscheinungen 
bestehen  in  nekrotischem  Zerfall  der  in  unmittelbarer  Berührung  mit  dem  Fremdkörper 
befindlichen  und  in  den  ia  einiger  Entfernung  von  ihm  liegenden  Zellen.  Die  Er- 
scheinun^n  sind  verschieden}  je  nach  der  Untersuchungsmethode,  mit  der  sie  studirt 
werden.  Mit  der  Methode  von  Golgi  beobachtet  man  auf  fast  alle  Protoplasma- 
fortsätze  sich  erstreckende  varicöse  Degeneration;  mit  der  von  Nissl  zeigt  sich  ein 
auffallender  Beichthum  an  chromatischer  Substanz  im  Protoplasma  der  ZeUe,  und 
recht  oft,  besonders  in  den  von  dem  Fremdkörper  etwas  entfernteren  Zellen  eine 
netzförmige  Anordnung  der  chromatischen  Schollen,  welche  sehr  an  gewisse,  in 
Folge  directer  faradiscner  Beizune  an  den  Nervenzellen  beschriebene  Veränderungen 
erinn^t.  Ausser  den  von  den  beiden  angeführten  Autoren  beschriebenen  Bückbüdungä- 
erscheinun^n  erfahren  die  gereizten  Nervenzellen  auch  Fortbildungsveränderungen,  es 
treten  in  ihnen  karyokinetische  Erscheinungen  auf,  welche  nach  Tedeschi  so^ar  zu 
einer  wirklichen  Vermehrung  der  Elemente  führen  können;  aber  hier  können  wir  uns 
damit  nicht  beschäftigen. 

Neumayer  (259)  erzeugte  dauernden  Druck  auf  die  Hirnsubstanz,  indem  er 
bei  Kaninchen  Fremdkörper  zwischen  die  Dura  mater  und  das  Gehirn,  oder  zwischen 
jene  und  den  Schädel  einführte.  Nach  wenigen  Stunden  des  Druckes  zeigten  die  ober- 
flächlichen Zellen  fortschreitenden  Verlust  der  chromatischen  Substanz  sowohl  im 
Kern,  als  im  Cytoplasma.  Die  chromatischen  Körperchen  waren  zu  Haufen  geschichtet 
rmd  erschienen  grob  gekörnt  Nach  10  Taeen  waren  im  Zellkörper  nur  wenige  uhromatin- 
körper  übrig,  gewöhnlich  in  der  perinucTeären  Zone;  oft  sduen  die  Kemmembran  ver- 
schwunden zu  sein.  Viele  Zellen  hatten  jede  Spur  von  Protoplasma  verloren  und  waren 
bloss  auf  den  mehr  oder  weniger  geschrumpften  Kern  reducirt.  Solche  Läsionen  er- 
streckten sich  auf  ungefähr  10  mm  um  den  comprimirten  Punkt  und  verschwanden 
allmählich  nach  den  umliegenden  gesunden  Theilen  zu. 

b)  Indirecter  Traumatiamus. 

d)  Erschütterung  des  Gehirns  und  Bückenmarks.  Der  erste,  der 
mittelet  der  NissTschen  Methode  die  Wirkungen  der  Erschütterung  der  Nervenzellen 
studirt  hat,  war  Luzenberger  (229).  Er  untersuchte  zuerst  bei  einem  normalen 
Meerschweinchen  die  Zellen  des  Grossnims  und  fand  einige  derselben  ^leichmässi^  ge- 
färbt und  kernlos ;  die  meisten  waren  in  apyknomorphem  Zustande,  in  emigen  Schnitten 
durch  das  Corpus  bigeminum  anterius  fanden  sich  auch  pyknomorphe  und  chromato- 
phile  Zellen.  Von  den  veränderten  Zellen  vermuthet  Luzenberger,  dass  sie  sich  in 
einem  Zustande  physiologischer  Involution  befinden,  und  dass  entsprechend  der  An- 
nahme von  Hodjge  die  Zahl  solcher  Zellen  mit  dem  Alter  des  Individuums  zunimmt. 
Während  nun  aber  beün  gesunden  Thier  die  Zahl  derselben  gegenüb^  den  Normal- 
zellen das  Verhältniss  von  1:1(X)0  nicht  übersteigt,  constatirt  Luzenberger  bei 
seinen  Erschütterunesversuchen  ein  Verhältniss  dieser  abnormen  Zellen  zu  den  nicht 
nachweislich  veränderten  von  1:180  bis  1:120.  Luzenberger  studirte  auch  die 
Wirkung  des  Gcgenstosses  auf  die  Ganglienzellen  und  fand,  dass  dieser  schwerer  ist, 
als  der  directe  Stoss.  An  den  Stdlen  des  stärkeren  Gegenstosses  findet  sich  eine 
eigen thümliche  Veränderung  an  den  Ganglienzellen,  die  er  als  directen  mechanischen 
Enect  deutet  und  als  Po&risation  der  äiromatischen  Substanz  betrachtet.  Dieselbe 
soll  darin  bestehen,  dass  die  Nissl 'sehen  Körperchen  auf  die  eine  Seite  der  Zelle  zu- 
sammengedrängt werden  und  daselbst  eine  Kappe  um  den  Kern  bilden,  wäiurend  auf 
der  anderen  Seite  das  Protoplasma  ganz  von  mnen  entblösst  und  raieficirt  aussah, 
so  dass  die  ganze  Zelle  in  einen  dunkel  gefärbten  und  einen  hellen  Theil  unterschieden 
werden  konnte.  In  den  stichochromen  Zellen  des  Ammonshorns  ist  das  Chromatin 
blase,  mehr  an  der  Basis  der  Zelle  vorhanden  imd  nimmt  hier  fast  den  ganzen  Baum 
dn.  Luzenberger  konnte  auch  bei  Erschütterung  des  Gehirns  Veränderungen  am 
Bückenmark  constatiren,  Degenerationen  in  den  Wurzelfasem,  in  den  Pyramiden- 
bahnen und  in  der  Medulla  oblongata,  Zerreissung  des  Centralkanals,  Heterotopie  der 
Suuen  Substanz,  u.  s.  w.  Auch  diese  Veränderungen  führt  er  auf  die  Wirkung  des 
egenstosses  zurück  In  einem  der  Versuche  Luzenberger 's,  welcher  der  Bücken« 
markserschütterung  gewidmet  war,  zeigten  die  Ganglienzellen  der  Himnerven  zum 
grossen  Theil  schifte  Färbbarkeit,  viele  hatten  runde  Umrisse,  andere  waren  geschwellt 
und  im  Zustande  vollkommener  Chromatol^se,  wieder  andere  fein  granulirt  mit  zer- 
störten Kernen.  Im  Bückenmark  waren  cQe  grossen  motorischen  Ganglienzellen  des 
Vorderhoms  stark  verändert,  zum  Theil  in  körniger  Degeneration,  andere  verdichtet» 
sklerosirt,  wieder  andere  vacuolisirt,  viele  mit  weiten  pericellulären  Bäumen. 

Nach  seinen   Versuchen  untenscheidet  Luzeno erger  verschiedene  Wirkungen 
des  Traumas:  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche  sich  in  Vermehrung  derjenigen 
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Elemente  äussert ,  die  in  regressiver  Metamorphose  begjriffen  sind;  umschriebene 
Läsionen,  die  durdi  den  Gegenstoss  bedingt  sind  (die  besclmebenen  Zellverändemng^) ; 
Lasionen,  die  durch  Uebertragung  des  titosses  auf  den  Liauor  cerebrospinalis  zu  Stande 
kommen;  endlich  Aligemeinerscheinimgen,  die  sich  durcn  einen  Zustand  pr^ressiver 
Kachaxie  äussern  bis  zum  Tode  das  Thieres  durch  Marasmus,  und  die  der  Verf.  auf 
Autointozication  bezieht,  verursacht  durch  begleitenden  Oastrointeednalkatarrh. 

Kirchgässer  (189)  fand  bei  zwei  Bückenmarkserschütterungsversuchen  unter 
Behandlung  der  Schnitte  nach  Nissl  die  Hauptmasse  der  Qanelien  normal  gefärbt, 
dabei  aber  in  allen  E^paraten  veränderte  Zellen  in  verschiedener  Zahl,  die  Veränderung 
bestand  in  Barefaction  der  Niss loschen  Körper  in  verschiedenem  Grade  bis  zum 
völligen  Verschwinden  derselben  fortschreitend.  Auch  die  Fortsätze  der  Zellen  waren 
mannigfach  verändert  und  erschienen  bisweilen  nur  noch  tda  blasse  Schatten.  Auf- 
fallena  war,  dass  die  Zellen  des  einen,  weniger  erschütterten  Thieres,  die  stärksten  Ver- 
änderungen aufwiesen. 

Scagliosi  (365)  hat  bei  Kaninchen  einen  Erschiitterun^uBtand  hervonjerufen, 
indem  er  dieselbe  wiederholt  imd  in  unblutiger  Weise  mit  emem  hölzernen  Hammer 
auf  den  Kopf  schlug.  Nach  der  Methode  von  Gol^i  und  der  von  Nissl  studirte  er 
dann  die  Zellveränderungen  nicht  nur  in  der  Himsubstanz,  sondern  auch  im  Rücken- 
mark. Er  hat  in  beiden  Veränderungen  gefunden.  Die  LsAionen  des  Gehirns  sind  bei 
den  einzelnen  Thieren  verschieden  stark  ausgeprägt,  je  nach  ihrer  Dauer  im  Leben. 
Sie  bestehen  in  varicöser  Atrophie,  Entartungsn^pertrophie  des  Zellkörpers,  Chromato- 
lyse,  Vacuolenbildung  im  Zellleib  und  Homogenisirun^  des  Kerns,  bis  fast  zum  voll- 
ständigen Schwund  der  Gestalt  der  (xanglien^len.  Dieselben  Veränderungen,  obgleidi 
rdativ  weniger  intensiv  und  ausgebreitet,  sind  in  den  Ganglienzellen  des  Kückenmarks 
wahrzunehmen.  Der  varicösen  Atrophie  ^eht  der  Verlust  der  Domen  vorher,  mit 
denen  die  Protoplasmafortsätze  versenen  sind,  und  in  schweren  Fällen  sind  nicht  nur 
letztere  betroffen,  sondern  auch  der  Axencylinderfortsatz.  Zu  gleicher  Zeit  kann  man 
auch  Veränderungen  des  Zellkörpers  beobachten,  wie  Zerreissungen,  Unregelmässigkeit 
der  Umrisse,  Auftreten  von  Vacuolen.    Die  Läsionen  der  chromatischen  Bubetanz  be- 

§  innen  mit  un  regelmässiger  Anordnung  der  Nissl'schen  Körper,  worauf  Auflösung 
erselben  folgt,  die  gewöhnlich  an  einem  der  Pole  der  Zelle  beginnt,  um  sich  dann 
mehr  oder  weniger  vollständig  über  den  ganzen  Protoplasmakörper  zu  verbreiten.  Oft 
geht  Schwellung  des  Kerns  der  Homogenisirung  voraus. 

Gudden  (159)  experimentirte  an  2  halb  erwachsenen  Kaninchen;  beim  ersten 
trat  am  4.,  bmn  zweiten  am  6.  Tage  dauernde  Parese  ein.  ßeim  ersten  fanden 
sich  in  allen  Höhen  des  Marks  deutliche  Veränderungen  der  Ganglienzellen,  am  stärksten 
ausgeprägt  im  Lumbaltheile,  auf  welchen  auch  die  Erschütterung  am  meisten  eingewirkt 
hatte.  Viele  Ganglienzellen  erschienen  vergrössert  und  boten  das  Bild  der  sogen, 
peripheren  Chromatolyse  dar.  Auch  das  zweite  Thier  zeigte  ähnlichen  Befund.  Gudden 
betrachtet  die  Zellveränderung  jedoch  nicht  als  echte  Chromatolyse,  glaubt  vielmehr, 
dass  es  sich  dabei  um  eine  primäre  Quellung  des  Zellleibes  handelt,  in  welchem  die 
chromatische  Substanz  anfänglich  noch  in  ihrer  ursprünglichen  Anordnung  erhalten 
bleibt,  so  dass  trotz  der  Quellung  der  Zelle  aus  den  Gontouren  des  Tigroids  oie  frühoe 
Form  der  ersteren  noch  deuthch  erkannt  werden  kann.  Erst  in  weiteren  Stadien  kommt 
es  dann  zum  Verfall  des  Tigroids,  der  in  der  Bichtung  vom  Centrum  nach  der  Peripherie 
hin  fortschreitet. 

3)  Erschütterung  des  Thorax  und  Abdomens.  Parascandolo  (312) 
erschütterte  beim  Studium  des  Nervensystems  des  Meerschweinchens  wiederholt  den 
Bumpf  und  das  Abdomen.  Er  fand  Alterationen  in  dem  eanzen  Centralnervensystem 
sowohl  mit  der  Methode  von  Golgi,  als  mit  der  von  NissL  Mit  letzterer  beobachtete 
er  Symptome  öfter  von  peripherer,  als  von  perinucleärer  Chromatolyse.  Baneiaction 
und  Vacuolisirung  des  Protoplasmas,  blasige  Schwellung  des  Kerns  ima  Wanderung 
desselben  nach  der  Peripherie;  bei  dem  ersten  Erscheinungen  von  varicöser  Atrophie 
in  den  Protoplasmafortsätzen,  sowie  leichte  Deformation  des  Zellkörpers. 

y)  Verletzung  der  peripheren  Nerven.  Durch  eine  zahlreiche  Beihe 
von  Beobachtungen,  die  von  Nissl  begonnen  und  von  sehr  vielen  anderen  Forschem 
fortgesetzt  worden  sind,  wird  entschieden  festgestellt,  dass  die  Durchschneidung  eines 
motorischen,  vasomotorischen  oder  sensitiven  Nerven  in  seinem  Ursprungscentrum  eine 
Keihe  von  Veränderungen  hervorbringt,  die  Marinesco  als  NissTsche  Degene- 
ration, van  Gieson  als  Deeeneratio  axonalis  benannt  hat.  DerThatsadie  an 
sich,  der  Einwirkung  der  Unterbrechung  einer  Nervenfaser  auf  die  Bildung  des  Proto- 
^i„.«.„«  :u —  TT „_  ,._   ^,   _.  ^^   Namen  Beaction    auf  Ent- 

den  Beactionsprocess    in  der  Ent- 
an  denen  man  experimentirt  hat,  und 
äussern  sich  immer  auf  dieselbe  Weise.  Die  Art  und  das  Alter  des  Thieres  beeinflussen 
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nur  die  Schnelligkeit  des  Auftretens  und  seine  Intensität  Ausserdem  reagiren  die  ver- 
schiedeneu  Kerne  nach  der  EIntfemung,  die  den  Durchschneidungspunkt  von  dem  Centrum 
trennt;  so  antworten  z.  B.  die  Kerne  des  Ischiadicus  und  Cruralis  langsamer,  als  die 
des  Hypoglossus  und  des  Facialis. 

Nissl  (294)  fand  nach  peripherer  Durchschneidung  des  N.  facialis  schon 
sehr  kurze  Zeit  nach^  der  Operation  aentliche  krankhafte  Veränderungen  an  den  Zellen 
des  Facialiskems,  die  sich  hauptsächlich  in  feinkörnigem  Zerfall  und  BareEaction  zu 
erkennen  gaben.  Wenn  auch  aie  Veränderungen  am  deutlichsten  nach  8—15  Tagen 
zu  sehen  waren,  so  war  man  doch  im  Stande,  schon  24  Stunden  nach  der  Operation 
dieselben  mit  Sicherheit  festzustellen.  In  der  That  fand  er  nach  24  Stunden,  dass  die 
chromatiBchen  Köiperchen  anfingen  in  einer  kleinen  Strecke  des  Zellkörpers  zu  ver- 
schwinden; nach  i  Tagen  braunen  sie  sämmtÜch  in  feine,  blasse  Körnchen  zu  zer- 
fallen. Während  des  3.  Tages  verbreitete  sich  dieser  Vorgang  auf  die  chromatischen 
Granulationen  der  Protoplasmafortsätze,  und  zugleich  wurde  die  Grundsubstanz  dunkler 
Am  5.  Tage  bemerkte  Nissl  das  Fortschreiten  dieses  Zeifalls  der  chromatischen 
Substanz  und  das  Unregehnässigwerden  des  Zellumrisses.  Am  6.  Tage  hat  die  Zelle 
eine  rundliche  Gestalt  angenommen,  die  Fortsätze  sind  unsichtbar  und  das  Protoplasma 
hat  ein  gleichförmig  pulveriges  Aussehen  angenommen.  Der  Kern  ist  nach  der  Penpherie 
gewandert  und  bildet  oft  eme  Hernie  am  Zeilumfang.  Am  10.  Tage  waren  die  Zellen 
zu  unregelmässigen  Haufen  von  wachsartij^m  oder  leicht  körnigem  Aussehen  reducirt, 
ohne  Kerne,  nwh  Dendriten.  Diese  Veränderungen  entwickeln  sich  nicht  mit  der- 
selben Schnelligkeit  in  allen  Zellen  des  Facialiskems,  aber  nach  10  Tagen  kann  man 
in  den  verschiraenen  Zellen  alle  Phasen  des  hier  beschriebenen  Vorgangs  antreffen. 

Onuf  (310^  verfolgte  im  Bückenmark  die  Veränderungen,  die  bei  der  Katze  auf 
die  Durchschneiaung  der  Stämme  der  Bückennerven  folgen,  wobei  er  besonders  die 
vorgerückten  Stadien  der  Degeneration  berücksichtigte,  wie  man  sie  nach  6  Tagen  be- 
obachtet. Er  fand  die  Zellen  des  Vorderhoms  auf  der  operirten,  sowie  auch  einige 
auf  der  entgegengesetzten  Seite  von  homogenem  Aussehen,  angeschwollen,  ganz  ohne 
chromatische  Körperchen  und  nur  ein  wenig  körnigen  Detritus  enthaltend.  Die  Kerne 
der  Zellen  waren  oft  auffallend  excentrisch  und  befanden  sich  in  verschiedenen  Stadien 
der  Degeneration.  Alterationen  desselben  T^us  fand  er  auch  in  einigen  Fällen  in 
den  Zeflen  des  Seiten-  und  Hinterhoms,  sowie  in  denen  der  Clark  e'schen  Säulen. 

Mar  in  es  CO  (239,  242,  244,  249)  hat  zahlreiche  Experimente  mit  Durchschneidung 
nicht  nur  motorischer,  sondern  auch  sensitiver  und  sympathischer  Nervenstämme  aus- 
geführt Er  imterscheidet  in  der  Entwicklung  der  Zellläsionen,  die  auf  die  Durch- 
schneidung folgen,  drei  auf  einander  folgende  Phasen,  eine  der  Beaction,  eine  der 
Degeneration  und  eine  der  Beparation.  Die  erste  wird  charakterisirt  durch  Zerfall  der 
chromatischen  Substanz,  wdche  deutlich  in  unmittelbarer  Nähe  des  Axencyb'nderfort- 
satzes  beginnt;  die  Zelle  bewahrt  ihre  normale  Gestalt,  der  Kern  liegt  in  der  Mitte. 
In  einem  weiteren  Stadium  erstreckt  sich  die  Chromatolyse  auf  den  grössten  Theil  des 
Zellkörpers  und  der  Kern  wird  excentrisch;  die  Nissl 'sehen  Körperchen  sind  in 
feinsten  Staub  verwandelt.  Dieser  Vorgang  kann  entweder  zu  der  Phase  der  De^ne- 
ration  oder  zu  der  der  Beparation  führen;  im  ersten  Falle  wird  die  Zelle  atrophisch 
und  verschwindet  zuletzt  Die  Atrophie  tritt  in  zwei  Formen  auf:  bald  wird  die  Zelle 
ungeheuer  blass,  und  ihr  Protoplasma  erscheint  gleichförmig  und  ziemlich  durchsichtig, 
oder  ihr  Volumen  ist  stark  verkleinert  und  aas  Protoplasma  intensiv  gefärbt.  Im 
zweiten  Falle  entwickelt  sich  eine  Beihe  von  Veränderungen,  die  zur  Wiederherstellung 
des  Normalzustandes  der  Elemente  führen.  Marinesco  hat  die  verschiedenen  Phasen 
dieses  Wiederherstellungsprocesses  genau  studirt,  indem  er  5  Kaninchen  den  Hvpoglossus 
durchschnitt  und  die  Veränderungen  des  Ursprungskernes  nach  24,  46,  73,  90  und 
111  Tagen  untersuchte.  24  Tage  nach  der  Durchschneidung,  zu  einer  Zeit,  wo  die 
Vereinigung  der  beiden  Nervenenden  sich  zu  bilden  beginnt,  sieht  man  bei  schwacher 
Vergrößerung,  dass  die  Färbung  des  Zellkörpers  abnorm  tief  ist,  und  dass  die  Zellen 
vergröesert  sind.  Bei  starker  Vergrösserung  erkennt  man,  dass  die  tiefe  Färbung  der 
Zdlen  von  der  Dichtigkeit  und  Volumszunahme  der  NissTschen  Zellkörperchen 
stammt,  und  namentlich  um  den  Kern  herum  auffällig  erscheint.  Marinesco  be- 
trachtet dies  als  eine  Neubildung  von  Chromatinscbollen  nach  voraufgegangener  Chro- 
matolyse.  Die  Protoplasmafortsätze  lassen  in  diesem  Stadium  gleichfalls  neue  Chromatin- 
spindeln  in  sich  entstehen.  Gelegentlich  sieht  man  noch  an  der  Peripherie  der  Zelle 
Qiromatolyse,  während  im  Inneren  bereits  grosse  Nissl 'sehe  Körper  gebildet  sind. 
Neben  derartigen,  in  Wiederherstellung  begriffenen  Zellen  findet  man  soTdie,  die  sich 
noch  im  Stamum  der  Beaction  befinden.  Letztere  zeigen  helles  Protoplasma  und 
excentrisch  gelagerten  Kern.  Nach  46  Tagen  befindet  sioa  eine  viel  grössere  Zahl  von 
Zellen  in  B^titution.  Man  findet  zwar  noch  Zellen  mit  excentrisch  gelagertem  Kern, 
aber  keine  solchen  mehr,  die  das  Stadium  der  Beaction  darbieten,  jed^^  einzelne  sehr 
blasse,  schwer  sichtbare,   verkleinerte,  die  als  degenerirt  zu  betrachten   sind.    Nach 
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73  Tagen  ist  die  Grössenzunahme  der  Zeilen  und  die  Dichtigkeit  der  Nissl 'sehen 
Körperchen  noch  auffallender;  ausserdem  sieht  man  degenerirte  Zellen.  Nach  90  Taeen 
hat  die  Bestitutionsveranderune  ihr  Maximum  erreicht.  Man  si^t  einzelne  so  riesige 
Zellen,  dass  Marinesco  sie  als  cellules  g^antes  bezeichnet.  Nach  100  Tagen  tritt  me 
Tendenz  der  ZeUen,  auf  ihre  normale  Grösse  zurückzugehen,  deutlich  hervor.  Nach 
111  Tagen  ist  der  unterschied  zwischen  den  beiden  Hyposlossuskemen  viel  gering, 
als  bei  den  vorigen  Zeitfristen.  Die  Nervenenden  waren  volUcommen  zusammengeheilt. 
Die  NervenzeUe  geht  also,  um  nach  der  Durchschneidung  des  Nerven  wieder  m  den 
normalen  Zustand  zu  gelangen,  durch  ein  Stadium  der  Hypertrophie  hindurch«  Die 
Bestitution  der  Nervenzellen   vollzieht  sich  nach  Marinesco   um    so    schneller,   je 

Jünger  das  Thier  ist,  und  beim  Hunde  im  Allgemeinen  langsamer,  als  beim  Kaninchen. 
Terner  geschieht  sie  um  so  schneller,  je  prompter  die  Nervenenden  zusammenheilen. 
Bleibt  die  Verwachsung  aus,  so  findet  sich  eine  grössere  Zahl  degenerirter  Nervenzellen. 
Auf  die  Durchschoeidung  der  sensitiven  und  sympathischen  Nerven  folgen  nach 
Marinesco  in  ihren  ürsprungscentren  ähnliche  Beactionserscheinungen,  wie  bei  den 
motorischen.  Er  durchschnitt  bei  einem  Hunde  den  Pneumogastricus,  und  die  spätere 
Untersuchung  des  Ganghon  jugulare  und  des  G.  cervicale  superius  bewies,  dass  die 
Beihe  von  Veränderungen,  die  diese  beiden  Ganglien  erfahren,  dieselben  sind,  wie  die 
in  einem  motorischen  Centrum  eintretenden :  dieselbe  perinucleare  Chromatolvse,  die  an 
einer  bestimmten  8telle  bednnt,  dieselbe  Wanderung  des  Kerns  zur  Peripherie;  nur 
schien  es  dem  Verf.,  dass  diese  Ehrscheinuneen  viel  weiter  fortgeschritten  smd,  als  im 
motorischen  Kerne  des  Pneumogastricus  und  Hypoglossus.  Nadi  Abtragung  der  Kerne 
der  Hinterstränge  und  der  sensitiven  Fasern,  welche  zu  ihnen  hinlaufen,  nat  Mari- 
nesco Beactionserscheinungen  in  der  Entfernung  in  den  Zellen  der  CervicalgangUen 
constatirt,  aber  viel  weniger  deutlich,  als  nach  Darchschneidung  der  peripho^n 
Empfindungsnerven. 

Die  auf  Zerreissung  eines  Nerven  folgenden  Läsionen  sind  nach  Marinesco  (253, 
255)  von  denen  verschieden,  die  von  einfacher  Durchschneidung  herrühren.  Der  Unter- 
schied besteht  einfach  darin,  dass  bei  Zerreissung  auf  die  Pnase  der  Beaction  keine 
Phase  der  Wiederherstellung^  folgt,  und  dass  die  betroffenen  Zellen  degeneriren  und 
schnell  atrophisch  werden.  Dies  liängt  nach  dem  Verf.  von  fehlender  Begeneration  des 
Nervenstammes  ab,  welcher  die  bestimmende  Ursache  für  das  Erwachen  jener  Vorgange 
in  der  Nervenzelle  liefert,  die  zur  Wiederherstellung  führen.  Marinesco  hat  ge^en. 
dass  bei  Zerreissung  des  Hypoglossus  der  untere  Ineil  seines  Kerns  30  Tage  nadi  der 
Operation  nur  noch  aus  einigen  atrophischen-  Zellen  besteht;  einige  davon  sind  sehr 
blass,  verkleinert,  ohne  chromatische  Elemente  oder  mit  sehr  wenigen  an  der  Peripherie; 
Kern  und  Nucleolus  sind  atrophisch,  die  Fortsätze  verdünnt,  sehr  kurz,  einige  sind 
auch  verschwunden.  Andere,  ebenfalls  verkleinerte  Zellen  sind  mehr  gefärbt  als  die 
vorigen ;  sie  zeigen  einige  Granulationen,  und  ihre  chromatische  Substanz  ist  nicht  blass, 
sondern  dunkel.  In  dem  Maasse,  als  die  untersuchten  Schnitte  mehr  dem  zum  oberen 
Drittel  gehörenden  Theile  des  Kerns  entstammen,  erscheinen  die  Nervenzellen  immer 
weniger  alterirt  Sie  sind  noch  in  allen  ihren  Bestandtheilen  atrophisch,  bewahren  aber 
im  Allgemeinen  ihre  gewöhnhche  Bildung.  Dies  rührt  wahrscheinlich  daher,  dass  die 
oberen  Wurzelfäden  des  Nerven  verhältnissmässig  länger  sind  als  die  unteren,  und  dies 
macht  die  Zerreissunjg  des  Nerven  in  ihrem  Niveau  weniger  schwer.  In  Folge  der  Zer- 
reissung des  Ischiadicus  beim  Hunde  beobachtet  man  nach  10  Tagen  folgende  Einzel- 
heiten: Der  grösste  Theil  der  Zellen  des  Vorderhoms  an  der  operirten  Seite  ist  an- 
feschwollen  und  zeigt  einen  verschiedenen  Grad  von  Blässe,  die  Verf.  als  Achromatose 
^zeichnet,  weil  keine  Spur  von  chromatophilen  Elementen  mehr  übri^  ist.  Das  Cyto- 
plasma  zeigt  eine  gleichmässig  bläuliche,  etwas  opake  Färbung,  die  bisweilen  den  Ein- 
druck von  mattem  Glas  macht ;  die  Protoplasmafortsätze  bieten  dieselbe  Alteration  dar. 
Die  Läsionen  des  Nucleus  und  Nucleolus  sind  verschieden;  in  dem  Maasse,  als  die 
Achromatose  stärker  wird,  ändert  der  erstere  seine  Gestalt  und  Grösse,  wird  oval, 
länglich,  birnförmig  und  seine  Grösse  nimmt  immer  mehr  ab.  Die  Kemmembran 
fol^  genau  diesen  Veränderungen,  faltet  sich  und  schrumpft  ein.  Der  Nudeoltu 
seinerseits  wird  blass,  vacuolär  (äer  verschwindet  ganz  und  an  seiner  Stelle  erscheineo 
chromatische  Granulationen,  veränderlich  nach  Gestalt  imd  Grösse,  die  sich  im  Ken- 
saft verbreiten. 

Oeni  (57)  hat  nur  nach  der  Methode  von  Golgi  die  Zellalterationen  studirt,  die 
auf  Querdurchschneidunj!;  des  Bückenmarks  folgen.  Schon  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Verletzung  treten  in  jeder  Höhe,  unterhalb  und  oberhalb  der  verletzten  Stelle, 
Veränderungen  in  den  GangÜenzelien  auf,  und  zwar  in  kleinen,  über  den  ganzen  Quer- 
schnitt der  grauen  Substanz  zerstreuten  Herden.  Die  frühesten  Veränderungen  zeigen 
sich  4 — 5  T&^e  nach  der  Verletzung  an  einzelnen  Protoplasmafortsätzen  als  drcum- 
scripte,  multiple,  Varicen  -  ähnliche  Auftreibungen,  die  an  dem  peripheren  Theil  der 
betreffenden  Fortsätze  beginnen  und  centripetal  nach  dem  Zdlleib  nin  fortschrdten. 


—    823    — 

Diese  Auftreibungen  sind  entweder  an  Zahl  gering,  grops,  ovoid,  longitudinal  gestellt 
(Keulen -Bündelform),  oder  sehr  zahlreich,  klein,  rundlich  und  in  regelmässigen  Ab- 
ständen an  der  Seite  des  Fortsatzes  angeordnet  (Bosenkranzform).  Vom  60.  bis  80.  Tage 
nach  der  Verletztung  zeigt  sich  ferner,  und  zwar  vorwiegend  an  den  von  den  oben  er- 
wähnten Veränderungen  nicht  betroffenen  Protojplasmafortsätzen  eine  gleichmässige 
all^meine  Auftreibung,  welche  in  centrifugalem  Sinne,  also  vom  ZelUeib  nach  dem 
freien  Ende  dee  Fortsatzes  hin  fortschreitet.  Der  Axencylinder  zeigt  kein  constautes 
Verhalten. 

Savdowsky  (^358)  unterband  den  Ischiadicus  bei  einem  Kaninchen  und  studirte 
'dann  die  Wirkung  im  Kückenmark  nach  4 — 5  Tagen.  £r  fand  Verlust  der  chromar 
tischen  Körperchen  an  der  Peripherie  der  Zelle,  Atrophie  vieler  Fortsätze,  Zusammen- 
ziehune  groBser  Massen  von  Chromatin  um  den  Kern  und  Elxcentricitat  des  letzteren. 

Fla  tau  (132)  durchschnitt  bei  Katzen  den  Oculomotorius  und  fand  in  seinem 
Ursprungskeme  alle  von  Nissl  beschriebenen  Zellalterationen. 

Nach  Durchsdmeidung  des  einen  Plexus  brachialis  bei  Kaninchen  fand  Colen- 
brander  (67)  stets  deutlidie  Veränderungen  in  den  (Ganglienzellen,  besonders  im  5. 
und  6.,  mancnnial  auch  im  7.  Cervicalsegment.  Sie  betrafen  den  ganzen  ausspringenden 
Theil  des  Vorderhoms ;  der  mediale  Tneil  schien  nicht  afficirt  zu  sein.  Die  Ver- 
änderungen bestanden  zunächst  in  Schwellung  des  Zellkörpers;  manche  Zellen  waren 
doppelt  so  gross  als  in  der  Norm,  ihre  Form  war  plump,  die  Fortsätze  waren  zum 
grössten  Theil  abgefallen  oder  undeutlich  geworden,  die  Zellbegrenzung  hatte  ihre 
ochärfe  verloren.  Ausserdem  sah  man,  dass  die  grossen  Nissl  sehen  Granula  ver- 
schwunden waren,  wodurch  die  Zellen  heller  erschienen ;  nur  an  den  Bändern  des  Zell- 
körpers und  in  den  Fortsätzen,  soweit  sie  noch  vorhanden  waren,  kamen  noch  einzelne 
grössere  Granula  vor.  Die  für  die  Zellen  des  vorderen  Homs  so  typischen  Stäbchen 
waren  versdiwunden.  Kleine,  dunkel  gefärbte,  sich  scharf  gegen  cüe  Umgebung  ab- 
zeichnende Klünipc^en  und  Körner  (Fraj^ente  der  zerfalfenen  Granula)  waren  in 
ziemlich  grosser  Zahl  vorhanden  und  ziemhch  gleichmässig  im  ganzen  ZellkÖrper  ver- 
theilt  Der  Kern  war  mehr  nach  der  Peripherie  hin  verschoben,  mandunal  lae  er  stanz 
am  Bande  des  Zellkörpers,  in  vielen  Zellen  war  er  ganz  verschwunden.  Die  Sdiweliung 
und  Körnung  der  Zellen  nahm  mit  der  nach  der  (Operation  verflossenen  Zeit  zu.  aber 
nur  bis  zu  einer  gewissen  Zeit;  dann  ginj^  die  Schwellung  wieder  zurück.  18  Tage 
nach  der  Operation  fand  Verf.  nur  noch  emzelne  geschwollene  Zellen,  die  Zellen  der 
kranken  Seite  waren  aber  noch  deutlich  von  denen  der  gesunden  Seite  durch  hellere 
Färbung  zu  unterscheiden,  in  ihnen  la^en  die  Kömer  dichter  bei  einander,  waren  grösser 
und  bildeten  Granula.  Manchmal  schien  es,  als  wenn  sich  in  den  Zellen  der  kranken 
Seite  wieder  Granula  bilden  wollten,  die  sich  aber  durch  ihr  blasses  Aussehen,  ihren 
geringen  Umfang,  ihre  unregelmässige  Form  und  besonders  durdh  ihre  weniger  scharfen 
Umrisse  von  den  Granula  der  gesunden  Seite  unterscheiden. 

Ebenso  wie  Nissl,  Marinesco  und  Andere  fanden  auch  Ballet  und  Dutil  (23) 
in  Folge  der  Durchschneidung  von  Bewegungsnerven  Ohromatolyse,  Schwellung  ima 
Abrundung  des  Zellkörpers  und  in  einigen  Zellen  excentrische  Lagerung  des  Kerns. 

In  seinem  Vortrag  beim  internationalen  Congress  zu  Moskau  berichtet  van 
Gebuchten  (403)  über  seine  Besultate  bei  Durchscnneidung  von  motorischen  Nerven. 
Die  Alterationen  bestehen  hauptsächlich  in  Veränderung  der  chromatophilen  Elemente, 
excentrische  Lagerung  des  Kerns  und  Volumenzunahme  des  Zellkörpers.  Die  Unter- 
suchungen des  Verf.  zei^n,  dass  die  Zellalterationen  ausschliesslich  die  chromatische 
Substanz  betreffen,  wobei  man  ein  Stadium  des  Zerfalls  und  ein  Stadium  der  Besti- 
tution  der  chromatischen  Elemente  feststellen  kann.  Das  erstgenannte  Stadium  wird 
charakterisirt  durch  den  vom  Centrum  nach  allen  Bichtungen  hin  sidi  rasch  ver- 
breitenden Zerfall  der  chromatophilen  Elemente.  Durch  diesen  Zerfall  wird  die 
Turgescenz  des  Zellprotoplasmas  verringert;  die  Zelle  nimmt  an  Volumen  zu  und  der 
Kern  wandert  nach  der  Peripherie.  Dieses  erste  Stadium  iKiginnt  etwa  40  Stunden 
nach  Durchschneidung  des  Nerven,  befällt  fast  gleichzeitig  alle  dazu  gehörigen  Zellen, 
^d  dauert  15—20  Tage,  um  dann  dem  Bestitutionsstadium  Platz  zu  machen.  Dieses 
letztere  Stadium  dauert  länger.  Nur  langsam  bilden  sich  die  chromatophilen  Elemente, 
und  damit  nähert  sich  auch  die  Zelle  ihrem  normalen  Volumen.  Dieses  Stadium 
dauert  etwa  92  Tage  nach  der  Durchschneidung  und  die  Zellen  zeigen  dabei  den 
Pjknomorphen  Znstand.  Der  Kern  zeigt  ausser  seiner  veränderten  Lage  sonst  keine 
<Qorphologische  Abweichung. 

(Schluss  folgt.) 
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Nachdruck  verboten. 

Bericht  über  die  Verhandlungen  der  „Deutschen  pathoIogiBchen 

Oesellschaft''  auf  der  71.  Versammlung  deutscher  Naturforscher 

und  Aerzte  zu  München  vom  17. — 23.  September  1899. 

Von  SIgfrid  Obemdorfer, 

c«nd.  med.  in  München. 

I.  Sitznng  Montag,  18.  September  1899,  Nachmittags  5  Uhr. 

Herr  Bollinger  (München)  eröffnet  als  Einführender  die  Sitznne  und  heLset  die 
zahhreich  erschienenen  Fachgenossen  herzlich  willkommen.  Nach  Uebertragni^  des 
Vorsitzes  an  den  stellvertretenden  Vorsitzenden  der  deutschen  pathologischen  Gesell- 
schafti  Herrn  t.  BeekllnghauBeii  (Strassburg),  und  nach  Erledigung  einiger  geschäft- 
licher Mittheilungen  beginnt  die  Beihe  der  angekündigten  Vorträge. 

1)  Herr  HeUer  (Kid): 

a)  Ueber  die  Form  der  Charcot'schen  Krystalle.  An  SchnittpräpanteD 
eines  Falles  von  Amöbenenteritis  und  eines  weiteren  Falles  von  pyamischer  Myocaiditiä 
fanden  sich  zahlreiche  Querschnitte  obengenannter  Grebilde;  es  lasst  sich  nun  an  diesen 
nachweisen,  dass  die  Kristalle  nicht,  wie  bisher  aoge^ben,  octaedrische  Grebilde  oder 
doppelt  vierseitige  ^ramiden  sind,  sondern  dass  sie  sich  aus  2  sechsseitigen  Pynuniden 
zusammensetzen.  Ob  die  Lu  bar  seh 'sehen  Hodenkrystalle  und  ähnliche  dieselbe 
Structur  besitzen,  wa^  der  Vortragende  nicht  zu  entscheiden,  da  die  ^wonnenen  Quer- 
schnitte äusserst  klein  sind;  doch  hält  er  sie  nicht  für  identisch  mit  den  Charcot- 
sehen  Erystallen.    (Demonstration  von  Präparaten.) 

In  der  Discussion  bemerkt  Herr  Marc  ha nd  (Marburg),  dass  sich  Charcot' sehe 
Krystalle  meistens  dann  finden,  wenn  eosinophile  Zellen  reichlich  vorkommen,  so  z.  B. 
bei  der  Leukämie,  wobei  auch  intracelluläre  Krystalle  beobachtet  werden  können. 

b)  Ueber  eigenthümliche  Befunde  kleinerer  Arterien,  die  sich  fast 
in  allen  Organen  nachweisen  lassen  und  in  Endothelablösungen  in  verschiedener 
Ausdehnung  bestehen.  Bald  finden  sich  nur  wenige  Zellen  im  Lumen  der  Gefässe,  bald 
mehrere,  theilweise  noch  mit  der  Wand  zusammenhängende,  bald  ist  das  ganze  Lumen 
durch  die  eingelagerten  Endothelien  in  mehrere  nnres^elmässige  Abschnitte  getrennt  In 
den  meisten  Fällen  sind  die  Gefässe  gut  mit  Blut  gSüllt,  so  dass  sich  Blutkörperchen 
zwischen  den  Endothelien  und  der  Wand  eingelagert  finden.    (Demonstration.) 

Diese  Veränderungen  sind  nicht  als  Kunstproducte  aufzufassen,  denn  die  Prä- 
parate wurden  ^t  &irt,  eehärtet  und  in  Oelloidin  eingebettet  geschnitten. 

Auch  als  Leichenerscmeinung  lassen  sich  die  Befunde  nicht  deuten;  denn  eß  lä^t 
sich  nicht  verstehen,  wie  dieser  Zustand  eintreten  sollte.  Die  Arterienoontraction  ai:^ 
Ursache  läset  sich  ausschliessen,  denn  gerade  nicht  stark  contrahirte  Arterien  werden 
am  meisten  betroffen. 

Die  Endothelablösungen  müssen  also  intravital  entstanden  sein,  vielleicht  ver- 
ursacht durch  die  agonale  Herzschwäche  und  die  damit  zusammenhänraide  mangelnde 
Ernährung  des  Endothels,  also  ähnliche  Voi^änge  wie  bei  den  marantisoien  Thronabosen 
des  Herzens  oder  der  Selbstverdauung  des  Magens. 

Ueber  die  Bedeutung  dieser  Gefässveränderungen  wird  erst  genauere  Beobachtung 
Aufschluss  ertheilen  können.  Vielleicht  lassen  sich  die  zahlreichen  kleinen  Blutungen 
in  Organen  als  Sectionsbefunde  und  die  ParenchymzeUenemboUeen  auf  sie  zurückführen. 

Discussion: 

Herr  Schmorl  (Dresden)  bemerkt,  dass  er  schon  früher  diese  Befunde  gemacht 
tmd  beschrieben  habe;  er  hielt  sie  ebenfalls  Anfangs  für  intravital  entstanden,  liess  aber 
später  diese  Annahme  fallen  und  sieht  sie  jetzt  als  cadaveröse  Erscheinungen  au. 
Wären  sie  intravital  entstanden,  so  müsste  man  ab  und  zu  thrombotische  Auflagerungen 
an  diesen  Stellen  finden,  welche  Beobachtung  aber  noch  nicht  g^iacht  wurde. 

Herr  v.  Kahlden  (Freiburg),  ebenso 

Herr  Asch  off  (GrÖttingen)  schliessen  sich  der  Ansicht  Schmorl's  an;  letzta«r 
glaubt  nicht,  dass  daraus  Parencnymzellenembolieen  entstehen  könnten ;  in  Lungencapü- 
laren  konnte  er  nie  Endothelverstonfungen  sehen. 

Herr  Chiari  (Prag)  hat  beo Dachten  können,  dass  mit  fortschreitender  Fsulni^^"^ 
in  einer  Lun^e  die  Menge  der  sich  ablösenden  Endothelien  sich  steigerte. 

Herr  Heller  hält  seine  Ansicht  über  intravitale  Ekitstehung  der  Endothelab- 
lösungen aufrecht;  wären  die  Veränderungen  Kunstproducte,  so  müssten  sie  sich  auch, 
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was  aber  nie  der  Fall  iat,  an  operativ  entfernten  Geweben  finden,  eine  Beobachtung, 
die  aoch  Herr  Borst  (Würzbrnv)  bestätigt;  einen  Zusammeiüiang  zwischen  Ausdehnung 
der  Ablösung  und  Stärke  der  faulniss  lut  Heller  nie  constatiren  können. 

Herr  Bchmorl  möchte  noch  zum  Schlüsse  bemerken,  dass  sich  Parenchymzellen 
(2.  B.  EpitheUen)  häufig  in  ganz  normalen  Fällen  in  Qefössen  finden;  man  muss  sich 
dtti  Vorganfl:  so  erklären,  dass  bei  der  Herausnahme  der  Organe  abgestreifte  Zellen 
durch  das  Blut  noch  ziemlich  weit  verschleppt  werden  können. 

II.  Sitzung  Dienstag,  19.  September  1899,  Vormittags  9  Uhr. 

Vorsitz:  Herr  ?.  Beckllnghaiisen. 

2a)  Herr  Chlarl  (Prag):  Zur  Eenntniss  der  pathologischen  Leber- 
furchen. 

Die  Zwerchfellfurchen  (Zahn)    sind   in  genetischer  Hinsicht  noch  nicht  klar- 

feetellt;   zum  TheU  wurden  sie  als  Schnüreffecte  angesehen  (Luschka),   theils  als 
^olgen  erschwerter  Ausathmung  (Liebermeister),  a&  Folgen  der  Hypertrophie  ein- 
zelner Zwerchfellzacken  (Zahn)  u.  s.  w. 

Die  Furchen  correspondiren  nun  nicht  mit  den  Rippen,  wie  vor  der  Section  am 
Rippenrande  eingestochene  Messer  beweisen,  ebenso  wenig  ist  immer  eine  Zwerchfell- 
hypertrophie vorhanden;  die  Furchen  verdsnken  ihre  Entstehung  vielmehr  einer  Ck>m- 
pression  der  Leber  g^en  das  Zwerchfell.  Dies  beweist  ein  von  Chiari  beobachteter 
f^all  von  Craniorhachischisis  bei  einem  8-monatlichen  Fötus  mit  stark  zusammen- 
geschobenem Thorax  und  Abdomen  und  ein  weiterer  Fall,  wobei  der  Druck  des  Ell- 
bogens auf  den  Rippenbogen  eine  Andränrang  der  Leber  an  das  Zwerchfell  bewirkt 
haben.  Mangelhafte  Bildung  des  Zwerchfells  sann  ja  bei  der  Entstehung  der  Leber- 
furchen  mit  im  Spiele  sein,  Hauptsache  aber  ist  Anpressung  der  Leber,  mag  diese 
continuirlich,  wie  z.  B.  in  den  oben  beschriebenen  Fallen  von  2  nicht  ausgetragenen 
Föten,  oder  häufig  wiederkehrend,  wie  beim  Erwachsenen,  erfolgen. 

Die  Spalten  zwischen  den  Costalportionen  des  Zwerchfäls  können  durch  den 
Druck  der  Leber  erweitert  werden,  die  Leber  wächst  dann  an  diesen  Stellen  starker; 
durch  die  Zusanunenschiebung  der  Muskelböndel  des  Diaphragmas  entstehen  leisten- 
artige Vorsprünge,  die  den  zwischen  den  h^mertrophirten  rartieen  gelegenen  Furchen 
entsprechen ;  an  diesen  Stellen  atrophirt  das  Leberparenchym.  (Demonstration  von  Ab- 
bildungen.) 

Discussion: 

Herr  Zahn  (Genf)  glaubt,  dass  die  stark  vorspringenden  hypjertrophirten  Zwerch- 
fellfalten hauptsachlich  die  Furchen  veranlassen ;  sie  sind  also  Inspirationsfurchen,  doch 
kann  sicher  auch  der  Druck  von  unten  und  von  der  Seite  her  mitbetheiligt  sein. 

Herr  Orth  (Qöttingen)  hält  die  Leberfurchen  nicht  für  Folgen  der  Druck- 
atrophie, weil  sich  keine  atrophischen  Processe  im  Leberparenchym  nfuüiweisen  lassen; 
häufig  liegen  angeborene  Verhaltnisse  vor,  wie  ihm  dies  ein  Befund  bei  einem  7-monat- 
lichen  Fötus  bewies. 

Herr  Beneke  (Braunschweig)  nimmt  an,  dass  es  sich  bei  der  Bildung  der  Leber- 
furchen um  eine  Zusammenklappung  der  Leber  handelt,  also  rein  mechaniscne  Momente 
in  Frage  kämen;  die  Axe  für  die  ^dtenbildung  ist  dabei  die  Vena  cava  inferior. 

Herr  Baum  garten  (Tübingen):  Muskel  Veränderungen  lassen  sich  nicht  immer 
nachweisen.  Schuppel  hat  immer  die  Ansicht  vertreten,  dass  es  sich  um  durch  seit- 
liche Oompression  entstandene  Falten  handelt. 

Herr  v.  Recklinghausen  nimmt  ebenfalls  Faltenbildung  als  Ursache  an. 

Herr  Ziegler  (Freiburg)  stimmt  im  Allgemeinen  Chi  an  zu,  doch  spielt  neben 
dem  Hinaufpressen  aer  Leber  auch  das  Abwärtsdrängen  derselben  durch  die  In- 
spiration eine  Rolle,  wobei  sich  die  Muskelbündel  des  Zwerchfells  in  die  weiche  Leber- 
substanz einpressen. 

Herr  Klebs  (Chicago)  und  Herr  Hansemann  (Berlin)  pflichten  der  Faltnngs- 
hypothese  bei. 

Herr  Heller  betont  die  verschiedenartige  Genese  der  Furchen. 

Herr  Chiari  bemerkt  im  Schlusswort,  dass  er  nie,  auch  nicht  mikroskopisch, 
eine  HypertropMe  von  Muskelzacken  des  Zwerchfells  hat  nachweisen  können.  Atrophie 
von  Lebelgewebe  findet  sich  regelmässig  in  den  tieferen  Furdien.  Chiari  kam  es 
hauptsächfich  auf  den  Beweis  an,  dass  die  congenitalen  und  die  später  acquirirten  Leber- 
furcben  genetisch  identisch  sind. 

b)  lieber  basale  Schädelhyperostosen  und  ihre  Beziehung  zur 
Idiotie. 

Die  basalen  Schädelhyperostosen  sind  von  rachitischen,  entzündlichen  und  senilen 
Verdickungen,  sowie  von  der  Leontiasis  ossea  zu  trennen.  Sie  finden  sich  nur  an  der 
Innenfläche  der  Basis,  während  die  Aussenfläche  normale  Verhältnisse  darbietet    Unter 
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den  von  Ohiari  beobachteten  16  Fällen  trafen  7  auf  EiTwachsene,  9  auf  Pereonen  bu 
zum  20.  Jahre.  Von  den  ersteren  hatten  4  kleinere  Schädel  ala  normal  (l  war  ein  aus- 
geeprochener  MikrocephaluB),  2  ^wohnlich  grosse,  1  einen  sroBBeren  Schädel  als  normal 
mit  normaler  Capadtat.  Von  diesen  7  waren  6  zweifellos  Idioten,  während  die  7.  nach 
den  anormal  niedrigen  Himgewichten  kaum  geistig  normal  gewesen  sein  dürfte;  toü 
den  9  nicht  erwachsenen  Personen  hatten  4  Ideinere,  1  einen  normal  noesen  Schädel 
(in  allen  Fällen  bestand  ab^  Hypoplasie  des  Gehirns),  4  gröss^e  Schädel  als  normal; 
die  Himmasse  war  auch  hier  yerringert. 

Das  SchädeUnnere  ist  in  sammtUchen  Fällen  ausserordoitiich  plump  gearbeitet, 
die  Durchgangsstellen  verengt  (Demonstration  von  Schädeln  und  Abbilaungen);  die 
KnochensuDstanz  war  häufig  sklerosirt. 

Die  basalen  Hyperostosen  finden  sich  fast  ausschlieBslich  bei  Idioten,  doch  spricht 
natürlich  Fehlen  der  Hyperostose  nicht  g^en  Idiotie;  ein  Zusammenhang  zwischen 
Idiotie  und  Hyperostose  besteht  also,  einen  Ji^weis  hierfür  liefert  das  Vorkommen  halb- 
seitiger Hyperostose  bei  Hypoplasie  oder  frühzeitige  Atrophie  der  einen  Himhalfte. 
(Demonstration.) 

Discussion: 

Herr  Ponf  ick  hatte  (jrelegenheit,  bei  einem  18-jährigen  Manne  eine  diffuse  basale 
Hyperostose  zu  beobachten,  wobei  keine  Spur  von  Idiotie  vorlag,  in  der  Sella  tureica 
fand  sich  jedoch  eine  taubeneigrosse  Creschwulst. 

Herr  Virchow  (Berlin):  Die  Aetiologie  der  Hyperostosen  ist  noch  nicht  er- 
gründet; V.  fand  einmal  bei  Pachymeninj^tis  und  zahlreichen  encephalitischen  Herden 
Hyperostose,  was  Verdacht  auf  traumatische  Ekitstehung  erregte.  Die  VerdlckungcD 
des  iCnochens  sind  als  Ebumation  zu  betrachten,  die,  wenn  sie  auch  nicht  ein  entzünd- 
licher Process  genannt  werden  darf,  doch  als  Irritationsfol^e  angesehen  werden  mu»s; 
ein  früheres  Stadium  der  Eburnation  ist  bis  jetzt  nicht  beooachtet  worden. 

Herr  Nauwerck  (Königsberg):  In  der  ostpreussischen  Provinzialirrenanstalt 
findet  sich  eine  grössere  Sammlung  der  von  Chiari  besciiriebenen  Hyperostosen, 
während  das  patholo^che  Institut  in  Königsberg  keinen  derartigen  Fall  aufweist,  wa^ 
vielleicht  ätiologisch  interessant  sein  dürfte. 

Herr  Ziegler  schliesst  sich  der  Erklärung  Chiari 's  an. 

Herr  Chiari  bemerkt  nodi,  dass  er  Fälle,  wie  sie  Ponf  ick  genannt,  bei  seinen 
Untersuchungen  als  nicht  rein  ausgeschlossen  hat.  Entzündliche  Vorgänge  wurden  nie 
beobachtet,  Chiari  hält  die  Ebumation  für  eine  Wachsthumsstörung  im  Knochen. 

3a)  Herr  Ernst  (Heidelberg):  Unpaariger  Ursprung  der  Intercostal- 
und  Lumbaiarterien  aus  der  Aorta. 

In  einer  Aorta  waren  die  Ursprünge  der  genannten  Arterien  nicht  paarig-doppel- 
reihig, sondern  nur  in  einer  Reihe  angeordnet.  Die  Arterien  entsprangen  aus  gemein- 
samen Stämmchen  und  spalteten  sich  dann.  Diese  Stämmchen  wurden  nach  unten 
länger,  die  unpaaren  Löcher  runder-enger.  Auf  9  Interoostalarterien  folgten  5  Lumbai- 
arterien. Diese  Varietät  scheint  sehr  selten  zu  sein  und  wurde  bisher  in  der  Literatur 
noch  nicht  verzeichnet  gefunden.    (Demonstration.) 

Wie  die  Intercost^-  und  Lumbaiarterien  im  parietalen  Bing  (nach  Makay),  so 
sind  auch  die  Darmarterien  (visceraler  Bing)  und  die  Nieren-,  Nebennieren  und  Samen- 
arterien (intermediärer  Bing)  ursprünglich  metamer  segmental  angeordnet,  was  sich  nach 
Fr^d6ric  noch  in  rudimentären  Aestchen  verrät£  Die  persistirenden  3  unpaaren 
Darmarterien  entstehen  aus  den  paarigen  Anli^en  durch  Verschmelzung  (nach  Uoch- 
stetter).  Im  intermediären  Bing  kennt  man  Beweise  für  Verschmelzung  in  Th eile's 
Varietät  der  Spermatica  und  Portales  Varietät  der  Nierenarterien,  die  mit  gemein- 
samem unpaarem  Stamm  der  Aorta  entspringen.  So  reihte  sich  unsere  Varietät  al^ 
Analogie  im  parietalen  Bins  diesen  Befunden  an.  Die  Möglichkeit  einer  solchen  Ver- 
schmelzung wird  be^eiflich  durch  die  Entstehung  der  Aorta  aus  Vereinigung  bdder 
primitiven  Aorten.  Bleibt  diese  Vereinigung  auf  nalbem  Wege  stehen,  so  haben  wir 
jene  Aorta  mit  Langsschdde  wand,  die  KoelÜKer  bei  Allen  Thomsen  sah;  unterbleibt 
sie  ganz,  so  haben  wir  die  Doppelaorta,  d.  h.  persistirende  primitive  Aorten,  die  Ahl- 
feld  in  einem  Fall  von  gespaltener  Wirbelsäule  anführt;  geht  aber  die  Verschmelzong 
über  das  Ziel  hinaus,  treffen  sich  die  Orte  der  Intercostalarterienabgänge,  so  entstände 
wohl  unsere  Varietät.  Man  kennt  eine  Neigung  zur  Verschmelzung  als  ^egentlicbe 
Varietät  am  12.  Intercostalarterienpaar,  an  der  und  jener  Lumbaiarterie,  weiss,  dass  die 
Paare  enger  zusammenrücken,  je  tiefer  sie  liegen,  aber  durchweg  von  oboi  bis  unten 
vollzogen  ist  eine  solche  Verschmelzung  nicht  mitgetheilt. 

Eine  Theromorphie  ist  nicht  zu  beweisen.  Zwar  besitzt  das  Kaninchen  nach 
doppelten  Intercostalarterien  einfache  Lumbaiarterien  mit  gemeinsamem  Stämmchen, 
und    beim    stammesgeschichtlichen    Ornithorhynchus    (Monotremen)    entspringt    nach 
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Hyrtl  das  6.  Lumbalarterienpaar  mit  semeinsamem  unpaarem  Stamm,  doch  fehlt  ein 
solcheB  Verhalten  bei  Hund,  Katze,  M^mchweinchen  und  beim  Hahn  vöUig,  bdm 
Froech  geben  die  Aortae  thoracicae  überhaupt  keine  Intercoetalarterien  ab,  sondern 
überlassen  dies  der  VertebraliB;  die  inconstanten  Lumbaiarterien  aber  sind  doppelt. 
Also  ist  zwischen  palingenetischer  und  caenogenetischer  Beziehung  nicht  zu  entscheiden, 
pne  neue  Erwerbung  erklarte  sich  vielleidit  nach  Boux,  der  in  der  Gestalt  der 
Arterienursprünge  duirakteristische  Merkmale  eines  aus  einer  von  Wasser  durch- 
flossenen  Köhre  ausfliessenden  Strahles  wiederfand.  Da  er  darin  eine  Anpassung  an 
hydrodynamische  Kräfte  sieht,  würde  eine  Verschmelzimg  eine  Vereinfachung  bedeuten, 
eine  Ersparniss  an  Wirbeln,  daher  an  Reibung,  an  Aufwand  lebendiger  Kraft,  die  das 
Herz  unter  Wärmebilduns  aufzubringen  hätte.  Autorreferat. 

Herr  Ernst  (Heideloerg} :  Verbreitung  eines  Chondrosarkoms  durch 
die  Blutbahn. 

Sdt  länger  Zeit  wird  zur  Veranschaulichung  der  gröbsten  Form  der  Metastase 
durch  Em  bebe  neben  Virchow's  und  Paget's  Tällen  mit  Vorliebe  der  Fall  Otto 
Web  er 's  angeführt,  bei  dem  ein  Beckenenchondrom  ins  Venensystem  einbrach  und 
durch  embolisdie  Verschlenpung  von  Greschwulsttheilen  in  die  Zweige  der  Lungen- 
arterien zu  metastatischen  Tochterknoten  Veranlassung  gab. 

Diesen  Beobachtungen  schliesst  sich  die  folgenae  an:  Ein  Chondrosarkom  der 
Wirbdsäule  brach  ins  venensystem,  führte  zur  völligen  Verstopfung  der 
ganzen  unteren  Hohlader  mitsammt  ihren  Wurzeln  (Venae  renales,  suprarenales, 
phrenicae,  spermatica  sinistra)  und  der  Azygos.  Aus  der  Hohlader  ragt  der  knor- 
pelige Ph'opf  in  den  rechten  Vorhof,  dann  ist  die  Continuität  unterbrochen, 
und  erst  bei  den  Semilunarklapnen  der  Arteria  pulmonalis  beginnt  wiederum  eine 
zapfcnförmige  knorpelige  Ausfüllungsmasse,  die  in  dichotomischer  Verzweigung  und  ge- 
treuem Auseuss  den  Achten  der  Lungenarterien  nach  beiden  Seiten  lolgt,  die 
peripheren  aoer  frei  läset,  und  weder  zu  metastatischen  Tochterknoten  noch 
zu  Infarkten  geführt  hat.  Einer  so  grossartieen  Wucherung  und  Verbreitung 
von  Geschwulstmaterial  in  der  freien  Lichtung  von  Venen  werden  sich 
wohl  nur  wenige  Fälle  an  die  Seite  stellen.  Der  Widerspruch,  dass  trotz  viel  ausge- 
dehnterer Verbreitung  der  Gesdiwulstmasse  in  den  Venen  keine  Metastasen  ent- 
standen, wird  sich  wohl  so  erklären,  dass  bei  Verstopfung  der  grossen  Gefässe  allfällig 
abgelöste  Brocken  wegen  ihres  grossen  Calibers  eben  nur  in  grossen  erfassen  stecken 
bleiben,  deren  dicke  Wand  das  umliegende  Gewebe  ge^n  einen  Ein-  und  Durchbruch 
wirksam  schützte,  während,  wie  in  Weber 's  Fall,  kleme  Partikel  oder  einzelne  Zellen 
gar  bis  in  feinste  Arterien  oder  gar  Capillaren  gelan^n  und  eine  metastatische  Colonie 
gründeten.  Der  früher  oft  gehörte  Emwand,  es  könnten  embolisch  verschleppte  Gre- 
schwulstpfröpfe  von  den  metastatischen  Knoten  aus  secundär  durch  rückläufiges  Wachs- 
thum  in  die  zuführenden  Gefässe  eingebrochen  sein,  verliert  seine  Kraft  hier  völlig^  da 
Metastasen  ganz  fehlten.  Es  liegt  ein  reiner  Fall  von  embolischer  Ver- 
schleppung eines  Geschwulstpfropfes  über  eine  verhältnissmässig  kurze  Strecke 
hinweg  und  fortgesetzte  Wucherung  desselben  an  seinem  neuen  Standort  vor, 
denn  nur  durch  weiteres  Wachsthum  an  Ort  und  Stelle  sind  die  getreuen  finger- 
förmigen Ausgüsse  der  Lunffenarterien  zu  erklären.  Schwierig  ist  die  Vor- 
stellung, wie  sich  der  venöse  Kreislauf  eingerichtet  haben  mag  bei  Verstopfung  des 
ganzen  Hohladersystems  sammt  der  Azygos.  (Auiorreferat,) 

Discussion: 

Herr  Birch-Hirschfeld  (Leinzig)  weist  auf  zwei  von  ihm  gemachte  Be- 
obachtungen über  embolische  KnorneLgeschwülste  hin.  Die  relative  Häufigkeit  der 
Weiterentwicklung  embolisirter  Chonorome  zu  grossen  Geschwülsten  bestätigt,  dass  ge- 
i^e  das  Knorpe^ewebe  eine  ausserordentliche  ProUferationseneigie  besitzt 

4)  Herr  Henke  (Breslau):  Multiples  cvstisches  Lymphangiom  der 
Bauchhöhle. 

In  der  Bauchhöhle  des  mitgetheilten  Falles  wurde  eine  grosse  Anzahl  kleinerer 
bis  wallnussgrosser  Cysten  gefunden;  besonders  reichlich  lagerten  sie  auf  dem  grossea 
^etz,  femer  in  der  Bursa  omentahs,  auf  Leber-  und  MilzKapseL  Die  Cysten  waren 
nirgends  in  die  betreffenden  Organe  eingewuchert. 

Mikroskopisch  erwiesen  sich  die  Bläschen  als  echte  Cysten,  von  Epithel  ausge- 
weidet, mit  lymphatischer  Flüssigkeit  gefüllt.    Es  handelte  sich  offenbar  um  eine  wirk- 
liche Neubildung.    Die  Kenntniss  solcher  gutartiger  Tumoren  dürfte  von  chirurgischem 
Interesse  sein.    (Demonstration.) 
Discussion: 

Herr  Ziegler  und  Herr  Orth  haben   ähnliche  Fälle  beobachtet,  Herr  Borst 
(Wurzburg)  fragt,  ob  die  Cysten  nicht  möglicherweise  durch  hyaline  Entartung  von . 
Endotheliomen  entstanden  sein  könnten. 

53* 
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Herr  Virchow:  Die  Entstehung  der  multiplen  Cysten  ist  eine  ▼erschiedenartige; 
auch  Fettgewebe  kann  cystisch  degeneriren. 

Herr  Henke  bemerkt  zum  Schluss,  dass  die  mikroskopische  ünterBucfaimg 
degenerative  Prooesse  mit  Sicherheit  ansschliessen  läset  Vielleicht  wirken  congenitale 
Anlagen  mit 

5)  Herr  T.  Kahlden  (Freiburg  i.  Br.):  lieber  die  Genese  einfacher  Ota- 
rialcysten. 

Bei  einer  srossen  Anzahl  von  Fällen  des  sog.  Hydrops  folliculi,  besonders  bei  dff 
Üntersuchunff  oer  An&ng|8stadien  derselben,  die  sich  neben  grösseren  Cysten  der  anen 
Seite  hauüg  In  dem  Ovarium  der  anderen  Seite  finden,  gelang  der  Nachweis,  dass  es 
sich  nicht,  wie  gewöhnlich  angenommen,  um  Betentionscysten  handle,  sondern  dass 
diese  Cysten  durch  eine  Adenombildun^  entstanden.  In  2  Fällen  konnten  papiUäre 
Sprossungen  ins  Lumen  der  Cysten  hinem  beobachtet  werden. 

Die  weitere  Untersuchung  ergab,  dass  die  Adenombildungen  aus  pathologischen 
Einsenkuneen  des  Eeimepithels  hervorgehen ;  auch  kleinere  Cysten,  bei  denen  es  zwdfel- 
haft  war,  od  es  sich  nicht  um  einen  Hydrops  folliculi  handelt,  gingen  ans  solchen  Ha- 
Senkungen  hervor.  Den  Hauptbeweis  för  die  Entstehung  der  Cysten  aus  Follikeln 
bildete  Disher  das  Vorkonmien  von  Eiern  in  diesen  Gebilden;  doch  ist  es  sehr  zweifel- 
haft, ob  diese  als  Eier  bezeichneten  Ellemente  wirklich  Eier  darstellen:  v.  Kahl  den 
glaubt,  dass  es  sich  nur  um  dahnhche  Gebilde  handelt,  wie  ihm  ein  Fall  gezeigt  hat, 
ei  dem  sich  in  den  Cysten  zahlreiche  derartige  Körperchen  befinden,  aber  alle  ohne 
Spur  eines  Kernes.  Als  De^enerationsproducte  lassen  sie  sich  nicht  gut  erkläreo,  doch 
können  auch  sie  sich  vielleicht  aus  Emsenkungen  des  Keimepithels  bilden.  (Demon- 
stration  zahlreicher  Abbildungen.) 

Discussion: 

Herr  Virchow  fragt,  ob  v.  Kahlden  überhaupt  Entstehung  der  Cysten  aus 
einem  Follikel  in  Zweifel  zieht 

Herr  v.  Kahlden  erwidert,  dass  er  bei  zahlreichen  Untersuchungen  nie  nach- 
weisen konnte,  dass  die  Cvsten  durch  Eetention  entstanden,  dass  er  aber  zunächst  nur 
über  seine  eigenen  Fälle  ein  Urtheil  abgeben  möchte. 

Herr  Virchow:  Nach  seinen  Beobachtungen  können  sich  aus  Follikeln  Cvsten 
bilden;  eine  Unterscheidung  zwischen  Retentionscyste  und  Neubildung  kann  nur  der 
Nachweis  von  E^ern  ermöglichen. 

Herr  Baumgarten  (Tübingen)  fragt  nach  der  Natur  des  Cystenepithels,  ob 
dieses  auch  Flimmern  zeigte. 

Herr  Zahn  (Genf)  hat  selbst  einen  Fall  von  doppelseitigem  multiplem  Follicular- 
hydrops  von  colossaler  Grösse  gesehen,  bei  dem  sich  in  kleineren,  wie  auch  in  grosseroi 
Cysten  zweifellose  Eier  mit  Discus,  Zona  pellucida  und  Kern  nachweisen  Hessen;  für 
aUe  derartigen  Cysten  gilt  also  v.  Kahlden's  Genese  nicht. 

Herr  v.  Kahlden  bemerkt,  dass  die  bisher  als  Eier  beschriebenen  Gebilde 
einen  Zweifel  sehr  berechtigt  erscheinen  lassen;  die  Cysten  waren  von  verschieden 
hohem  Epithel  ausgekleidet,  doch  fanden  sich  nie  Flimmern. 

III.  Sitzung,  Dienstag,  19.  September,  Nachmittags  3  Uhr. 

Vorsitz:  Herr  v«  Beekiinghaiisen« 

6)  Herr  BIschpler  (Hannover):  Ueber  Gewebsveränderungen  durch 
Kälte. 

Durch  Aetherspray  wurden  Ohren  und  Schenkel  von  Kaninchen  zum  Frieren  ge- 
bracht, ebenso  Schwänze  von  Mäusen,  3—4  Minuten  in  diesem  Zustand  eriialten  und 
dann  20  Minuten  bis  8  Tage  nach  dem  Aufthauen  untersucht 

Nach  20  Minuten  fanden  sich  bereits  Verändenmgen  in  den  Zellen  der  erfrorenen 
Theile;  bei  geringerer  Schädigung  treten  in  den  Zellen  vacuolen  auf,  bei  stärkerer  war 
die  Tinctionsfähigkeit  verloren,  der  Kern  zum  Theil  geschrumpft  oder  zerfallen.  Die 
Veränderungen  betrafen  aUe  untersuchten  Gewebe. 

Im  Bindegewebe  treten  r^elmäseig  Nekrosen  auf,  die  auf  directe  Kälteeinwirkunff, 
nicht  auf  Thrombosirung  von  Gefässen,  wie  dies  Kriege  angiebt,  zurückzuführen  sino. 

Regenerationserscheinun^en  finden  sich  bereits  nach  24  Std.  in  Gestalt  von  MitoMO, 
im  Knorpel  in  der  Form  directer  Kerntheilungen.  Gleichzeitig  treten  im  Endothel, 
früher  in  der  Epidermis  und  später  im  Knorpel  vielkemige  Zellen  auf.  (Demonstration 
von  Abbildungen.)  Avinrrtfemt. 

7)  Herr  Borst  (Würzburg):  Neue  experimentelle  Beiträge  zur  Fremd- 
körper einheilung. 

Fischblasen,  die  sterilisirt  wurden  (zum  Theil  in  Alkohol,  zum  Thdl  in  5-p>roc. 
Pormol  (welch*  letzteres  reichlich  in  Wasser  ausgewaschen  wurde),  wurden  mit  frisch 
gewonnenem  Blute  der  zu  den  Versuchen  benützten  Kaninchen  gefällt,  und  die  Fremd- 


—    829    ^ 

körper,  immer  je  2,  in  die  Baachhfihle  des  Thieras  gebracht  In  den  ersten  Tagen 
fana  sich  reichliche  Fibrinausecheidang  und  Ansammlunff  von  polymorph-mehrkemigen 
Leokocyten  um  die  Blase;  die  Biasenwand  wird  alimähli<£  von  Zellen  und  neugebildetem 
Gewebe  durchsetzt,  das  Blut  wird  stark  mit  weissen  Blutkörperohen  infiltrirt,  luch 
8—10  Tagen  zerfallt  dann  meist  die  Blase.  Aus  dem  umsebenden  Granulationsgewebe 
wachsen  nun  Gefasse  ein  und  organisiren  die  zerfallene  A&se;  Bieseozell^i  treten  erst 
nach  dem  Zerfall  der  Blase  auf. 

Borst  untersuchte  besonders  die  Genese  der  einzelnen  Zdlen  und  glaubt  die 
Beobachtung  gemacht  zu  haben,  dass  sich  die  kleinen  einkernigen  KundzeUen  in  grosse 
verwandeln  Können,  die  sich  dann  bei  der  Bildung  des  Bindegewebes  betheüigen. 

Die  beobachteten  Biesenzellen  erreichten  eine  enorme  Grosse;  häufig  wurden  auch 
sie  wie  Fremdkörper  von  dem  jungen  Bindegewebe  umschlossen. 

Die  mit  Formol  sterilisirten  Blasen  wurden  nicht  verändert;  man  könnte  sich 
das  durch  eine  Quellung  der  Blasenwand  und  durch  Verlegung  der  8paltraume  er- 
klaren, vielleicht  handelt  es  sich  audi  um  ne^tive  Chemotaxis.  Auch  die  mit  Alkohol 
sterilisirten  Blasen  zeigten  Unterschiede  in  Zeit  und  Art  des  Zerfalls.    (Demonstrationen.) 

Discussion: 

Herr  Marchand  fragt,  ob  die  von  Borst  beobachteten  eosinophilen  Zellen  nicht 
die  sog.  pseudoeosinophilen  Zellen  gewesen  waren,  wie  sie  bei  Eanmchen  und  Meer- 
schweinchen vorkommen.  Die  Frage  betreffend  Umwandlung  der  kleinkemigen  Lympho- 
evten  in  grosskeraiTO  ist  schwer  zu  entscheiden.  Marchand  glaubt,  dass  die  grossen 
einkemigen  Zellen  durch  Mitosen  in  die  kleinen  einkernigen  I^mphocyten  übergehen 
können.    Auch  bei  kleinen  BundzelJen  finden  sich  manchmal  Kemtheilimsen. 

Herr  Baumgarten:  Riesenzellen  bilden  sich  nicht  nur  nach  ZerfaU  des  Fremd- 
körpers ;  denn  man  findet  häufig  in  der  Umgebung  solcher  (z.  B.  Echinokokkenblasen) 
reicmiche  Riesenzellen.    Mitosen  unzwdfelhafter  Lymphkörperchen  hat  B.  nie  beobachtet. 

Herr  Ohiari:  Bei  einer  ins  Abdomen  überrastretenen  und  dort  weitergewachsenen 
Frucht  waren  die  ganz  normalen  Haare  von  viäen  RiesenzeUen  umgeben,  ein  Beweis, 
dass  auch  um  einen  intacten  Fremdkörper  sich  Riesenzellen  ansammeln  können. 

Herr  Borst  nebt  zu,  dass  es  sich  wahrscheinlich  um  pseudoeosinophile  Zeiüea 
gehandelt  hat.  Im  Uebrigen  will  B.  die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  absolut  nicht 
verallgemeinern,  sondern  nur  die  von  ihm  b^bachteten  interessanten  Vorgänge  mittheilen. 

8)  Herr  Gräser  (Erlangen):  Ueber  DarmdivertikeL 

Herr  Gras  er  beobachtete  bei  einer  Serie  von  Darmschnittai  eine  bedeutende 
Vergrö»>serung  der  Gefäsi^lücken ;  diese  waren  um  das  3~4-fache  erweitert;  an  weiteren 
daraufhin  unterBUchten  Präparaten  erwies  sich  die  Muco^a  in  verschiedener  Ausdehnung 
in  diese  Emisearien  eingestülpt,  zum  TheU  sogar  durch  die  Rinemui^sulatur  des  Darmes 
durchgetreten.  Graser  konnte  bei  dem  geringen  Material  dennoch  bisher  15  Fälle 
zusammenstellen,  was  für  die  Häufigkeit  dieser  Veränderungen  spricht;  finden  dürften 
eich  die  Divertikelanlagen  bei  allen  Stauungszuständen  im  Darm,  ihr  Lieblingssitz  ist 
die  Flexura  i^igmoidea.  Am  Ende  des  Divertikels  liess  eich  wiederholt  Entzündung 
beobachten,  ein  Vorgang,  der  bei  grösserer  Ausdehnung  zur  Perforation  »Peritonitis 
führen  kann.    (Demonstration  von  Präparaten  und  Mikro^otographieen.) 

In  der  Discussion  bemerkt  Herr  von  Recklinghausen,  dass  derartige  Be- 
funde nicht  selten  sind. 

Herr  Chiari  hatte  Gelegenheit,  ein  solches  ulcerirtes  Divertikel,  das  zu  Stenosen 
geführt  hatte  und  klinisch  für  ein  Carcinom  gehalten  wurde,  am  Section^tische  zu  be- 
obachten. Bei  seiner  Untersuchung  über  rectale  Analdivertikel  fand  er  das  Durchtreten 
von  Darmschleimhaut  besonders  an  den  Stellen,  wo  varicöse  Venen  die  Muscularis  des 
Darmes  durchdrangen. 

Herr  Bollinger  secirte  vor  einigen  Jahren  einen  Fall  von  Perforationeperitonitis, 
wobei  sich  eine  äusserst  kleine,  für  klemste  Sonden  kaum  durchgängige  Perforation  am 
S  romanum  fand;  der  Fall  lässt  sich  durch  eine  Divertikelbildung  im  Gras  er 'sehen 
Sinne  gut  erklaren. 

iierr  Gras  er  bemerkt  noch,  dass  die  Literatur  über  Entstehung  der  Divertikel 
kdne  Angaben  macht. 

9)  Herr  RIbbert  (Zürich):  Ueber  die  Entwicklung  der  normalen  Niere 
Und  der  Cystenniere. 

Ueber  die  Entwicklung  der  normalen  Niere  bestanden  bisher  zwei  Ansichten,  deren 
eine  dahin^g,  dass  die  Hamkanälchen  durch  Sprossung  aus  dem  Ureter  sich  bildeten, 
während  die  andere  besagte,  dass  GlomeruH  +  gewundene  Hamkanälchen  getrennt  von 
dem  aus  dem  Ureter  sprossenden  geraden  Kanälchen  entständen. 

Ribbert  bekennt  sich  jetzt  zur  zweiten  Ansicht  mit  der  Modification,  dass  das 
Blastem  der  Niere,  das  bisher  als  undifferenzirt  angesehen  wurde,  von  Anfang  an 
differenzirt  sei.    Den  sprossenden  Ureter  umgiebt  eine  Zelllage,  aus  mehreren  Schiäten 
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bestehend,  die  sich  echarf  vom  übrieen  NierenblBstem  abhebt;  aus  ihr  entstdit  der 
GlomeniluB  nnd  das  gewundene  Hamkanälchen.  Diese  Glomemlusanlage  li^  also  eng 
der  Anlage  der  geraden  Hamkanälchen  an,  was  den  Irrthnm  der  ersten  Ansiäit  begreif- 
lich macBt 

Die  Zelllage  bedeckt  schon  den  Ureter  bei  seinem  ersten  Entstehen  aus  dem 
Wolff 'sehen  (Suige,  setzt  sich  also  wahrscheinlich  aus  Bestandtheilen  der  I'miere 
zusammen. 

Die  Untersuchung  der  beiden  Nieren  dnes  Neugeborenen  ergab  wesentliche  Be- 
weise für  die  oben  eescbilderte  Entstehungsart.  Im  obo'en  Drittel  der  Binde  der  bddeD 
Organe  fanden  sich  zahlreiche,  makroskopisch  kaum  sichtbare  Cystchen,  die  grössten- 
theils  Glomeruluscystchen  darstellten,  zum  kleineren  Theil  aus  dem  Ende  der  geraden 
Hamkanälchen  entstanden  waren.    Tubuli  contorti  und  Schleifen  fehlten,  das  Binde- 

{^ewebe  der  Nieren  war  hypeiplasirt    Offenbar  sind  hier  Glomemlusanlagen  und  An- 
agen der  geraden  Hamkanälchen  nicht  zur  Vereinigung  gelangt,  yielleicnt  durch  die 
Bindegewe&neubildung. 

DiBcussion: 

Herr  Ziegler  hat  einen  ähnlichen  Befund  in  seinem  Lehrbuehe  beschrieben, 
ebenso  Herr  Marchand  2  derartige  Fälle  beobachtet 

Herr  Aschoff  bemerkt,  dass  Cysten  auch  durch  secundären  Schwund  schon 
entwickdter  Partieen  entstdien  können;  begünstigt  wird  ein  solcher  Schwund  durch 
Verengerungen  am  Ureter. 

Herr  v.  Kahlden  sah  in  Cvstennieren  offenbar  congenitaie  adenomartage  Neu- 
bildungen ;  bei  einem  Hieil  von  Cvstennieren  muss  also  an  eine  derartige  Genese  ge- 
dacht werden. 

Herr  Marc  band  glaubt,  dass  die  hierbei  von  v.  Kahlden  beobachteten  pa- 
pillären Wuchemngen  secundärer  Natur  seien,  was  Herr  v.  Kahlden  bezweifelt 

Herr  Bibbert  stimmt  im  Schlusswort  der  Ansicht  Aschoff 's  bei,  dass  auch 
secundärer  Schwund  gebildeter  Kanal theile  infolge  Entzündung  eintreten  kann.  Neben 
Hamstauung  kann  auch  jeder  entzündliche  Process  Cystenbildung  veranlassen,  auch 
kann  die  weitere  Entwicklung  der  Cysten  zum  Schwund  der  übrigen  Bindenb^tand- 
thdle  führen. 

10)  Herr  Kaiserling  (Berlin),  Ueber  die  Conservirung  und  Aufstellung 
pathologisch-anatomischer  Präparate  für  Schau-  und Lehrsammlungen. 

Herr  Kaiserling  legt  die  Principien  seiner  Conservirung  dar  und  bemerkt  u.  a., 
dass  die  conservirte  Blutfarbe  nicht  Oxyhämaglobin,  welches  nicht  haltbar  ist,  sondern 
haltbares  alkalisches  Hämatin  oder  in  besonderen  Fällen  Hämatochromogen  ist  Im 
Uebrigen  ist  der  Vortrag  zu  einem  kurzen  Beferate  nicht  geeignet. 

Anschliessend  an  die  Ausführungen  des  Herrn  Kaiserling  berichtet  Herr 
Duerck  (München)  über  eine  neue  Meäode  der  Aufstellung  conservirter  pathologisch- 
anatomischer  Präparate ;  es  handelt  sich  hierbei  um  Aufbewärung  der  Präparate  unter 
Uhrgläsern  nach  der  der  Photocollgesellschaft-München  patentirten  Methode  (Dr.  Möller- 
Morin).  Die  so  behandelten  Präparate  verbinden  mit  der  Schönheit  der  Farben  die 
bequeme  Transportfähigkeit  und  smd  leichter  zu  demonstriren  als  die  bisher  in  grost^e 
Gläser  eingeschlossenen  Objecte. 

11)  Herr  Duerck  (München):  Demonstrationen  am  neuen  Z ei ss 'sehen 
Epi-Diaskop:  ein  Apparat,  der  undurchsichtige  Objecte  (Präparate,  Schrift,  Photo- 
graphieen  etc.)  in  grösster  Schärfe  und  in  den  natürlichen  Farben  bedeutend  vergrössert 
an  die  Wand  projiciren  lässt. 

IV.  Sitzung,  Donnerstag,  21.  September  1899.    Vormittags  9  Uhr, 
zugleich  gemeinsame  Sitzung  der  medicinischen  Hauptgruppe. 

Vorsitz:  Herr  Vlrchow  (Berlin). 

Als  Thema  war  das  von  Herrn  Marehand  (Marburg)  und  Herrn  Rabl  (Prac) 
übernommene  „Referat  über  die  Stellung  der  pathologischen  AnatomTe 
und  der  allgemeinen  Pathologie  zur  Entwicklungsgeschichte,  speciell 
zur  Keimblatt  lehre"  angesetzt. 

Herr  Virchow  eröffnet  als  Vorsitzender  der  Deutschen  pathologischen  Geseil- 
schaft die  äusserst  zahlreich  besuchte  Sitzung  und  giebt  eine  kurze  Uebersicht  über  die 
Entwicklung,  die  die  Pathologie  seit  dem  Bestehen  der  Versamnalung  der  Deutschen 
Naturforscher  und  Aerzte  genommen  hat.  Als  die  ersten  Versammlungen  al^ehalten 
wurden,  war  die  speculative  Richtung  des  vorigen  Jahrhunderts  überwtmden.  An  ihre 
Stelle  trat  der  Vitalismus,  dem  hauptsächlich  die  Wiener  Schule  huldigte.  Ging  auch 
diese  Richtung  in  ihren  Zielen  zu  weit,  ist  es  auch  nicht  möglich,  dass  die  pathologische 
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Forschung  jede  BtÖruDg  im  Oreanismiis  auf  eine  sichtbare  VerfiDdening  der  Substans 
zurückführen  könne,  eo  lag  doch  darin  ein  gewaltiger  Fortschritt  gegeniiber  den  Bpecu-; 
lationen  vergangener  Zeiten,  dass  man  beooachten  und  sehen  lernte.  Heute  ist  das 
Gebiet  eingeschränkt;  wir  wissen,  dass,  weun  auch  die  Qreuze  zwischen  todtem  und 
lebeudigem  Qewebe  oft  schwer  zu  stellen  ist,  aus  todtem  Material  niemsJs  mehr  Lebea 
entstehen  könne,  dass  die  Störungen  des  normalen  Zustande?,  die  Krankheiten,  auf  die 
Elemente  der  Gewebe,  auf  Störungen  in  den  Zellen  zurückgeführt  werden  müssen. 

Hierauf  spricht  Herr  Babl  (Prag)  über  Homologie  und  Eigenart  (12).  Der 
Vortragende  seht  aus  von  den  Misserfol^en,  die  man  bei  der  Transplantation  und 
Transfusion  tnierischer  Gewebe  auf  den  Menschen  gesehen  hat.  Die  Versuche  haben 
gelehrt,  dass  die  Bedingungen  fVr  die  Existenz  der  überpflanzten  Gewebe  nur  dann 
günstig  sind,  wenn  die  I^bertra^ng  auf  Individuen  derselben  Art  erfolge.  Man 
Bchloss  daraus,  dass  im  anatonuschen  Bau  und  der  chemischen  Zusammensetzung 
homologer  Gewebe  verschiedener  Arten  Unterschiede  bestehen  müssten.  Der  Beweis 
hierfür  wurde  für  das  Hämoglobin  schon  früher  erbracht,  indem  seine  verschiedene 
Zusammensetzung  in  den  verschiedenen  Thierclassen  erkannt  wurde.  Der  Redner  weist 
nun  an  der  Linse  des  Wirbelthierauges  die  Differenzen  homologer  Gewebe  zahlenmässig 
nach;  während  z.  B.  der  Wassersalsumander  1(X)  Badiärlamellen  besitzt,  weist  deren  der 
Landsalamander  125  auf,  der  Wasserfrosch  900,  der  Laubfrosch  500,  das  Pf^  4300, 
der  Mensch  2180.  Würde  man  also  die  Linse  eines  Wassersalamandere  durch  die  eines 
Landsalamanders  ersetzen,  so  würde  sich  die  Linse  wie  ein  Fremdkörper  im  Auge  des 
ersteren  verhalten.  Jede  Linse  einer  Art  ist  also  ein  wohlcharakterisirter  Körper; 
auch  die  Functionen  der  Linsen  unterscheiden  sich  wesentlich  bei  den  verschiedenen 
Arten ;  die  Linse  giebt  also  ein  vorzügliches  Beispiel  dafür,  was  man  unter  der  Eigenart 
oder  Specifität  der  Gewebe  zn  verstehen  hat. 

Diese  Unterschiede  bestehen  aber  nicht  nur  im  ausgewachsenen  Stadium,  sondern 
bei  jeder  8tufe  der  Entwicklung;  die  specifischen  Unterschiede  treffen  also  auch  schon 
die  „or^anbildenden  Keimbezirke  (His/S  und  folglich  müssen  auch  die  Kdmblätter, 
wenn  sie  auch  homolog  sind,  doch  specifische  Untersdiiede  zeigen,  ja  man  kann  noch 
weiter  zurückgehen  zum  zweiblättrigen  (Gastrula)  und  einblättrigen  Keim   (Blastula). 

Schliesslich  kommt  man  zurück  zu  der  ungefurchten  befruchteten  Eizelle.  In 
dieser  angenommenen  Eigenart  der  Eizellen  liegt  also  der  Grund,  warum  jedes  Ei  seine 
eigene,  ihm  eigenthümliche  Entwicklung  nimmt. 

Alle  Zellen  gehen  aus  Epithelz^en  hervor,  jede  Epithelzelle  kann  man  als 
bilateral-symmetrischen  polar-diiferenzirten  Körper  ansehen,  mit  einer  „Zellaxe",  die 
die  beiden  Pole  (basale  Seite  und  freie  Seite)  verbindet.  Auf  Grund  dieser  Annahme 
unterzieht  der  Vortr^ende  die  Ergebnisse  der  entwicklungsmechanischen  Forschungen 
einer  Beleuchtung.  Er  unterscheidet  3  Gruppen  von  Thieren,  die  bei  Trennung  der 
2  Kugeln  des  1.  Furchungsstadiums  verschieaene  Entwicklung  nehmen ;  während  Am- 
phioxus,  Echinodermen,  Medusen  und  Ascidien  2  ganze  Embiyonen  aus  jeder  Furchungs- 
Kugel  entwickeln,  entstehen  bei  den  Ctenophoren  nach  der  Theilung  der  beiden  Furchunw- 
kuceln  2  halbe  Embrvonen  von  gleichem  Bau  (mit  je  4  Bippen  statt  8  wie  normal), 
nnd  bei  den  Gastropoäen  2  halbe  aber  ungleich werthige  Embryonen. 

Der  Vortragende  zeigt  nun,  wie  man  nur  Aenderungen  in  den  Axen Verhältnissen 
der  Eizdlen  anzunehmen  oraucht,  um  obige  Vorgänge  eher  verstehen  zu  können,  imd 
weist  auf  die  Bedeutung  dieser  Untersuchungen  für  die  Pathologie  hin  (Demonstration 
zahlreicher  Abbildungen). 

13)  Herr  Marchand  (Marburg)  verbreitete  sich  über  die  Beziehungen  der 
pathologischen  Anatomie  zur  Entwicklungsgeschichte. 

Alle  pathologischen  Vorgänge,  so  ähnlich  führt  der  Redner  aus,  sind  Abänderungen 
des  normalen  Le^ns.  Wir  unterscheiden  regi'essive  Vorgänge,  die  jetzt  ausser  Acht 
gelassen  werden  sollen,  und  Vorgänge  der  Gewebsneubildung,  weiche  entweder  durch 
Einflüsse  von  aussen  (Trauma,  Infection)  oder  durch  innere  ererbte  eintreten.  Während 
diese  entzündlichen  oder  infectiösen  Processe  sich  durch  eine^  grosse  Gesetzmässigkeit 
auszeichnen  („zweckmässig"),  so  findet  sich  in  einer  anderen  Reihe  von  Gewebs- 
neubildungen,  den  Geschwülsten,  häufig  eine  völlige  RegeUosigkeit,  die  sich  so  steigern 
Icann,  dass  es  schwer  wird,  die  neugebildeten  Massen  auf  normale  Gewebsformen  zurück- 
zuführen. 

Der  Vortragende  erläutert  mm  an  den  einzelnen  Organen,  je  nach  den  Keim- 
blättern, aus  denen  sie  hervorgegangen,  die  Möglichkeit  der  Neubildung  und  Regeneration, 
imd  die  Art  und  Weise,  wie  diese  Regeneration  vor  sich  geht. 

So  geht  der  Ersatz  verloren  gegangenen  Bindegewebes  sicher  nur  von  den  Resten 
des  erhaltenen  aus,  was  zahlreiche  Mitosen  in  letzterem  beweisen.  Redner  berührt  dann 
die  Frage,  ob  die  einen  Elemente  der  Bindegewebsreihe  in  andere  übergeben  können 
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(80  2.  B.  faseriget  Bind^webe  in  Knorpel).  Fettedlen  können  wahnoheinlich  Binde- 
gewebe werden,  ebenso  wie  Bindegewebe  im  Enocheninark  zu  Fett  sich  umwandeLo  kann. 

Bedner  mht  dann  über  auf  die  auskleidenden  Zellen  der  serösen  Haute,  deren 
Bedeutung  nodi  verschieden  beurtheilt  wird,  und  beklagt  die  in  der  Komendatur  ein- 
gerissene Verworrenheit  (Bezeichnungen  wie  Epithel,  Endothel,  Perithel  etc.)  und  edüsgt 
vor,  die  Bezeichnung  ,J}pithel"  nur  in  dem  in  der  £iiibryol<^e  bereits  gebrauchUchoi 
rein  morphologischen  Siime  zu  gebrauchen,  eventueli  könnte  man  hierfür  den  Ausdruck 
JDeckzellen"  oder  „Epitheai"  anwenden,  während  man  „Endothel"  nur  für  die  die  Ge- 
täsee  auskleidenden  Zellen  reservirt 

Die  Beffimeration  unterscheidet  sich  von  der  j^ten  Entwicklung  und  zwar,  je 
oomplicirter  der  Bau  des  neu  zu  bildenden  Gewebes  Bt,  desto  mehr  ist  die  Neubildung 
yerschieden  von  der  ersten  Entwicklung. 

Wenn  auch  bei  der  Begeneration  die  ursprüngliche  Form  möglichst  beibehalten 
wird,  so  kommen  doch  Umwandlungen  im  Bereich  der  physiologischen  Brate  vor  (histo- 
logische Anpassung  von  Virchow).  In  pathologischen  Fällen  aber  können  die  Gewebe 
eine  Metaplasie  erleiden,  die  über  das  physiologische  Maass  hinausgeht  (z.  B.  die  Um- 
wandlung des  Epithds  der  Hamwege  in  geschichtetes  Plattenepithel  mit  Papillenbildung); 
auch  der  Uebergang  von  quergestreifter  Musculatur  in  glatte  kann  vorkommen,  ohne 
dass  man  dabei  an  eine  Yerirrun^  von  Keimen  denken  muss. 

Die  Umwandlung  des  ursprunglichen  Gewebscharakters  ist  nun  besonders  bei  den 
bösartigen  Tumoren  eme  nodi  weiter  gehende;  wenn  sidb  in  vielen  Fallen  die  Ver- 
änderungen noch  auf  normale  Formen  zurückfuhren  lassen,  so  kommen  doch  Bildungen 
vor,  die  man  als  eine  Art  Bückkdu*  auf  ein  indifferentes  Stadium  ansehen  muss,  aus 
welchem  ganz  heterologe  Gkwebsformen  hervor^hen  können. 

Wä&end  die  mor^ologisch-histologische  Beschaffenheit  der  Tumoren  nur  wichtupe 
Anhaltspunkte  für  ihre  Einteilung  liefert,  das  Wesen  der  Geschwultsbildung  aber  nicnt 
ffl-klärt,  ist  das  einzig  wissenschaftSche  Princip  bei  der  Eintheilune  die  Berücksichtigong 
der  Histogenese  der  G^eschwülste.    (Demonstration  zahlreicher  Talein.) 

In  der  Discussion  bemerkt  Herr  Bollet  (Graz)  zu  dem  Vortrag  des  Herrn 
Babl,  dass  man  auf  ein  indifferentes  Protoplasma  zurückgehen  müsse,  das  erst  all- 
mählich Specifität  erworben  und  dann  vererbt  habe. 

V.  Sitzung,  Donnerstag,  den  21.  September  Nachmittags  3  Uhr. 

Vorsitzender:  Herr  Oith  (Gtöttingen). 

14)  Herr  Kaiserllng  (Berlin).  Ueber  Herstellung  von  Gyps-  und  Wachs- 
abgüssen.   Die  kurzen  Mittheilungen  sind  zu  einem  Referat  nicht  geeignet. 

15a)  Herr  Ziegler  (Freiburff):  Ueber  das  elastische  Gewebe  verschiedener 
Organe  in  normalen  und  pathologischen  Zuständen  nach  Unter- 
suchungen von  Melnikow-BaswedenKOw. 

Zahlreiche  Untersuchungen  normaler  und  pathologischer  Präparate  ^rgaben  interes- 
sante Aufschlüsse  über  den  Gehalt  an  elastischen  Fasern ;  so  fanden  sich  in  den  Lymph- 
drüsen elastische  Fasern  neben  denen  der  Kapsel,  der  I^bekel  und  der  Gefässe  auch 
im  Beticulum  des  lymphadenoiden  Gewebes.  Im  Alter,  ferner  bei  Stauungen  nimmt 
das  elastische  Gewelie  zu. 

In  der  Miz  treten  elastische  Fasern  in  der  Pulpa  erst  bei  Stauung  auf. 

Die  Leber  besitzt  reichliche  elastische  Fasern,  die  von  der  Capsula  Gussoni  ausgehen ; 
den  Acini  fehlen  sie  normaler  Weise;  bei  atrophischer  Lebercirrnose  und  bei  gummöser 
Hepatitis  ist  die  Neubildung  an  Fasern  sehr  stark;  die  elastischen  Fäden  können  hier- 
bei auch  auf  die  Acini  übergehen  und  sich  bis  in  die  Vena  centralis  erstrecken;  im 
Uebrigen  aber  unterscheiden  sich  die  einzelnen  Arten  der  Girrhose  und  Induration 
wesentlich;  bei  Krebs  und  Echinococcus  ist  Neubildung  an  elastischen  Fasern  nicht 
nachzuweisen. 

Die  Niere  enthält  nur  in  der  Kapel  und  den  Gefässen  spärliches  elastisches 
Gewebe;  doch  nimmt  es  zu  bei  chronischen  C^ürculationsstörungen,  in  embolischeD 
Narben  und  bei  Nierenschrumpfung. 

Die  Nebennieren  besitzen  elastisches  Gewebe  in  der  Marksubstauz,  f^ner  in  der 
Kapsel  und  den  äussersten  Bindenschichten ;  in  der  Zona  fasciculata  und  reticularis 
fehlt  GS  fast  völlig. 

Der  Hoden  ist  reich  an  elastischen  Fasern;  die  Hodenkanälchen  sind  von  einem 
Netz  derselben  umsponnen;  bei  seniler  Atrophie  nimmt  dasselbe  zu. 

Im  Herzen  finden  sich  ausser  den  elastisdien  Fasern  des  Endo-  und  Pericards 

^  auch  solche  zwischen  den  Muskelfasern  in  Gkstalt  eines  feinen  Netzes,  das  sich  aber 

^*  nach  den  ersten  Lebensjahren   bildet.     Bei  Hypertrophie  nimmt  das  Netz  lu, 

reichlich  findet  sich  das  Gewebe  in  Schwielen,  femer  bei  fibröser  Entartung  der  Pi^Ular- 

muskeln.    (Demonstration  verschiedener  Abbildungen.) 
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Die  Untersachang  auf  elastischen  Fasern  dürfte  gedgnet  sein,  die  Kenntnisse 
vom  normalen  Bau  des  Organe  zu  erweitem;  femer  d&ften  sie  von  Werth  bei  der 
Dlfferenzirung  pathologisdier  Znstande  sein. 

Discussion: 

Herr  Hansemann:  Die  Weigert-Ffirbung  ist  besonders  wichtig  für  den 
Nachweis,  ob  fn  malimen  Tumoren  noch  ursprfingliches  Gewebe  vorhuiaen  ist;  in 
diesen  selbst  mrd  im  Allgemeinen  kein  neues  dastiscfaes  Gewebe  gebildet ;  nur  in  einem 
einzigen  Fall  von  Milzmetastasen  bestand  starke  Elastinvermehrung. 

Herr  Schmorl  hat  beobachtet,  dass  sich  die  elastischen  Fasern  der  Nebennieren 
erst  poetfötal  entwickeln ;  reichlich  besonders  in  subacuten  Fällen  findet  sich  elastisches 
Gewebe  bei  H^dronephrose,  bei  chronischer  Gastritis;  in  einem  Mf^encarcinom  waren 
ebenfalla  zahlreiche  elastische  Fasern  nachzuweisen. 

Herr  Benda  (Berlin)  weist  auf  die  semeinsam  mit  Dr.  Perutz  beschriebenen 
Verhaltnisse  des  elastischen  Gewebes  im  Hooen  hin;  die  elastischen  Fasern  werden  hier 
erst  in  der  Pubertät  entwickelt,  der  kindUche  Hoden  enthält  keine  elastischen  Fasern 

Herr  Orth,  ebenso  Herr  Nauwerck  konnten  in  Carcinomen  reichliche  elastisdie 
Fasern  nachweisen. 

15b)  Ueber  den  Fettgehalt  der  Haut  und  verschiedener  Drüsen 
nach  Untersuchungen  von  Sata. 

Nach  Unna  fin£t  sich  in  der  Haut  reichlicher  Fett,  als  dies  bis  dahin  ange- 
nommen wurde.    Sata  hat  diese  Untersuchungen  nachgeprüft  imd  weitere  angeschlossen. 

Der  Fettgehalt  der  Schweissdrüsen  ist  reichlicher  als  bisher  bekannt;  die  Menge 
des  Fettee  weoiselt  aber  in  den  verschiedenen  Körperge§;enden ;  in  den  Epithelzellen 
tritt  es  in  Form  von  Tröpfchen  auf.  Auch  in  der  Nachbarschaft  der  Drusen  findet 
sich  häufig  Fett.  Vielleicht  findet  eine  Wanderung  des  Fettes  aus  den  Drüsen  in  die 
Umgebung  oder  umgekdirt  statt. 

Die  Thränendrüse  des  Menschen  besitzt  ziemlich  grossen  Fettreichthum,  ebenso, 
wenn  auch  nicht  in  so  ausgesprochenem  Maasse,  die  Submaxülaris,  die  Parotis  und  das 
Pankreas. 

Discussion. 

HeiT  Bösen thal  hat  mit  Sudan  ähnliche  Befunde  gemacht. 

Herr  Chiari  frafft,  ob  mit  fettlösenden  Mitteln  untersucht  wurde,  da  es  zweifel- 
haft ist,  ob  alles  G^efärote  Fett  ist. 

Herr  Bata:  Im  Canadabalsam  lösen  sich  manchmal  die  osmirten  Kömchen. 

Herr  Babes  hält  die  sich  mit  Osmium  schwarz  tingirenden  Körper  zum  Theil  für 
Lecithin  oder  ähnliche  Verbindungen. 

Herr  Schmaus  betont  die  Unzuverlässigkeit  auch  der  Marchi'schai  Methode; 
auch  hierbei  geht  Fett  bei  der  Nachbehandlung  verloren. 

Herr  v.  Kahl  den  bestätigt  die  Angabäi  von  Schmaus.  Im  Canadabalsam 
kann  noch  nach  Jahren,  ohne  dass  man  einen  Grund  dafür  angeben  könnte,  das  os- 
mirte  Fett  verschwinden. 

15c)  Herr  Ziegler  berichtet  noch  kurz  über  einen  Fall  von  Hermaphroditismus 
unilateralis  dezter,  wobei  sich  rechts  Hoden-  imd  Ovarialgewebe  neben  einander 
landen  (Ovotestis),  während  links  ein  normales  Ovarium  lagerte.  (Demonstration  von  Ab- 
bildungen.) 

16)  Herr Baomgarten  (Tübingen).  Beiträge  zur  Lehre  von  der  natürlichen 
Immunität. 

Die  baktericide  Wirkims;  des  Blutserums  beruht  nach  Baumgarten  und  seiner 
Schüler  Jett  er  imd  Walz^  Untersuchungen  nicht  auf  baktericiden  Substanzen  im 
Serum,  sondern  läset  sich  auf  physiologische,  chemische  und  physikalische  Veränderungen 
zurückführen.  Verursacht  sind  diese  durch  Störungen  der  Assimilation  und  der 
Osmose,  die  die  Bakterien  bei  Uebertragung  von  einem  Nährboden  auf  den  anderen 
erleiden  können. 

Blutserum  ist  für  viele  Bakterien  kein  besonders  günstiger  Nährboden;  dadurch, 
dass  der  Nährboden  der  Bakterienart  nicht  entspricht,  und  durch  die  so  eintretende 
AssimilationsstÖran^  kann  ein  Wachsthumsstillstand  der  Bakterien  eintreten,  welche 
Störung  den  Tod  vieler  Bakterien  herbeiführen  kann. 

¥emer  treten  bei  der  Uebertragung  von  Nährbouillon  oder  Nähragar  in  das  salz- 
reichere Blutserum  plasmolytische  Erscheinungen  auf,  die  zwar  nicht  direct  die  Bakterien 
töten,  denn  diese  können  sich  wieder  erholen;  doch  sind  die  plasmolysirten  Bakterien 
äusserst  empfindlich  gegen  äussere  Schädlichkeiten.  So  kann  das  Uebertragen  dieser 
plasmolysirten  Keime  in  neisses  Agar  oder  die  salzärmere,  verflüssigte  Gelatine  zu  einem 
rlatzen  des  Bakterienleibes  führen.  Plasmolyse  und  Assimilationsstörung  sind  also  die 
wesentliche  Ursache  des  Keimtodes  in  den  Platten. 

Durch  diese  Untersuchung  dürfte  die  Alexintheorie  in  ihren  Stützpunkten  erschüttert 
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setD.  Die  natürliche  Immunität  gegenüber  bestimmten  Infectionakeimen  bef^taode  also 
darin,  dass  die  betreffenden  Keime  in  dem  betreffenden  Thierkörper  nicht  die  für  sie 
geeigneten  Nährsubataazen  finden. 

In  der  Discussion  stellt  Herr  AI  brecht  (München)  an  den  Vorredner  die  Anfrage, 
ob  es  sich  bei  den  Veränderungen  im  Baktcrienkörper  nicht  um  ähnliche  Vorgänge 
handelt,  wie  bei  der  vom  Redner  beschriebenen  „tropfigen  Entmischung^,  die  in  kürzester 
Zeit  die  Ausfällung  von  flüssigen  feinsten  Tröpfchen  m  den  Zellen  bei  Uebertragung  in 
SalzlösuQgen  bewirkt. 

Herr  Baumgarten  hat  das  Auftreten  feinster  Tröpfchen  nicht  beobachtet. 

17a)  Herr  Schmorl  (Dresden);  üeber  Darstellung  der  Knochenkörper- 
chen  und  ihrer  Ausläufer  an  entkalkten  Schnitten  durch  Färbung. 

Eedner  giebt  2  Methodea  der  Färbung  an,  die  an  der  Spitze  dieser  Nummer  ver- 
öffentlicht sind.  Es  handelt  sich  im  ersten  Falle  um  Färbung  mit  Thionin  und  Dif- 
ferenziren in  Pikrinsäure,  im  2.  Falle  mit  Thioain  und  Phosphorwolframsäure  oder 
Phosphormolybdänsäure.    (Demonstration  von  Präparaten.) 

17b)  üeber  Störungen  des  Knochenwachsthums  bei  Barlow'scher 
Krankheit. 

Von  den  beobachteten  6  Fällen  war  einer  mit  Rachitis  nicht  complicirt,  in  2  Fällen 
war  die  Rachitis  zum  Stillstand  gekommen,  in  3  bestand  massige  Rachitis;  die  grob 
anatomischen  Veränderungen  stimmten  in  allen  Fällen  mit  den  von  Bar  low  be- 
BC^iebenen  überein. 

Die  Knochenveränderungen  charakterisiren  sich  dadurch,  dass  die  Knochensubstanz 
sich  vermindert,  sowohl  durcn  mangelhafte  Apposition  als  auch  vermehrte  Resorption. 
Aass  ferner  das  Knochenmark  in  den  peripheren  Theilen  der  langen  Röhrenknochen  und 
den  Epiphysenkernen  den  lymphoiden  Charakter  verliert,  in  dem  an  Stelle  der  zahl- 
reichen Markzellen  ein  feinfaseriges  zell-  und  gefässarmes  Gfewebe  getreten  ist,  in  welchem 
sich  nur  spärliche  Osteoblasten  finden. 

Die  subperlostalen  Blutungen  sind  zurückzuführen  auf  Fracturen  oder  Infractionen 
in  der  jüngst  angelegten  Knochenpartie,  sie  sind  also  nicht,  wie  Bar  low  annahm, 
der  dem  Schwund  des  Knochengewebes  vorangehende  primäre  Vorgang. 

Nach  der  Ansicht  des  Redners  kann  Barlow'^sche  Krankheit  unabhängig  von 
Rachitis  entstehen,  wenn  sie  auch  häufig  mit  dieser  complicirt  ist;  über  ihre  Be- 
ziehungen zum  öcorbut  fehlen  noch  nähere  Untersuchungen.    (Demonstrationen.) 

18j  Herr  Nauwerek  (Chemnitz):   Ueber  MöUer-Barlow'sche  Krankheit. 

Der  Vortragende  macht  kurze  Mittheilungen  über  5  in  Chemnitz  zur  Section 
gekommene  Fälle.  Die  Erkrankung  kennzeichnet  sich  dadurch«  dass  die  Ossification 
eine  rasch  einsetzende  Hemmung  erfährt.  Durch  die  Armuth  der  jüngsten  Theüe  der 
Diaphyse  an  Knochenbälkchen  erfolgt  allmählich  ein  Ineinanderpressen  von  Dia-  und 
Epiphyse,  wobei  es  zu  förmlichen  Einkeilungen  kommen  kann. 

Sämmtliche  Fälle  wiesen  Zeichen  von  Rachitis  auf ;  der  Vortragende  hält  nach 
seinen  Beobachtungen  und  denen  der  Literatur  derzeit  die  Annahme  der  Unabhängigkeit 
der  Barlow 'sehen  Krankheit  von  Rachitis  noch  für  unberechtigt,    (Demonstrationen.! 

In  der  Discussion  werden  die  beiden  Vorträge  gemeinsam  besprochen. 

Herr  v.  Recklinghausen  hat  die  von  ihm  heobachteten  Fälle  von  Barlow- 
scher  Krankheit  unter  dem  Namen  „Osteomalacia  infantilis'*  beschrieben. 

Herr  Schmorl  möchte  vorläufig  noch  den  nichts  präjndiclrenden  Ausdruck 
„Barlow 'sehe  Krankheit"  beibehalten  wissen;  in  seinen  Präparaten  vermisste  er 
osteomalacische,  also  kalklose  Partieen. 

Herr  Simmonds  (Hamburg)  theilt  die  in  Hamburg  gemachte  interessante  Be- 
obachtung mit,  dass  mehrere  Fälle  Bar  low 'scher  Krankheit  in  Familien  auftraten,  die 
alle  aus  einer  Milchsterilisationsanstalt  die  Kindermilch  bezogen. 

VI.  Sitzung,  Freitag,  22.  September,  Vormittags  8  Uhr. 

Vorsitzender:  Herr  Ziegler. 

19a)  Herr  Babes  (Bukarest):  Ueber  hämorrhagische  Infectionen  der? 
Menschen. 

Das  Vorkommen  hämorrhagischer  Infectionen  beim  Menschen  wurde  bis  in  die 
neueste  Zeit  bezweifelt;  theils  wenaete  man  ein,  das«  Hämorrhagieen  sich  zu  verschiedenen 
Infectionskrankheiten  gesellen  könnten  bei  specieller  Prädisposition  des  Organismus, 
theils,  wie  Unna,  dass  sich  nie  Gefäss Veränderungen  nacn weisen  Hessen,  die  die 
Blutungen  erklärten. 

Herr  Babes  hat  diese  Einwände  entkräftet;  er  beobachtete  selbst  eine  hämor- 
rhagische infectiöse  Epidemie  beim  Menschen  und  konnte  auch  eine  eigenthümliche 
hyaline  oder  fibrinöse  Entartung  der  Gefässwände  nachweisen.  Bei  einem  Fall  von 
puerperaler  hämorrhagischer  Infection  konnte  er  lancettförmige  Diplobakt«rien  in  der 
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Um^bung  der  Gefässe  und  in  ihrem  Inneren  auffinden,  die,  auf  Thiere  fiberimpft,  die 
epecififichen  Hämorrhagieen  besonders  auf  den  serösen  Häuten  hervorriefen.  Die  Bak- 
terien stehen  nicht  in  directem  Zusammenhang  mit  der  Gefässveränderung,  wahrscheinlich 
handelt  es  sich  um  eine  Femwirkung  der  Infectionskeime.  Von  grossem  ^iinfluss  auf  das 
Zustandekommen  der  Blutungen  ist  die  schnelle  Einwirkung  der  Bakterien  auf  die 
Gefässwand,  geschwächte  Bakterien  rufen  bei  Thieren  häufig  Erkrankungen  ohne  Hämor- 
rhagieen hervor.   (Demonstration  von  Abbildungen.) 

19b)  lieber  histologische  Veränderungen  bei  Pellagra.  (Kurze  Mit- 
theilung.) 

Neben  den  von  Tuczek  beschriebenen  centralen  Veränderungen  des  Bückenmarks 
und  Gr^ims  finden  sich  auch  Degenerationen  und  Atrophie  von  Nervenwurzeln.  In 
Kernen  der  Vorderhömer  und  der  Clar keuschen  Säulen  trifft  man  Schwund  des 
Chromatins,  Kern  Verdrängung  und  Kemschwund,  zum  Theil  besonders  in  den  kleinen 
Pyramidenzellen  eigen  thüinlicne  Pigmentanhäufung.  In  der  Haut  war  die  Zunahme 
deö  elastischen  Grewebes  auffallend.    (Demonstrationen  von  Abbildungen.) 

20)  Herr  Koekel  (Leipzig)  giebt  eine  neue  Fibrinfärbungsmethode  an; 
dieselbe  ist  in  dieser  Nummer,  p.  749  veröffentlicht. 

21)  Herr  Winkler  (Breslau):  Ueber  Hydrops  chylosus. 

Bei  einer  43-jährigen  Frau  traten  1  Jahr  nach  operativer  Entfernung  eines  Carci- 
noms  des  r.  Ovarium  Oedem  der  Beine  und  Ascites  auf;  zweimalige  Function  bewirkte 
einen  Abfluss  von  je  5  1  einer  milchähnlichen  Flüssigkeit. 

Die  Section  ergab  neben  reichlicher  Flüssigkeit  im  Abdomen  zahlreiche  Geschwulst- 
knoten in  der  Narbe,  strotzende  Füllung  der  Lymphbahnen  des  Darmes.  Die  Prä- 
Siration  des  zum  Theil  von  Geschwulstmassen  umgebenen  Ductus  thoracicus  zeigte  den 
rusttheil  desselben  durch  Geschwulstmassen  verlegt,  seine  Mündung  völlig  verstopft; 
im  Mesenterium  bemerkte  man  2  derbe  taubeneigrosse  Cysten,  mit  wasserklarer  Flüssig- 
keit gefüllt,  die  völlig  von  den  in  ihrer  Umgebung  verlaufenden  erweiterten  Lymph- 
bahnen abgeschlossen  waren;  weitere  ähnliche  Gebilde  fanden  sich  in  der  Umgebung 
der  Cysterna  chyli.    Diese  Lymphcysten  sind  offenbar  durch  Betention  entstanoen. 

Die  Ascitesflüssigkeit  b^tent  nicht  aus  reinem  Ghylus,  sondern  dieser  ist  ihr  nur 
beigemengt.  Durch  die  enorme  Stauung  transsudirte  (jhylus  durch  die  Lymphgefass- 
wände  hindurch,  eine  Lymphorrhagie  als  Folge  einer  Zerreissung  kann  nicht  angenommen 
werden. 

Discussion: 

Herr  Chiari  bemerkt,  dass  er  in  einem  Falle  von  Stauung  im  Lymphgefäss- 
system  das  Endothel  der  Lymphbahnen  in  Form  hoher,  deutlich  cylindrischer  Zellen 
gefunden  habe. 

22)  Herr  Poniick  (Breslau):  Zur  Pathologie  der  Hypophysis. 

In  einem  Falle  von  Myxödem  war  die  Hypophysis  vergrösser t ;  die  Schläuche  der- 
selben hatten  sich  ausgedehnt  und  waren  mit  grossen  KoUoidklumpen  erfüllt;  vielleicht 
ist  hierin  ein  Ersatz  für  die  Zerstörung  der  Thyreoidea  zu  sehen,  ein  Befund,  der  aber 
nicht  immer  zu  erheben  ist. 

Bei  einem  weiteren  Falle  von  Myxödem,  bei  welchem  noch  ein  grosses  Stück  der 
Thyreoidea  erhalten  war,  erwies  sich  die  Hypophysis  als  stark  reducirt  in  Form  einer 
halbmondförmigen  Schale,  in  deren  Cavität  sich  die  geschlängelten  Gefässe  hineinzogen ; 
die  Höhlung  erfüllte  Flüssigkeit.  Die  Reste  der  Hypophysis  waren  zum  grossen  Theil 
fibrös  atropnirt. 

Ein  möglicher  Zusammenhang  zwischen  Hypophysisatrophie  und  Myxödem  dürfte 
in  diesem  Fiule  nicht  völlig  von  der  Hand  zu  weisen  sein. 

Bei  einem  Falle  von  Kiesen  wuchs  ohne  jede  cerebrale  Störung,  der  unter  den  Er- 
scheinungen des  Morbus  Brightü  zu  Grunde  ging,  war  die  Hypophysis  in  einen  klein- 
apfelgrossen  Tumor  verwandelt,  der  sich  in  das  Gehirn  hineinDuchtete,  aber  überall 
noch  von  der  Dura  umgeben  war. 

Viele  Fälle  von  Akromegalie  sind  combinirt  mit  Hypophysistumoren,  doch  ist 
auch  Akromegalie  ohne  Hypophysistumor  beobachtet  worden;  in  einem  Falle  war  ein 
Hypophysistumor  nachzuweisen. 

Mit  der  Deutung  des  Zusammenhangs  zwischen  Akromegalie  und  Hypophysis 
muss  man  noch  vorsichtig  sein. 

Discussion: 

Herr  Hansemann  (Berlin)  beobachtete  im  letzten  halben  Jahre  zweimal  eine  der 
von  P o  n  f  i  c  k  beschriebenen  f iorös-cystischen  ähnliche  Degeneration  der  Hypophysis, 
beide  Male  war  Myxödem  völlig  ausgeschlossen,  auch  die  Thyreoidea  verhielt  sich  normal. 

23)  Herr  Benda  (Berlin)  demonstrirt  mehrere  Präparate  von  Fällen,  bei  denen 
Miliartuberculose  von  kleinen  tuberculösen  Processen  in  der  Aorta  ausgegangen  war, 
und  macht  auf  diese  Beobachtung,  die  häufig  als  Ursache  miliarer  Ausbreitung  der 
Tuberculose  übersehen,  aufmerksam. 
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24)  Heir  Heller  (Kid):  Ueber  AortenBjpliilis.  Die  Abhängiffkeit  der  An- 
eurysmabildung  der  Aorta  von  chronischer  EDdarteriitis  ist  zwar  h&nfig  nervorgehoben 
woraen,  doch  war  es  immer  auffaUend,  dass  diese  Erkrankung  des  spateren  Alten»  das 
meist  in  jüngeren  Jahren  auftretende  Aortenaneurysma  zur  Folge  haoen  sollte. 

Eine  ^obachung  Köster's  (1875)  über  primäre  Mesarteriitis  bei  der  fiildnng 
der  AneuiTsmen  gerieUi  in  Vergessoiheit 

Der  vortragende  konnte  nun  seit  15  Jahren  mehrere  Fälle  beobachten,  bei  denen 
sich  raimär  eine  luetische  Mesarteriitis  nachweisen  lässt  (Doehle). 

In  einer  Statistik  Malmsten's,  der  101  Fälle  Ton  Aortenaneurysma  zusammen- 
gestellt  hat,  konnte  bd  80  Proc  derselben  Syphilis  als  ätiologisches  Moment  direct 
nachgewiesen  werden;  auch  andere  Untersudiungen  bestätigten  doi  Zusammenhang 
▼on  Aneurysma  und  Syphilis. 

Makroskopisch  finden  sich  in  den  Anfangsstadien  Bunzelungen  der  Intima  det 
Aorta  mit  Voaünnung  und  Schrumpfung  der  Aortenwand;  unter  dem  Einfluss  des 
Blutdrucks  sieht  man  oft  diese  verdünnten  Stellen  als  Grübchen  ausgebuchtet 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ernebt  kleinzellige,  mit  Riesenzellen  combinirte 
Wucherung  entlang  der  Vasa  vasorum,  von  der  Adventitia  Bis  zur  Intima  sich  astreckend; 
durch  diese  Wucherunjgen  wird  die  Media  eröestentheils  zerstört,  zum  Theil  treten  in 
ihr  Nekrosen  auf.  Bei  der  Bückbildunff  s<mrumpfen  die  infiltriitai  Stdlen,  so  d&ss 
sich  in  vorgeschrittenen  Stadien  die  Adventitia  direct  an  die  Intima  anlegen  kann. 
Die  Wucherung  der  Intima  entsteht  erst  secundär.  Sicher  kann  ein  Aortenaneorysma 
auch  auf  andere  Ursachen  als  auf  Svphilis  zurückzuführen  sein,  aber  die  grosse  Mehr- 
zahl (bis  90  Proc.)  dürfte  dieses  ätioloffische  Moment  bieten. 

Wichtig  für  die  Praxis  ist  die  alünähliche  Zunahme  der  Erkenntniss  der  meist  äy- 
philitischen  Natur  der  Aortenaneurysmen,  d.  h.  sie  müssen  antiluetisch  behandelt  werden, 
mit  wdcher  Therapie  sich  schon  jetzt  Erfolge  nachweisen  lassen ;  offenbar  kommt  es 
hierbei  zu  einem  Stillstand  des  Processes  und  einer  narbigen  Schrumpfung  des  Aneurysmas, 
wie  ein  Fall  der  Kieler  medidnischen  Ehnik,  der  aus  anderen  Gründen  starb,  schönsten« 
beweist    (Demonstrationen.) 

25)  Herr  Straub  (München):  Ueber  die  Veränderungen  der  Aortenwand 
bei  progressiver  Paralyse. 

Der  vortragende  weist  an  der  Hand  prächtiger  Photojjaphieen  nach,  dass  sich  die 
Aortenveränderungen  bei  Paralytikern  in  mehrfi^en  Beziehungen  von  atheromatö^en 
Erkrankungen  unto^chdden,  vielmehr  deutlich  als  luetische  Veränderungen  nachgewier*en 
werden  können. 

Ldchtere  Veränderungen  stellen  sich  dar  als  schwidijge  Erhebungen  im  Anfangs- 
thdl  der  Aorta;  durch  Confluenz  dieser  Partieen  kann  ein  ganzer  Qürtd  »tstehen, 
rund  um  die  Aorta;  der  Process  seht  erst  secundär  auf  die  Klappen  über.  In  einer 
grossen  Anzahl  von  Fällen  fand  si<3i  dne  bedeutende  Verengerung  bis  Obliteration  der 
von  der  Aorta  thoradca  ausgehenden  Gelasse;  besonders  haufiR  war  dieser  Befund  an 
den  Intercostalarterien,  die  in  einem  Falle  bis  auf  zwd  noch  durchgängige  völlig  ver- 
sdüossen  waren ;  ähnliche  Stenosiruneen  sind  auch  an  den  Coronarartenen  oft  zu  sdien. 

Der  Lendenthdl  der  Aorta  ist  last  inmier  frd  von  Veränderungen,  die  Grenze  des 
erkrankten  und  gesunden  Gewebes  ist  mdst  eine  elatte,  fast  lineare^ 

Bei  82  Proc.  der  sänuntlichen  Paralytiker  der  Krdsirrenanstalt  in  München  konnten 
luetische  Aortenerkrankungen  nachgewiesen  werden ;  rechnet  man  dazu,  dass  häufig,  wenn 
Aortensyp^lis  fehlt,  luetische  Veränderungen  der  Himgefässe  bestehen,  so  weisen  also 
fast  100  Proc.  der  Paralytiker  die  spedfiscnen  Erkrankungen  des  Gefässsystems  auf. 

Discussion  über  die  beiden  letzten  Vorträge: 

Herr  Ponfick  möchte  bezweifeln,  ob  alle  Endarteriitiden  des  jüngeren  Alten 
luetischen  Ursprungs  sind.  Nach  seinen  Beobachtungen  lassen  sie  sich  häufig  bei 
Personen  nachweisen,  bei  denen  jeder  Anhaltspunkt  für  die  Annahme,  es  handle  sich 
um  Syphilis,  fehlt,  aber  chronischer  Alkoholismus  dagegen  erwiesen  ist;  Herr  Ponfick 
möchte  die  ätiologische  Wichtigkdt  des  Alkoholismus  nervorheben. 

Herr  Hansemann  möchte  einen  vermittelnden  Standpunkt  einnehmen;  sicher 
kommt  Aortenaneurysma  auch  bei  nicht  Syphilitikern  vor.  Betreffs  Localisation  der 
arteriitischen  Processe  in  der  Aorta  erwähnt  er,  dass  in  einem  von  ihm  secirten  Falle 
das  zweifellos  auf  luetischer  Basis  entstandene  Aneurysma  sich  in  der  Aorta  lumbalis  fand. 

Herr  Bollinger  stdit  auf  dem  Standpunkt  aer  bdden  Vortragenden;  dem  Alko- 
holismus  mödite  er  nur  dne  coincidirende  Bedeutung  zuschrdben. 

Herr  Baumgarten:  Die  Arteriitis  luetica  ist  anatomisch  nicht  streng  specificirt 
Veränderungen  mit  Biesenzellen  in  den  Granulationen  können  auch  künstlich  durch 
einfache  Unterbindung  der  Kaninchencarotis  erzeugt  werden.  Bedner  sah  bd  einem 
grossen  Material  von  Paralytikern  und  Syplulitikem  niemals  von  der  gewöhnlicheo 
Arteriosklerose  abweichende  Veränderungen,  oesonders  niemals  gununöse  Formen. 

Herr  Beneke  möchte  die  Häufigkdt  der  arteriitisdien  Veränderungen  bd  Lues 
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auf  die  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  (Gewebe  zurückführen;  häufig  finden  sich 
bei  der  U^tersuchnngderartiger  Aorten  massenhafte  Zerreissungen  von  elastischen  Fasern ; 
dies  b^i^ansti^  das  Entstehen  von  Aneurysmen. 

Herr  Ziegler  erwähnt,  dass  sicher  nicht  alles,  was  als  syphilitische  Veränderung 
beschrieben  ist,  auch  thatsächlich  luetischer  Natur  ist.  Auch  der  Alkoholismus  ist 
nicht  als  ätiologisches  Moment  mit  Sicherheit  anzuführen,  da  man  eben  nicht  weiss, 
wie  der  Alkohol  auf  die  Oefiisswand  einwirkt  In  einzelnen  Fällen  kann  Sklerose  auch 
auf  acute  infectiöse  Processe  (Staphylokokkenulcera)  zurückgeführt  werden,  wie  Ziegler 
einen  Fall  beobachtete. 

Herr  Orth  verhält  sich  ebenfalls  skeptisch  gegenüber  dem  Bemühen,  der  Syphilis 
eine  weitreichende  Bedeutung  bei  der  Aortensklerose  einzuräumen. 

Herr  Ghiari  bonerkt,  dass  die  anatomische  Charakterisirung  der  Endaortitis  lue- 
tica  keineswegs  eine  scharfe  sei ;  bei  progressiver  Paralyse  kann  nicht  immer  eine  primäre 
Mesarteriitis  oeobachtet  werden. 

26a)  Herr  Marehand:  Zur  Kenntniss  der  Enochentransplantation. 

Bei  der  Frage  der  Einheilung  überpflanzten  Knochens  war  das  weitere  Schicksal 
dessdben  von  grösster  Wichtigkeit ;  schon  frühere  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass 
die  Knochenkörperchen  bereits  nach  kurzer  Zeit  zu  Grunde  gehen ;  die  Knochensubstanz 
bldbt  vorlaufig,  wird  aber  von  frischem  Gewebe  durchzogen. 

Die  Versuche  Marchand 's  wurden  verschieden  modificirt,  als  Versuchsthiere 
wurden  Himde  benutzt.  Transplantation  von  macerirtem  BiK)ngiÖBem  Knochen  ergab, 
dass  in  kurzer  Zeit  junges  Grewebe  in  die  Lücken  desselben  eincEang,  und  dass  an  den 
Spon^osabälkchen  neue  Knochensubetanz  abgelagert  wurde. 

L>er  implantirtc  Knochen  wird  resorbirt;  an  dieser  Besorption  betheiligen  sich 
Biesenzellen  im  Allgemeinen  nicht;  sie  finden  sich  nur,  wenn  der  implantirte  Knochen 
locker  sitzt  oder  über  das  Profil  des  ihn  umgeboiden  Knochengewebes  herausrafft. 

Die  Osteoblasten  selbst  bewirken  die  Kesorption;  das  so  gewonnene  kalkhaltige 
Material  verwenden  sie  wieder  zum  Aufbau  des  neuen  Knochens. 

Aehnlich  ist  wohl  der  Vorgang  bei  der  Ossification;  die  Osteoblasten  entnehmen 
den  zum  Aufbau  des  Knochens  nöthigen  Kalk  dem  kalkhaltigen  KnorpeL  (Demonstration.) 

Dis  cussion: 

Herr  Ziegler:  Aehnliche  Processe  der  Substitution  des  todten  Knochens  durch 
neues  Knochengewebe  findet  sich  auch  bei  der  Ostitb  deformans. 

26b)  Zur  Kenntniss  der  Heilungsvorgänge  der  Hornhautwunden 
und  der  Hornhauttransplantation. 

Kurze  Erklärung  von  mikroskopischen  Abbildungen  und  Photographieen. 

Vir.  Sitzung,  Freitag,  22.  September  Nachmittag  3  Uhr. 

Vorsitz:  Herr  Chiari. 

Von  den  folgenden  angekündigten  Vorträgen  wurden  des  Zeitmangels  wegen  meist 
nur  kurze  Abrisse  gegeben;  die  ausnihrlichen  Mittheilungen  erscheinen  m  den  Sitzungs- 
berichten der  Deutschen  pathologischen  Gesellschaft. 

27a)  Herr  Heinz  (Erlangen):  Ueber  die  Bildung  des  Fibrins  und  die 
Entstehung  von  Verwachsungen  an  serösen  Häuten. 

Zahlreiche  Versuche  bei  Injection  von  Terpeutinöl  oder  Jodiodkalilösung  in  seröse 
Höhlen  ergaben,  dass  die  Fibrin bildung  durch  Exsudirung  entstehe,  weiterhin  fand  sich 
auch  Wucnerung  der  Endothelien.  Im  Peritoneum  finden  Verwachsungen  nur  dann 
statt,  wenn  die  Endothelien  zerstört  sind.    (Demonstrationen.) 

27)  Ueber  Blutschädigungen  und  deren  Folgen. 

Die  Blutgifte  (verwendet  wurden  Körper  der  Anilinreihe)  führen  die  Zerstörung 
aämmtlicher  Blutkörperchen  herbei.  Im  Blute  finden  sich  massenhaft  die  Zerfiills- 
producte  derselben,  die  sogar  zu  Thrombosen  Veranlassung  geben  können.  Die  Zerfalls* 
producte  werden  theils  in  der  Leber,  theils  in  der  Milz  (bei  den  verschiedenen  Thierclassen 
verschieden)  abgelagert 

Bei  der  fiegeneration  machte  Redner  die  Beobachtung,  dass  die  Hämatoblasten 
in  der  Jugendzeit  farblos  seien;  das  Hämoglobin  erscheint  zuerst  im  Kern,  später  erst 
ina  Leib  oer  Erythrocyten. 

Der  Verlust  der  sämmtlichen  rothen  Blutkörperchen  wird  in  kürzester  Zeit  ersetzt, 
80  beim  Huhn  in  6,  beim  Kaninchen  in  20  Tagen.    (Demonstrationen). 

Auf  eine  Frage  des  Herrn  Aschoff  in  der  Discussion  bemerkt  Herr  Heinz, 
<^  er  nie  Blutplättchen  als  normale  Bestandtheile  des  Blutes  beobachtet  habe. 

Herr  Albrecht  ninunt  an,  dass  die  Begeneration  der  Blutkörperchen  bei  den 
Versuchen  von  Heinz  keine  völlig  normale  war;  er  hat  bei  seinem  Untersuchungen  nie 
feststellen  können,  dass  Hämoglobm  zuerst  im  Kerne  der  Hämatoblasten  auftritt. 
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28)  Herr  Hansemann  (Berlin)  spricht  über  einen  Fall  von  ausgedehnter 
Verkalkung  der  Gehirncapillaren. 

Die  eigentliche  Erkrankung  begann  5  Wochen  ante  exitum  unter  Abnahme  der 
geistigen  Kräfte  und  Auftreten  von  an  Zahl  allmählich  zunehmenden  Krämpfen.  Bei 
aer  Section  ragten  aus  der  weichen  Himmasse  die  Capillaren  wie  Borsten  hervor;  die 
Verkalkung  erstreckte  sich  nur  auf  die  Capillaren  und  kleinsten  Gefasse  der  weisf^en 
Substanz  des  Grosshims ;  die  verkalkten  Capillaren  waren  zum  Xheil  noch  durchgangig; 
die  verstopften  zeigten  in  ihrer  Umgebung  kalkige  Infiltration.    (Demonstration.) 

Discuspion: 

Eine  Frage  des  Herrn  Chiari,  ob  sich  kolloide  Entartung  als  Vorstadium  ge- 
funden habe,  verneint  der  Vortragende. 

Herr  Ziegler  hat  einen  ähnlichen  Fall  in  seinem  Lehrbuch  beschrieben. 

29a)  Herr  Beneke  (Braunschweig)  demonstrirt  einen  Fall  von  Osteochondro- 
sarkom der  Blase. 

Betreffs  Genese  des  Tumors  ist  anzunehmen,  dass  es  sich  nicht  um  versprengte 
Keime,  sondern  um  eine  Metaplasie  des  submucösen  Bindegewebes  gehandelt  hat. 

29b)  Herr  Beneke  legt  femer  das  Präparat  eines  primären  Capillarangiom$ 
der  Placenta  vor;  das  Primäre  bei  der  Entstehung  bildeten  wahrscheinlich  Stauungs- 
zustände. 

30)  Herr  Aschoff  (Göttingen):  a)  Demonstration  eines  aus  tuberculösem  Granu- 
lation sgewebe  bestehenden  Aortenpolvpen,  der  zu  einer  miliaren  Ausbreitung 
der  Tuberculose  Veranlassung  gegeben  hatte;  als  primärer  Process  fand  sich  ein  tulxjr- 
culöses  Empyem  der  Highmorshöhle,  bei  dessen  Eröffnung  wahrscheinlich  Keime  in 
die  Blutbahn  gelangten. 

b)  Ueber  die  Lage  des  Paroophoron.  Dieses  findet  sich  nicht,  wie  bisher 
angegeben  (Wald  ey er)  normal  im  Bereich  der  Arteria  uterina,  sondern  zwischen  den 
Verästelungen  der  Vasa  spermatica.    (Demonstration.) 

c)  Ueber  Harnsäureausscheidungen  in  den  Nieren.  Harnsäure  wird 
an  der  Oberfläche  der  Nierenepithelien  in  Form  feinster  Körnchen  ausgeschieden.  Die 
Harnsäure  selbst  hat  keinen  schädlichen  Eiufluss  auf  die  Nierenepithelien,  sie  wirkt  l»ei 
grossen  Massen  im  Kreislauf  insofern  schädlich,  als  die  Nierenzellen  in  ihrer  au^- 
scheidenden  Thätigkeit  erlahmen  und  dann  secundär  degenerircn  können.  Nekrose  der 
Epithelien  ist  also  nicht  das  Primäre  bti  der  Gichtiiiere.    (Demonstration.) 

31)  Herr  Rosen thal  (Frankfurt):  Ueber  den  Nachweis  von  Fett  durch 
Färbung. 

Die  Versuche  wurden  mit  Sudan  III  gemacht;  dieses  färbt  mehr  als  Osmium. 
Der  Vorgang  bei  der  Färbung  ist  der,  dass  sich  Sudan  in  Fett  leicht  löst,  während 
es  in  anderen  Körpern  nicht  oder  nur  wenig  sich  auflösen  lässt. 

Fett  findet  sich  in  Form  kleinster  Tröpfchen  auch  bei  geringen  pathologischen 
Veränderungen  in  der  Epidermis ;  ebenso  ist  es  nachzuweisen  im  Btroma  von  Carcinom. 
Im  Tuberkel  tritt  Fett  erst  mit  Auftreten  der  Verkäsung  auf. 

32)  Herr  Scheib  (Prag)  theilt  einen  Fall  von  Parotitis  tuberculosa  mit. 
(Demonstration.) 

33)  Herr  v.  SchrÖtter  (Wien):  Demonstration  einer  seltenen  (jo- 
schwulstaniLarynxeingang  (Carcinoma  pendulum  plicae  ary-epiglotticae  sin.). 

34)  Herr  Schmaus  (München):  Zur  Structur  der  Leberzellen. 

An  den  Randpartieen  feiner  Schnitte  von  Leberstückchen,  welche  mit  den  gewöhn- 
lichen Fixationsmittcln  behandelt  worden  waren,  fällt  regelmässig  eine  von  jener  der 
inneren  Theile  verschiedene  Structur  der  Zellkörper  auf,  nämlich  eine  dort  fehlende 
wabige  Beschaffenheit,  wobei  es  sich  indess  nicht  um  eine  echte  Wabenstructur,  sondern 
um  eine  Bläschenstnictur  handelt,  indem  der  Zellkörper  grösstentheils  aus  feinen,  im 
optischen  Durchschnitt  als  Ringkörper  erscheinenden  Bläschen  zusammengesetzt  ij^t. 
Diese  Structureigcnthümlichkeit,  welche  auch  an  anderen  Organen  hervortritt,  wnnle 
schon  früher  von  mir  und  Böhm  beschrieben  und  auf  eine  stärkere  Quellung  der  Rand- 
theilc  zurückgeführt.  Nach  nunmehr  von  Albrecht  und  mir  vorgenommenen  Unter- 
suchungen handelt  es  sich  dabei  um  einen  Effect  der  bei  Einwirkung  der  Reacentien  in 
den  Zellkörpern  auftretenden  „tropfigen  Entmischung''.  In  den  Randtheilen  der  Präparate 
bleiben  diese  Tropfen  auch  bei  der  durch  die  Fixationsmittel  hervorgerufenen  (jerinnun? 
in  jener  Form  bestehen,  während  in  den  inneren  Theilen  der  Stückchen  dieselben  8|>äter 
schrumpfen  und  so  die  gewöhnlich  im  Zellkörper  wahrzunehmenden  Körner  —  nämlich 
faden-  und  feinkörniges  Gerinnsel  bilden. 

Eine  tropfige  Entmischung  kommt  aber  nicht  bloss  durch  die  Wirkung  von 
Realen tien,  sondern  auch  an  der  lebenden  Zelle  als  periodischer  Zustand  vor.  Wahr- 
schemlich  hängt  dieselbe  mit  verschiedenen  Functionszuständen  der  Zelle  zusammen,  es 
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handelt  sich  also  um  „functionelle^'  Stracturen.  In  den  Leberzellen  ist  die  Ent- 
mischung am  stärksten  ausgesprochen  und  in  Form  grosser  Tropfen  im  Hunger- 
zustand  vorhanden.  Bei  reicHicner  Fetteinlagerung  in  den  Zellen  tntt  sie,  wenn  auch 
weniger  ausgesprochen,  neben  den  Fetttropfen  und  von  diesen  unterscheid  bar  auf.  Bei 
KohlehydratTÜtterung  zeigen  die  stark  glyfogen haltigen  Zellen  bei  den  frischen,  in  der 
früher  angegebenen  Weise  vorgenommenen  Untersuchung  theils  keine  deutliche  Ent- 
mischung, theils  zwischen  den  Entmischungs tropfen  auffallend  breite  opake  Zwischen- 
räume. Manchmal  erscheinen  die  Zellen,  abgesehen  von  dem  etwa  vornandenen  Fett, 
fast  völlig  homogen.  Es  spricht  dies  im  Allgemeinen  dafür,  dass  das  Glykogen  der 
Zellen  nicht  in  Körnern  oder  Schollen,  sondern  in  diffuser  Form  eingelagert  ist.  An 
fixirten,  in  entsprechender  Weise  behandelten  Präparaten  zeigt  sich  das  Glykogen  in 
Form  von  Schollen  oder  Kömern  oder  in  Form  eines  Netzwerkes  oder  sonst  eines 
Wabenwerkes  eingelagert.  Im  Ganzen  bilden  hier  die  Glykogenmassen  innerhalb  der 
Zellen,  wie  bekannt,  vielfach  unregelmässige  und  besonders  halbmondförmige  Einlage- 
rungen. An  Präparaten,  welche  ohne  Rücksicht  auf  Erhaltung  des  Glykogens  mit  oen 
gewöhnlichen  Reagentien  vorbehandelt  waren,  lassen  die  Zellen  (nach  vorhergegangener 
Kohlehydratfutterung)  meistens  grosse,  unregelmässige  oder  halbmondförmige,  im  All- 
gemeinen nach  der  Oberfläche  der  Stücke  zu  orientirte  Lücken  erkennen,  welche  als 
,,Glykogenlücken"  bezeichnet  werden  können.  Solche  finden  sich  auch  neben  nachweis- 
barem Glykogen  in  Schnitten,  in  welchen  das  Glykogen  conservirt  ist.  Es  lässt  das 
darauf  schliessen,  dass  durch  manches  Fixationsmittel,  insbesondere  durch  Formol- 
Müller  und  Sublimat,  das  Glykogen  nicht  sofort  ausgefällt,  sondern  zunächst  im 
Diffusionsstrom  mitgenommen  wird  und  sich  erst  später,  wenn  die  gerinnenden  Zcll- 
grenzen  der  weiteren  Verbreitung  Halt  gebieten,  in  der  erwähnten  Form  niederschlägt. 
Das  durch  Formol-Müller  oder  Sublimat  fixirte  Glykogen  ist  durch  nachträgliche 
Wasserbehandlung  nicht  oder  nur  mehr  sehr  schwer  löslich.    (Demonstration.) 

Autoi-rt.ferat. 

35)  Herr  Albrecht  (München):  Zur  physiologischen  und  pathologischen 
Morphologie  der  Nierenzellen. 

In  fast  allen  lebenden  Zellen  kann  man  die  Umwandlung  des  Protoplasmas  in 
tropfige  Form,  bei  Zusatz  von  Wasser,  auch  physiologischer  Kochsalzlösung  u.  s.  w. 
hervorrufen,  was  nur  möglich  ist,  wenn  man  annimmt,  dass  das  undifferenzirte  Proto- 
plasma flüssig  ist.  Albrecht  hat  diesen  Process  „tropf ige  Entmischung"  genannt. 
Im  strengen  Sinne  ist  demnach  die  Cellularpathologie  eine  Humoralpathologie. 

Herr  Albrecht  erläutert  nun  an  der  Hand  von  Abbildungen  die  Veränderungen 
speciell  der  Nierenzellen  bei  Durchspülung  mit  Wasser,  Magnesium sulfat  und  conc. 
Ammoniumsulfatlösung  etc. 

36)  Herr  Orth  (Göttingen)  giebt  eine  kurze  Schilderung  der  demonstrirten 
Präparate. 

a)  Lebercavernom  vom  Neugeborenen; 

b)  Lymphdrüse   bei   Ochronose;    das   Reticulum  ergiebt  Eisenreaction ; 
enthält  zahlreiche  Riesenzellen. 

c)  PseudoOchronose  bei  Knorpeln:   durch  Einlagerung  in   Formol  nimmt 
normaler  Knorpel  dieselbe  Farbe  an  w^ie  bei  echter  Ochronose. 

d)  Projection  einer  grösseren  Anzahl  von  Diapositiven  mikroskopischer  Präparate, 
die  Prof.  Gaylord  (Buffalo)  gefertigt  hat. 

37)  Herr  Haaser  (Erlangen)  macht  noch  eine  kurze  Mittheilung  über  ein  Vulva- 
carcinom;  der  Fall  soll  in  Ziegler 's  Beiträgen  näher  be^hrieben  werden. 

Hiermit  waren  die  angekündigten  Vorträge  sammtlich  erledigt.  Herr  Chiari  dankt 
nun  im  Namen  der  Scction  für  allpemeino  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  sowie 
der  Deutschen  pathologischen  Gesellechaft  Herrn  Bollinger  als  Einführendem  für  seine 
Mühewaltung  und  fordert  die  Anwesenden  auf,  in  ein  dreifaches  Hoch  als  Zeichen  des 
Dankes  für  Herrn  Bollinger  mit  ihm  einzustimmen. 

Herr  Bollinger  will  den  grössten  Theil  des  Dankes  auf  die  beiden  Schriftführer, 
Herrn  Schmaus  und  Herrn  Duerck  übertragen  wissen,  die  wohl  die  meiste  Arbeit 

fehabt  haben;  er  dankt  dem  Vorsitzenden  sowie  den  Iheilnehmem  für  ihr  zahlreiches 
Tscheinen   und   stattet  besonders  noch  Herrn  Marchand  für  sein  ausgezeichnetes 
Referat  seinen  Dank  ab;  die  Sitzung  war  hiermit  geschlossen. 
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Der  Farbenwechsel  der  Zellgranula,  insbesondere 

der  acidophilen. 
Von  Prof.  Dr.  Jallas  Arnold  in  Heidelberg. 

Unsere  Erfahrungen  über  das  Vorkommen  verschieden  gefärbter 
Granula  in  ein  und  derselben  Zelle,  sowie  über  deren  Fundorte  und  Be- 
deutung sind  bis  jetzt  sehr  wenig  umfangreich.  Wie  aus  den  Mittheilungen 
von  Ehrlich^),  J.  Arnold*),  Weiss«),  Rieder*),  Hirschfeld^, 
Fischl«),  Bettmann'),  Wallgren»),  Franz  Müller»)  u.  A.  her- 
vorgeht, sind  solche  Zellen  bis  jetzt  im  Knochenmark,  im  Blut,  in  Haut- 
blasen und  im  Eiter  unter  verschiedenen  Bedingungen  getroffen  worden. 

Wie  schwierig  die  Beurtheilung  derartiger  Befunde  ist  und  wie  vor- 
sichtig man  in  ihrer  Deutung  sein  muss,  darüber  belehren  uns  die  allge- 

1)  Ehrlich,  in  Ehrlich  and  Las  arm,  Normale  und  paUiologiiebe  Histologie  des 
Blntes.    Nothnagel's  specielle  Pathologie,  Bd.  VIII,  Theil  I. 

8)  J.  Arnold,  Znr  Morphologie  und  Biologie  der  Zellen  des  Knochenmarks.  Virchow's 
ArehiT,  Bd.  CXL,  1895  und  Ueber  die  feinere  Structar  der  hftmoglobinlosen  und  bimoglobln- 
haltigeo  KnochenmarkBellen.     Ebenda,  Bd.  CXLIV,  1896. 

8)  Weiss,  Himatologische  Untersuch nngen.     Wien  1896. 

4)  Bieder,  Beitrüge  aar  Kenntniss  der  Leokocytose.     Leipsig,  189S,   F.  C.  W.  Vogel. 

5)  Hirschfeld,  Znr  Kenntniss  der  Histogenese  der  granulirten  Knochenmarkzellen. 
Virchow's  Archiv,  Bd.  CLUI,  1895. 

6)  Fischl,  Üeber  die  Animieen  im  frühen  Kindesalter.  Jahrb.  f.  Kinderheilkande, 
Bd.  XLIX,  1899,  Heft  1. 

7)  Bettmann,  Ueber  das  Verhalten  der  eosinophilen  Zellen  in  Haatblasen.  Münchner 
med.  Wochenschr.,  1898,  No.  39  and  Einflass  des  Arseniks  auf  das  Blnt  und  Knochenmark 
des  Ksninehens.     Ziegler's  Beitr.,  Bd.  XXIII,  1898. 

8)  Waiigren,  Experimentelle  Untersuchungen  über  peritoneale  Infection  mit  Strepto- 
kokken.    Ziegler's  Beitr.,  Bd.  XXV,  1899. 

9)  FraoB  Müller  hat  einen  ausgiebigen  Farbenwechsel  der  Granula  in  den  Knochen- 
markaellen  bei  Ricinvergiftung  beobachtet.     (Ziegler's  Beitr.  [im  Druck].) 
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mein  bekannten  Thatsachen,  dass  die  Gonservirungsmethode,  der  bei  der 
Herstellung  von  Trockenpräparaten  angewandte  Temperatui^;rad,  die  Zu- 
sammensetzung und  Anwendungsweise  der  Farbstoffmischungen  und  Diffe- 
renzirungsflüssigkeiten  auf  die  Fähigkeit  der  Granula,  Farbstofie  aufza- 
nehmen,  von  bestimmendem  Einfluss  sind.  Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht 
auf  die  Arbeiten  Ehr  lieh's  (a.  a.  0.)«  Pappen  heim' s^)  u.  A.,  in 
welchen  diesen  Verhältnissen  eine  eingehende  Erörterung  zu  Theil  geworden 
ist  —  Ich  selbst  habe  bei  verschiedenen  Gelegenheiten  darauf  aunnerksam 
gemacht,  dass  an  Knochenmarkstückchen,  welche  demselben  Thier  und  der 
gleichen  Stelle  entnommen  waren,  die  Zellgranula  betreifs  Zahl,  Grösse, 
Form  und  Färbbarkeit  sehr  wesentliche  Unterschiede  darboten,  je  nachdem 
die  Gonservirung  in  Formol,  Alkohol  oder  Sublimat  etc.  vorgenommen 
wurde.  Dasselbe  gilt  betreffs  der  Temperatur,  welchen  die  Präparate  aus- 
gesetzt waren  (Ehrlich,  Pappenheim,  Rubinstein  u.  A.).  Hit 
Recht  wird  betont,  dass  man  möglichst  reiner  Farbstofflösungen  sich  be- 
diene, weil  Beimengungen  das  Ergebniss  vollständig  ändern  können.  Bei 
Farbstoffgemischen  spielt  nicht  nur  die  Wahl  der  Farbstoffe,  sondern  auch 
ihr  procentuales  Verhältniss  eine  Rolle. 

Noch  schwieriger  wie  die  Handhabung  der  Färbetechnik  ist  die  Deutung 
ihrer  Resultate.  Ob  und  inwieweit  aus  diesen  auf  physikalische  oder 
chemische  Eigenschaften  der  Granula  geschlossen  werden  darf,  die  Beant- 
wortung dieser  Fragen  ist  in  vielen  Fällen  zur  Zeit  nicht  möglich. 

Was  den  Befund  verschieden  gefärbter  Granula  in  ein 
und  derselben  Zelle  anbelangt,  so  wird  zunächst  zu  erörtern  sein,  ob 
dieser  auf  die  angewandte  Technik  sich  zurückführen  lässt,  bezw.  lediglich 
das  Erzeugniss  derselben  ist.  Nehmen  wir  an,  es  handle  sich  um  Trocken- 
präparate, so  müsste  man  sich  vorstellen,  dass  die  angewandte  Temperatur 
oder  Farbstofilösung  oder  Differenzirungsflüssigkeit  auf  die  Granula  der- 
selben Zelle  verschieden  eingewirkt  habe.  Man  wird  einräumen  müssen, 
dass  dies  bei  gleichen  Eigenschaften  der  Granula  kaum  denkbar  ist;  viel- 
mehr muss  meines  Erachtens  aus  einem  solchen  Vorkommniss  auf 
Verschiedenheiten  der  physikalischen  oder  chemischen 
Eigenschaften  bezw.  beider  bei  den  Granula  einer  solchen 
Zelle  geschlossen  werden. 

Ob  wir  es  in  solchen  Fällen  mit  Gebilden  zu  thun  haben,  die  ihren 
morphologischen  und  biologischen  Qualitäten,  somit  ihrer  ganzen  Natnr 
nach  verschieden  sind,  oder  ob  wir  sie  als  difierente  Entwicklungspbasen, 
seien  es  progressive  oder  regressive,  der  gleichen  Granulaart  anzusehen 
haben,  darüber  kann  ein  abschliessendes  Urtheil  heute  noch  nicht  abg^eben 
werden,  weil  das  erforderliche  Beweismaterial  noch  aussteht. 

Die  meisten  Beobachter  haben  sich  in  dem  letzteren  Sinne  ausge- 
sprochen und  nach  dem  Vorgange  von  Ehrlich  die  different  sich  färbendes 
Granula  als  in  „Reifung^  begriffene  gedeutet  Ehrlich  hält  es  sogar 
unter  gewissen  Bedingungen  für  möglich,  an  einem  isolirten  Granulum  za 
entscheiden,  ob  es  einer  jungen  oder  alten  Zelle  angehört.  Derselbe  fand 
im  leukämischen  Blute  polynucleäre  eosinophile  Zellen,  deren  Kömchen 
fast  ausschliesslich  als  Jugendformen  gedeutet  werden.  Er  erblickt  dann 
den  Ausdruck  einer  typischen  Beschleunigung  des  morphologischen  Reifangs- 
processes  im  Vergleich  zu  der  langsamen  Entwicklung  der  Granula. 

Als    ich')    mit  Untersuchungen    über    Blutgerinnung    beim   Frosch, 

1)  Pappenheim,  Vergleichende  Untersacbungen  Über  die  elemenUre  ZosammensettiBf 
dei  rothen  Knochenmarks  etc.     Virchow's  Archiv,  Bd.  CLYII,  1899. 

S)  J.  Arnold,  Die  corpascul&ren  Elemente  des  Froschblutes  and  das  Verhalten  bei  dtf 
Gerinnung.  Vircfaow's  Archiv,  Bd.  CXLVIII,  1897  und  Zur  Morphologie  der  extravasco- 
Uren  Gerinnung.     Ebenda,  Bd.  CLVI,  1897. 
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Kaninchen  und  Meerschweinchen  beschäftigt  war,  machte  ich  die  Wahr- 
nehmung, dass  in  manchen  der  Zellen,  welche  in  die  Hollundermark- 
maschen  eingewandert  waren,  mittelst  der  Weigert 'sehen  Fibrinmethode 
blaue  Granula  nachzuweisen  waren.  Ein  Theil  derselben  entsprach  offenbar 
eosinophilen,  andere,  d.  h.  beim  Kaninchen  und  Meerschweinchen,  soge- 
nannten pseudoeosinophilen  Formen.  Die  Zellen  waren  bald  ganz  mit 
Granula  gefQllt,  bald  enthielten  sie  nur  einzelne  blaue  Granula  neben 
tingefilrbten.  Tingirte  man  die  Präparate  nach  der  van  Gi e so n' sehen 
Methode,  so  zeigten  viele  Granula  eine  intensiv  rothe  Farbe,  weniger  bei 
der  Tinction  mit  Eosin- Glycerin.  Ob  die  Färbung  der  Granula  bei  der 
Fibrinmethode  mit  den  Gerinnungsvorgängen  oder  mit  der  Metamorphose 
der  roüien  Blutkörper  zusammenhängt,  liess  ich  unentschieden.  Ich  war 
geneigt,  diese  Erscheinung  als  den  Ausdruck  von  Stoffwechselvorgängen 
anzusehen:  eine  Vorstellung,  welche  mir  für  diesen  Fall  auch  heute  noch 
sachentsprechender  dünkt  als  die  Annahme  einer  Reifung. 

Eine  weitere  Möglichkeit,  welche  in  Betracht  gezogen  werden  muss^ 
ist  die,  dass  die  Granula  bei  ihrer  regressiven  Metamorphose  in  Folge 
einer  Veränderung  ihrer  physikalischen  oder  chemischen  Eigenschaften 
einem  Farbenwechsel  unterliegen.  Der  Befund  an  den  Knochenmarkzellen 
bei  Vergiftung  und  an  den  Wander-  bezw.  Eiterzellen  lässt  sich  in  solchem 
Sinne  deuten.  Bettmann  traf  in  Gantharidenblasen  eosinophile  Zellen, 
welche  basophile  Granula  führten.  Wallgren  giebt  an,  dass  in  Eiter- 
zellen verschiedenfarbige  Granula  enthalten  sein  können. 

Um  gerade  in  der  letzteren  Richtung  weitere  Erfahrungen  zu  sammeln, 
stellte  ich  Versuche  bei  Fröschen  an,  welche  an  der  sogenannten  Früh- 
jahrsseuche litten.  In  die  Lymphsäcke  derselben  wurden  HoUunderplättchen 
eingeschoben.  Nach  1 — 6  Tagen  entfernte  ich  dieselben,  untersuchte  sie 
theils  frisch  oder  stellte  Abstrich-Trockenpräparate  her,  während  andere 
in  Formol  eingelegt,  in  Alkohol  von  steigender  Goncentration  gehärtet, 
später  in  Gelloidin  eingebettet  und  in  Schnitte  zerlegt  wurden.  Schon 
nach  24  Stunden  sind  die  Hollundermaschen  mit  einer  trüben,  gallertigen 
Masse  gefüllt,  welche  zahlreiche  eosinophile  Zellen  enthält ;  später  scheinen 
diese  seltener  zu  werden.  An  Hämatoxylin-Eosinglycerinpräparaten  tri£ft 
man  viele  Kemzertrümmerungsfiguren  sowie  blaue  Körner,  welche,  nament- 
lich wenn  sie  in  grösserer  Zahl  vorhanden  sind,  leicht  mit  Zellgranula  ver- 
wechselt werden,  aber  doch  wohl  als  Kemfragmente  anzusprechen  sind. 
Die  eosinophilen  Granula  zeigen  eine  rothe  Färbung;  die  Intensität  der- 
selben ist  aber  eine  sehr  ungleichmässige ;  stark  und  schwach  gefärbte 
Granula  liegen  in  derselben  Zelle  neben  einander;  dazwischen  finden  sich 
ungefärbte.  Auch  die  Grösse  ist  eine  sehr  verscUedene ;  manche  Granula 
erscheinen  gequollen.  Tingirt  man  mit  Methylenblau-Eosin,  successive  oder 
combinirt,  so  färben  sich  die  einen  Granula  intensiv  roth,  die  anderen 
violett,  hellblau  oder  dunkelblau.  Manche  Zellen  enthalten  grössere 
Tropfen,  welche  durch  Confluenz  von  Granula  entstanden  zu  sein  scheinen; 
bei  anderen  ist  das  Gytoplasma  diffus  roth  gefärbt  Tingirt  man  nur  mit 
Methylenblau,  so  bleiben  viele  Granula  ungefärbt;  einzelne  nehmen  aber 
einen  mehr  oder  weniger  deutlichen  blauen  Farbenton  an.  Ich  will  nicht 
unterlassen  hinzuzufügen,  dass  eine  Verwechslung  der  Granula  mit  Bak- 
terien wegen  der  verschiedenen  Form  beider  in  den  meisten  Fällen  leicht 
zu  vermeiden  ist  Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  die  Mittheilungen 
von  Paul  Ernst ^)  über  die  Bakterien  der  Frühjahrsseuche  der  Frösche. 


1)  Paul  Ernst,  Die  Frübjahrssenehe  der  Frösche  und  ihre  Abhängigkeit  von  Tempe- 
ratareinfl&ssen.     Ziegler *s  Beitr.,  Bd.  VIII,  1890. 
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Bei  nicht  inficirten  Thieren  faDden  sich  in  den  eosinophilen  Zellen 
neben  rothen  gleichfalls  violette  und  blaue  Granula.  Doch  schienen  mir 
die  Veränderungen  dieser  und  der  Farbenwechsel  in  ihnen  weniger  h&ufig. 
Bei  Anwendung  der  Weigert' sehen  Methode  traf  ich  auch  bei  diesen 
Versuchen  Zellen  mit  blauen  Granula.  Die  Gram 'sehe  Färbung  ergab 
keine  Resultate. 

'  Ganz  ähnliche  Ergebnisse  erhielt  ich  bei  entsprechenden  Versuchen, 
die  mit  Kaninchen  und  Meerschweinchen  angestellt  wurden,  indem  ich 
unter  die  Rückenhaut  Hollunderplättchen  einschob,  nach  ein  oder  mehreren 
Tagen  entfernte  und  nach  den  oben  angegebenen  Methoden  untersuchte. 
Auch  hier  fanden  sich  bei  Eosin-Methylenblautinction  viele  Zellen  mit 
rothen,  violetten  und  blauen  Granula,  sowie  dieselben  Verschiedenheiten 
in  Bezug  auf  Grösse  und  Form.  Manche  der  Zellen  glichen  echten  eosino- 
philen, andere  den  sogenannten  pseudoeosinophilen,  was  Grösse  und  Farben- 
verhältnisse der  Granula  anbelangt.  Da  ihre  Granula  Methylenblau-Eosin 
gegenüber  schon  im  normalen  Knochenmark  einen  Farbenwechsel  zeigen, 
dürfen  die  Befunde  an  ihnen  behufs  Beantwortung  der  oben  aufgeworfenen 
Frage,  ob  der  Farbenwechsel  mit  einer  Degeneration  zusammenhängt,  nnr 
mit  Vorsicht  verwerthet  werden^). 

An  Hämatoxylin-Eosinpräparaten  trifft  man  auch  bei  diesen  Objecten 
zahlreiche  Bilder  des  Kemzerfalls  und  mit  violetten  Körnern  gefüllte  ZeDen. 

Bei  der  Verwerthung  der  geschilderten  Befunde  wird  man  in  Anbe- 
tracht unserer  sehr  beschränkten  Erfahrungen  auf  diesem  Gebiete  die 
grösste  Vorsicht  obwalten  lassen  müssen.  Ich  bescheide  mich  deshalb 
damit,  behufs  Erklärung  des  beschriebenen  Farbenwechsels  der  Granula 
auf  folgende  Möglichkeiten  aufmerksam  zu  machen. 

1)  Der  Farbenwechsel  ist  der  Ausdruck  einer  den  ver- 
schiedenen Entwicklungsphasen  der  Granula  entsprechen- 
den Aenderung  der  physikalischen  oder  chemischen  Eigen- 
schaften bezw.  beider. 

Aprioristisch  ist  es  z.  B.  ganz  wohl  denkbar,  dass  dasselbe  Granulum 
in  einem  früheren  Stadium  mehr  sog.  basophile,  in  einem  späteren  mehr 
sog.  acidophile  Qualitäten  besitzt.  Eine  solche  Vorstellung  entspräche  der 
von  Ehrlich  aufgestellten  Hypothese ;  er  bezeichnet  diese  Vorgänge  als 
„Reifung^.  —  Auf  gewisse  Granulaformen  im  normalen  und  byperplasti- 
schen  Knochenmark,  für  gewisse  Zustände  des  Blutes  ist  eine  derartige  An- 
schauung möglicherweise  anwendbar.  Dass  diese,  ehe  sie  zum  Lehrsatz 
erhoben  wird,  einer  weiteren  thatsächlichen  Begründung  noch  bedarf,  wird 
Niemand  in  Abrede  stellen^). 

2)  Die  Granula  ändern  bei  der  regressiven  Metamor- 
phose ihre  Eigenschaften,  indem  z.  B.  früher  acidophile 
im  Verlauf  der  Degeneration  basophile  Eigenschaften  an- 
nehmen. 


1)  Besllglich  dieser  Zellformei],  welche  man  nenerdiogs  mit  dem  Namen  der  pscedo* 
eotinophilen  belegt,  hatte  ich  bereits  in  einer  früheren  Arbeit  (Zar  Morphologie  und  Biologk 
der  Zellen  des  Knochenmarks.  Virchow's  Archiv,  Bd.  CXL,  1896)  hervorgehoben,  da» 
beim  Kaninchen  feinere  Qranala  vorkommen,  welche  sich  von  den  eosinophilen  durch  dl« 
geringere  Gr5sse  und  die  verminderte  Resistenz  gegen  Alkohol,  sowie  das  verschiedene  V•^ 
halten  Farbstoffen  gegenüber  unterscheiden.  Man  vergleiche  in  dieser  Hinsieht  die  Arbeitte 
von  Ehrlich  und  Kurloff  (a.  a.  O.),  sowie  von  Enderlen  (Deutsehe  Zeittehr.  f.  Cbir., 
Bd.  LH,  1899). 

S)  Ob  der  Begriff  und  die  Beseichnung  der  „Reifung**  auch  auf  pathologische  Processi, 
bei  denen  eine  vermehrte  Anbildung  solcher  Zellforraen,  nicht  aber  ihre  fortsehreitende  Eot- 
Wicklung  au  einer  bestimmten  Zellart,  z.  B.  der  eosinophilen,  festgestellt  ist,  Anwendung  fiodsn 
darf,  dünkt  mir  zweifelhaft. 
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Als  Beispiele  würde  das  Verhalten  der  Granula  im  degenerirenden 
Knochennaark  und  im  Eiter  anzuführen  sein. 

3)  Es  treten  in  den  Zellen  in  Folge  von  StoffwechseN 
vorgängen  Granula  auf,  welche  während  des  Vollzugs 
der  ersteren  ihre  physikalischen  und  chemischen  Eigen- 
schaften ändern,  z.  B.  aus  basophilen  zu  acidophilen  wer- 
den oder  umgekehrt. 

Der  Farbstoffwechsel  hinge  in  diesem  Falle  nicht  wie  bei  1)  mit  der 
fortschreitenden  Entwicklung  zusammen,  sondern  mit  der  Aenderung  der 
Function  der  Zelle.  Der  oben  erwähnte  Befund  von  blauen  Granula  in 
den  Zellen  bei  Vorgängen  der  Gerinnung  und  Blutung  könnte  in  diesem 
Sinne  gedeutet  werden. 

Ich  behalte  mir  vor,  später  noch  andere  Beispiele  für  das  Vorkommen 
derartiger  Vorgänge  beizubringen. 

Endlich  will  ich  noch  die  Möglichkeit  erwähnen,  dass  in  ein  und  der- 
selben Zelle  morphologisch  und  functionell  verschiedene  Granula,  welche 
verschiedene  Farbenreaction  darbieten,  vorkämen.  Diese  Fälle  gehören 
aber  nicht  hierher,  weil  es  sich  bei  denselben  nicht  um  einen  Wechsel 
ihrer  morphologischen  und  functionellen  Eigenschaften  und  einer  dadurch 
bedingten  Aenderung  ihres  tinctoriellen  Verhaltens,  sondern  um  ihrer  ganzen 
Natur  nach  differente  Granulaformen  handelt. 

Die  geschilderten  Erscheinungen  des  Farbenwechsels  sind  auch  in 
morphologischer  Hinsicht  beachtenswertb.  Wie  ich^)  mittelst  der  Methode 
der  Isolirung  der  Structurbestandtheile  der  Zelle  nachgewiesen  habe,  stehen 
viele  Granula,  namentlich  die  eosinophilen,  in  inniger  Beziehung  zu  Structur- 
bestandtheilen  der  Zelle,  indem  sie  in  Fäden  eingebettet  oder  durch  Zwischen- 
glieder reihen-  und  netzförmig  unter  einander  verbunden  sind.  —  Bei  der 
Färbung  der  Granula  lebender  und  überlebender  Zellen  fand  ich  ^)  stärker 
und  schwächer  tingirte  solche  Gebilde  theils  durch  tingirte,  theils  durch 
farblose  fädige  Zwischenglieder  verbunden,  sowie  mit  nicht  gefärbten 
Körnern  zusammenhängend. 

Aus  diesen  Beobachtungen  durfte  gefolgert  werden,  dass  viele  Gra- 
nula nicht  einfache  Secretkörner,  sondern  umgewandelte 
Structurbestandtheile  sind,  wahrscheinlich  hervorge- 
gangen aus  einer  Metamorphose  der  Mikrosomen  des  Zell- 
cytoplasmas,  der  Plasmosomen.  Damit  soll  nicht  geleugnet 
werden,  dass  es  auch  Zellgranula  giebt,  bei  denen  eine  solche  Beziehung 
zu  Structurbestandtheilen  der  Zellen  nicht  wahrnehmbar  ist,  sei  es  dass 
sie  diese  aufgegeben  oder  niemals  in  morphologischem  Zusammenhang  mit 
solchen  gestanden  haben.  Bei  der  Beurtheilung  dieser  Verhältnisse  ist  zu 
berücksichtigen,  dass  die  Zellgranula  nicht  nur  intracellulär  eine  gewisse 
Selbständigkeit  gegenüber  den  Zellbestandtheilen  annehmen,  sondern  dass 
sie  auch  aus  den  Zellen  austreten  können.  Wiederholt  habe  ich  bei  lebenden 
und  überlebenden  Leukocyten  eine  Abscheidung  von  Körnern  und  deren 
Ansammlung  an  den  Scheidewänden  der  Hollundermaschen  verfolgt. 

Bei  Berücksichtigung  der  Thatsache,  dass  viele  Granula  umgewandelte 
Structurbestandtheile  der  Zellen  sind,  werden  meines  Erachtens  die  oben 
betreffe  des  Farbenwechsels  berichteten  Wahrnehmungen  verständlicher. 
Wenigstens  kann  ich  mir  einen  Wechsel  der  physikalischen  und  chemischen 

1)  J.  Aroold|  lieber  die  feinere  Strnctur  der  hftmORlobinloseo  and  hfanoglobiDhaltigen 
KnochenmarkzeUen.  Vircbow's  Archiv,  Bd.  CXLIV,  1896;  Zar  Stractur  and  Arcbitectur 
der  ZeUen.     Archiv  f.  milirosk.  Anat,  Bd.  LH,  1898. 

2)  J.  Arnold,  Ueber  Orannlafärbaog  lebender  u.  Überlebender  Leukocyten,  Virchow's 
Archiv,  Bd.  CLVII,  1899. 
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Eigenschaften  und  der  davon  abhängigen  Farbenreaction  bei  Granula, 
welche  aus  einer  Metamorphose  von  Plasmosomen  der  Zelle  hervorgegangen 
sind,  eher  vorstellen  als  bei  einfachen  Secretkömem  ^). 

So  lange  die  Granula  als  einfache  Secretkömer  angesehen  wurden, 
hatte  die  Vorstellung,  dass  in  jeder  Zelle  nur  eine  Art  von  Granula 
vorkommen  könne,  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Ob  and  in 
wie  weit  der  Nachweis,  dass  viele  Granula  als  umgewandelte  Strnctur- 
bestandtheile  der  Zellen  anzusehen  sind,  eine  Einschränkung  oder  Aen- 
derung  dieser  Lehre  zur  Folge  haben  kann,  darüber  behalte  ich  mir  weit^e 
Ausführungen  vor. 


Nachdruck  verboten, 

Geschwulstbildimg  im  Herzen. 
Von  Dr.  P.  &elpeL 

(Aas  dem  pathologischen  Institut  des  FriedrichstXdter  Stadtknmkenhaases  sn  Dresden.) 

Mit  2  Abbildanii^en« 

Der  relativ  seltene  Befund  von  Geschwulstbildung  im  Herzen  veranlasst 
mich  zur  Mittheilung  zweier  hierher  gehöriger  Fälle,  von  welchen  der  erste 
eine  primär  im  Herzen  entstandene  Geschwulst,  der  zweite  eine  secundär 
in  dasselbe  ein^ewucherte  Neubildung  behandelt. 

Fall  I.  53-jähr.  Näherin  Amalie  H.,  verstarb  im  Stadtkrankenhause  zu  DresdcD 
an  den  Folgen  einer  ausgedehnten  linksseitigen  A|)oplezie.  Zerstörung  der  hintera 
Hälfte  des  hnken  Corpus  striatum,  des  grössten  Theiles  der  inneren  EApsel,  sowie  der 
InseL  —  In  der  Anamnese  sind  Erscheinungen  yon  Seiten  des  Hersens  nicht  an^egebeo. 

Herzbeutel  liegt  in  circa  Handtellergrösse  frei.  Die  Blätter  desselben  smd  ver- 
dickt, in  Folge  Verwachsung  derselben  fast  völlige  Obliteration  der  Fericardialhölile. 
Herz  entspricht  ungefähr  der  Grösse  der  rediten  Dsichen&iust 

Re enter  Vorhof  ist  in  seiner  vorderen  und  oberen  Hälfte  fast  vöUie  ausgefüllt 
durch  einen  kleinapfelgrossen  Tumor,  welcher  mit  einem  breiten  Stiele  der  Vorno&cheide- 
wand  und  einem  anstossenden  Teil  der  Vorhofdecke  aufeitzt,  der  übrigen  Decke  nur 
locker  anhaftet.  An  Breite  halt  derselbe  5,5,  Höhe  4,5,  Dicke  4  cm,  der  Durchmeseer 
des  dem  Ldmbus  aufsitzenden  Stieles  beträgt  25  mm:  rechtes  Herzohr  ist  leer.  Die  Ober- 
fläche des  Tumors  ist  von  braunrother  Farbe  und  bietet  an  jenen  Stellen,  wo  zwischen 
ihr  und  der  Wand  ein  freier  Spalt  geblieben  ist,  ein  ziemlich  genaues  Belief  der  letztere 
So  sind  jene  Partieen,  wo  die  Wand  eine  reichliche  Entwicklung  von  Mm.  pectinati  auf- 
weist, entsprechend  eefurcht,  während  andererseits,  so  im  vordersten  Bezirk  enteprecheod 
der  Glätte  der  Wand,  dieselbe  sich  völlig  eben  darstdlt  Ventrikelwärts  ra^  der  Tumor 
fast  genau  zur  Höhe  der  Schlusslinie  der  Tricuspidalis  herab.  Die  E^intrittssteUen  der 
nrossen  Hohlvenen  sind  nicht  verleg  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  er  eine  grauweisee 
Farbe,  nur  am  Rande  umzieht  ihn  eme  schmale,  2  mm  breite,  braunrothe  Zone,  wdche 
in  jenem  an  die  Decke  stossenden  Abschnitt  eine  Breite  von  8 — 12  mm  erreicht   Die 


1)  Ich  muss  noch  den  Versach  machen,  ein  offenbare«  MissveritSndnIss  in  der  Arbeit 
von  Ehrlich  und  Lac a ras  aufzakllren.  Bei  Erwähnung  der  Doppelfärbang  der  eosio«- 
philen  Granula  wird  S.  73  bemerkt,  dieselbe  werde  von  vielen  Autoren,  s.  B.  Arnold,  so 
gedeutet,  dass  in  einer  Zelle  eosinophile  und  Mastsellengranulation  neben  einander  vorkfimcn. 
Dass  dies  sieber  nicht  der  Fall  ist,  erhelle  daraus,  dass  bei  metachromatischen  Firbungen  dt« 
„basophile**  Orannlation  der  eosinophilen  Zellen  nicht  die  für  die  Mastaellen  charakteristisebe 
Metachromasie  erkennen  lasse.  -^  Es  wurde  von  mir  in  der  Arbeit  sur  Morphologie  und  Bio- 
logie des  Knochenmarks  a.  a.  O.,  S.  434  hervorgehoben,  dass  in  derselben  Zelle  Granula  vod 
verschiedener  Affinität  zu  Farbstoffen  vorkommen.  Ich  bin  mir  aber  nicht  bewusst,  die  obes 
citirte  Aeusserung  gethan  su  haben.  Es  ist  mir  dies  schon  aus  dem  Grunde  nicht  wahr> 
scheinlich,  weil  ich  für  die  von  mir  nachgewiesene  basophile  Granulirung  anderer  Zellen  ei 
als  zweifelhaft  bezeichnete,  ob  sie  der  Mastaelleogranulirang  gleichwerthig  sei,  weil  sie  weseot- 
liehe  Verschiedenheiten  von  dieser  darböte.  Die  Vorstellung,  dass  „basophile''  und  MastzelleB- 
granulirung  identisch  sei  und  somit  auch  die  Behauptung,  dass  in  den  eosinophilen  ZeUss 
Mastzellengrannla  vorkommen,  lag  mir  fern.  Ueberdies  war  mir  schon  damals  bekannt,  difl 
Bieht  nur  bei  der  sogenannten  „Beifung**,  sondern  auch  unter  anderen  Verhältnissen  ein  Farbea- 
Wechsel  in  den  eoninophilen  Zellen  sich  vollziehen  kann. 


Conmataax  Ate  Oeechwuletgewebes  i«t  eine  derb- elastische,  etwas  weich«'  sind  die  braon- 
rolhen  PaHieeii.    Im  wdseen  Owchwnlatgewebe  eiDcelne  breitere  bindegewebige  Züge. 

Bechter  Ventrikel,  dessen  Wand- 
stärke 3—11  mm  beträft,  wovon  8—9  mm  j, 
wif  d&s  gewucherle  subpericardiale  Frttge- 
«ebe  kommen,  ist  nicht  erweitert  Die  drd- 
zipflige  Klappe  ist  zait.  Das  medi&le  H^el 
ist  beeonden  an  seinem  hinteren  Ansätze 
durch  eine  in  die  Trobekel  und  innere  P&-         & 

pill&rmuslcelgruppeeiDgdagerteQeBchwnlst-  « 

maase,  welche  eine  Strecke  weit  unter  dem 

Endoc^rd  in  den  rechten  Vorhof  eich  hindn  A 

erstreckt,  dasselbe  backli^  emporhebend, 
nach  oben  gedrängt,  diehiatere  Hälfte  des 
lateraloi  S^eU  wölbt  sich  Kleichfalla  empor. 
Durch  die  Oeechwulstmaase  wird JoieB  Swel 
in  der  Stellung  gehalten,  in  welche  ea  bei 
der  Ventrikelsystole  eeräth.  Zwischen  den 
zarten  Sehnenfäden  Demerkt  man  kleine, 
erbsengrosse  Oeat^wolatknötchen  mit  dem 
Geschwntst^ewebe  in  der  Ventrikelwand 
durch    dünne    Stiele     zusammenhängend. 

Fig.  1.      T  primlrss  Sukom  dei  Hariani,       ,  F 
(DWaband  roo  dtr  VorbafiebaldeWBDd.  a  linkar 
Torhof.      b  rächt«:  Vorhor.     Ä  kng«ehnItUae 
Aoru.    I  r  llaker  Vcotiikel.    r  V  ncbfi  Taa- 
trlkal  F.  Q4ittter  pn. 

Hint^  dem  lateralen,  zugleich  hinteren  Segel  schiebt  sich  die  Tamormasse  nach  aussen 
vor,  tritt  direct  bis  an  dos  Pericard,  das  subpericardiale  Fettgewebe  m  brdten  Zü^ 
durchaetiend,  zieht  an  der  rechten  Ventrikelwand  im  Fettgewebe  nach  vom,  nm  medial- 
wärts  von  dem  vorderen  Papillomiuskel  unter  dem  vorderen  S^;el  bis  an  das  Endocard 

heranzutreten.  Im  Ganzen  schieben  sich  die  Oeechwulstzii^  ca.  3,5  cm  weit  von  der 
AtrioventricuUrgrenze  nach  der  Herzspitze  vor.  Die  Ventrikelapitze,  sowie  ein  Thdl  der 
vorderen  Ventrikelwand,  ebenso  der  Conus  und  grüsste  Theil  des  Beptums  bis  auf  jene 
luter  der  hinteren  Hälfte  des  inn^^en  Segels  gel^ene  Partie  ist  frei. 

Linker  Vorhof  enthält  dunkles  flüsaices  Blut,  die  Vorhofacheidewand  ist 
in  ihrer  hinteren  Hälfte,  besonders  die  Valvuhi  foraminis  ovalis,  stark  nach  links  vor- 
eebucht«t  durch  jene  in  dem  rechten  Atrium  der  Wand  autsitzende  Geschwulst.  Im 
rmken  Uerzohr  einzelne  Thromben.  Linker  Ventrikel  nicht  erweitert.  Wandstärke 
15  mm.     ätarke  Wucherung  des  subpericardialen  Fettgewebes.     Klappen  intact. 

Im  linken  tJuterlappen  ein  circa  walnuasgroftaer,  dunkelrother  Infarkt. 

Mikroskopisch  stellt  eich  die  Neubilduuz  als  dn  fast  reinee  mittelgroBszelligte 
Rundzellenearkom  mit  einer  spärlichen  Grundsubstanz  dar.  Als  der  Aueganrepunn 
ovcbeiDt  das  Endocard  dee  Vorhofseptums,  die  dfinne  Ejidothellsge  beginnt  sich  plötzhch 
zu  verdicken,  die  Zellen  wuchern,  erscheinen  rundlich,  die  dünnen  elastischen  lÄmellai, 
die  unter  der  niedrigen  Endutheldecke  gelegen  sind,  wäden  durchbrochen,  Geschwulst- 
zQge  wachsen  in  die  Bind^ewebsa^ten  ein,  die  spärlichen  Muskelelemente  der  Scheide- 
wand aus  anander  drängend.  Das  Tumorgewebe  wird  ferner  durch  einzelne  breite  Binde- 
gewebszüge  mit  spärlichen  langgestreckten  Spindeliellen,  welche  gleichzeit^  ein  Stütz- 
gerüst  bilden,  in  mehrere  unregelmäasig  gestaltete  Felder  zerlegt.  In  der  Vorhofdecke, 
m  welche  erst  secundar  ün  Eindringen  der  Geschwulst  erfolg,  ist  das  Bild  durch  die 
Veränderungen,  welche  die  Kerne  der  Musculatur  erldden,  em  wesentlich  anderes.  Da 
die  Muskelfasern  in  grosser  Auadehnung  zu  Grunde  gegangen  sind,  so  hält  es  mitunter 
schwer,  ^wucherte  und  veränderte  Muskelkeme  vom  Sarkomgcwebe  zu  unterscheidea. 
Stellenweise  sind  die  ersteren  dennaassen  gewuchert,  dass  man  ciii  völlig  fremde«  G<^- 
nchwulstgewebe  mit  polymorphen  Kernen  vor  sich  zu  haben  glaubt.  In  jener  Randioue 
des  TumotB,  welche  an  Dicte  eine  ziemliche  Breite  erreichte,  ist  das  Gewebe  aufge- 
lockert, von  grösseren  und  kleineren  Blutungen  durchsetzt.    Zwischen  den  Geschwabt- 


elemcnten  gewahrt  man  daselbst  ein  zierliches  Fachwerk,  Üidls  grCbere  Balken  von  Fibrin. 
Im  Ventrikel  fleische  sind  jene  Veränderungen  an  deu  Muskelkemen  viel  spärlicher 
vorhanden,  überhaupt  erscheint  die  Mueculatur  von  dem  Geschwulstgewebe  viel  wenigar 
beanträchtigt,  da  dasselbe  den  Zügen  des  sehr  stark  gewuchert«n  subpmcatdialen  Fettes 
folgt.  Nach  ansseu  schiebt  sich  das  Qeechwulstgewebe  bis  an  das  viscerale  Blatt  des 
Pericards  heran,  innen  durchbricht  es  das  Endocard  und  tritt  frei  in  der  Ventrikelhöhle 
zu  Tage.    Bemerkenswerth  ist,  dass  trotz  des  Durchbrechens  der  ehutischen  Lamelloi 
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des  Endocards  die  letzteren  ihre  Bichtung  beibehalten  haben,  jedenfalls  &n  Beweis  für 
das  langsame,  wenig  zerstörende  Wachsthum  im  Ventrikelfieische. 

Beide  Pericaraiallamellen  sind  verdickt  und  bis  auf  einige  schmale,  mit  Endothel 
ausgekleidete  Spalten  mit  einander  verwachsen.  Tuberculose  ist  mit  Sicherheit  aus- 
zuschliessen«  Allem  Anschein  nach  liegt  die  Erkrankung  des  Herzbeutels  weit  zurück 
und  hat  ihrerseits  nichts  mit  jener  Qesdiwulstbildung  zu  thun. 

Wir  haben  demnach,  da  bei  genauester  Untersuchung  nirgends  am 
Körper  eine  anderweitige  Geschwulst  gefunden  wurde,  da  weiter  eine 
operative  Entfernung  irgend  einer  Neubildung  intra  vitam  nicht  statt- 
gefunden hatte,  einen  jedenfalls  primären  Tumor  im  rechten  Vorhof,  ?om 
Endocard  der  rechten  Vorhofscheidewand  ausgehend,  sowie  eine  ausge- 
dehnte Metastase  desselben  in  der  Musculatur  des  rechten  Ventrikels. 
Dieselbe  erreicht  einerseits  das  Pericard,  schiebt  sich  im  subpericardialen 
Fettgewebe  fort,  um  schliesslich  unter  dem  Endocard  wieder  zu  Tage  zu 
treten.  Da  über  die  Hälfte  des  rechten  Vorhofs  durch  jene  Geschwalst 
erfüllt  wurde  und  ausserdem  die  zuführenden  venösen  Gefässe  nicht  ver- 
legt waren,  so  wurde  in  Folge  der  Raumbeengung  der  nachgiebigste  Theil 
der  Vorhofscheidewand,  die  Valvula  foraminis  ovalis,  stark  nach  Unks 
ausgebuchtet.  Bei  der  Contraction  des  Vorhofs  wurde  jener  Tumor  in 
das  rechte  Atrioventricularostium  hineingepresst,  auf  diese  Weise  eioen 
Abfluss  des  Venenblutes  aus  dem  Vorhof  in  den  Ventrikel  erschwereBd. 
In  Folge  der  Ausdehnung  der  Geschwulst  konnte  natürlicher  Weise  nur 
eine  tbeilweise  Verkleinerung  des  Vorhofs  zu  Stande  kommen.  Wie  weit 
die  Contraction  der  Vorhöfe  eine  Einwirkung  auf  die  Gestaltung  hervor- 
bringen konnte,  zeigt  die  Betrachtung  des  Oberflächenreliefs.  Die  drei- 
zipflige Klappe  blieb  schlussfähig,  da  durch  die  Geschwulstmassen  jene 
erwähnten  Theile  der  Segel  in  die  Schlussstellung  gedrängt  wofden  waren. 
Dass  trotzdem  der  Tumor  frei  in  die  Herzhöhle  hineinragt,  keine  embolische 
Verschleppung  von  Geschwulstkeimen  in  andere  Organe  stattfand,  erklärt 
sich  jedenfalls  aus  der  Festigkeit  des  sarkomatösen  Gewebes. 

Wenn  der  Befund,  wie  zumeist  bei  Herzgeschwülsten,  als  ein  mehr 
zufälliger  sich  herausstellte,  so  ist  hierzu  zu  bemerken,  dass  das  Fehlen 
von  klinischen  Erscheinungen  durch  die  Anpassung  des  langsam  wachsenden 
Tumors  an  die  Girculationsverhältnisse  ermöglicht  wurde. 

Fall  II.  Bei  der  Section  eines  70 -jähr.  Cigarrenarbeiters,  welcher 
intra  vitam  die  Erscheinungen  eines  schweren  Lungenleidens  geboten  hatte, 
wurde  folgender  Befund  erhoben: 

1,5  cm  unterhalb  der  Theilun^  des  linken  Hauptbronchus  findet  sich  in  dem  zum 
Oberlappen  führenden  Ast  eine  das  Lumen  fast  völlig  verschUessende  höckriee  Gkschwakt 
von  grau-weisslicher  Farbe,  an  ihrer  Oberfläche  in  bröckligem  ZerfaU  be^Sfen.  Dieselbe 
ist  nach  Zerstönm?  des  Knorpels  in  das  umgebende  Lungengewebe  emgewuchert  und 
erreicht  eine  Ausddmung  von  circa  Mannes&ustgrösse.  Im  Centrum  starker  Zerfall  des 
Greschwulstgewebes,  Schnittfläche  von  grau-weisslicher  Farbe,  Consistenz  weich.  Die 
Grenzen  gegen  das  umgebende  pneumonisch  verdichtete  Lungengewebe  sind  unr^elmässig 

gestaltet,  aus  den  benachbarten  Bronchien  lassen  sich  massenhaft  Geschwulstpfröpre 
erausdrücken.  Während  die  Neubildung  einestheils  an  das  derb  pneumonische  Gewebe 
stösst,  andererseits  bis  an  die  verdickte  schwartenähnliche  Pleura  herangewuchert  ist, 
reicht  sie  medial  wärts  bis  zum  parietalen  Blatt  des  Pericards,  welch  letzteres  mit  dem 
anliegenden  Pleurablatt  verwachsen  ist.  Am  Hilus  stecken  die  aus-  und  eintretendeo 
erfasse  tief  im  Geschwulstgewebe. 

2  cm  oberhalb  des  Austritts  der  linken  oberen  Lungenvene  ist  die  Wand 
derselben  in  circa  Fünfpfennigstückgrösse  zerstört  durch  die  umgebende  Geschwulst, 
welche  von  aussen  nach  innen  continuirb'cli  in  das  Lumen  sich  vorschiebt,  dasselbe  voll- 
ständig ausfüllend.  Peripherwärts  schUesst  sidi  ein  älterer  Thrombus  an,  centralwärtä 
schiebt  sich  die  Neubildung  durch  das  Ghefäss  in  den  linken  Vorhof. 

Herzbeutel  leer,  Blätter  glatt,  spiegdnd.  Herz  entsnricht  annähernd  dö"  Gröeee 
der  rechten  Leichen faust  Linker  Vorhof  ist  zu  drei  Vierteln  seines  Inhaltes  aoi»- 
gefällt  von  einer  compacten  Geschwulstmasse,  welche  mit  jenem  Propfen  der  linken 
oberen  Lungenvene  zusammenhängt,  oben  an  die  Decke  stosst,  links  an  die  seitliche 


schratÜK,  Bpaltfbrmiger  Baum  vorhanden,  welcher  nadt  abwirta  znm  Mitralostiom  führt ; 
der  Tumor  haftet  der  BeitÜchen  Wand  etwas  fester  an,  «eine  Oberfläche  ist  von  etiler 
dännen  Decke  daez  thrombottBchen  Maiee  bedeckt,  die  dnen  annShernden  Negativab- 
dmck  der  Wand  giebt.  Die  Farbe  iet  auf  der  Schnittfliche  grauweira,  Consistenz 
uemlich  derb,  nur  an  edner  Dach  dem  Hitraloetiiim  zu  gelegenen  Spitze  von  weicherer 
Beschaffenheit. 

Mitralis  zart,  schlnMfähJg.  Wandatück  des  linken  Ventrikels  11  mm.  Rechte 
Vorhof  mit  speckigen  Oerinneem  erfüllt.  Ebenso  der  Ventrikel.  Letzterer  3  mm  dick. 
Tricuapidalis  zart 

Das  Lnmen  der  Aorta  ist  am  Arcns,  und  zwar  dort,  wo  das  Gefäss  über  den 
linken  Hauptbronchus  hinwegstci^,  durch  eine  kirschgrosse  Pramineoz,  welche  det  con- 
rexen  Seite  desselben  aufsitzt  uud  ub<er  welche  die  stellenweise  blättrige  Intima  hinw^zieht, 
stark  verengt  Beim  Ein- 


aäineidenfuidet  sich  die 
übrige  Qe&ewand  von 
dem  Gleschwulstgewebe 
durchbrochen. 

Im  linken  Unt«r~ 
läppen  vereinzelte  hasel- 
nnssgroBs«  Ueschwnist- 
knoten.  Das  Übrige 
Luneengewebe  pneumo- 
niecD  verdichtet 

Mikroskopisch 
kennzeichnet  eiui  die 
Neubildung  als  ein  al- 
veolär Bebauter,  von  der 
Bronchial  Schleimhaut 
ausgehender  Üylinder- 
zellenkrebs  mit  lebhaf- 
ter Neigung   zum  Zer- 

Vig.  Is  Durchbrach 
d«r  »rcinotiuUlseD  San- 
blldBDK  dnr«h  diu  Aar- 
taDwand    (Plrbnns    nach 


Fig.  bb. 


Flg.  Ib  Biginnoi- 
du  ElndriogsD  des  Carci- 
noms  in  dU  vtrdlckM 
Indnis  der  Aorta, 


lerordentlicb  viekestaltig,  an  Flattenepithelkrebe  mitunter 
t  die  NeiguDß  de    '  ..    i  ■. .  ,■    ^  r. 


fall.  Die  Zellkerne  sind  aui 
erinnernd.  Bemerkens  werth 
durchbrechen,   und 

Befallensein  der  dünnwandigen  Pulmonalveoe  und  der  Aorta  zugleich  beweist  Bei  letzterer 
erfolgte  der  Durchbruch  der  Media  in  der  Weise,  dass  die  äebezellen,  nachdem  sie  in 
den  Ljmphscliddsn  d^  Adventitia  bis  an  die  Media  herangekrocheu  sind,  zumeist  in- 
mitten einer  kleinzelligen  Infiltration  liegend ,  die  äusseren  Spalten  der  elastischem 
Lamellen  auseinand^nugen  und  allmähficb  mehr  flächenhaft  nach  innen  vordringen. 
Die  Media  scheint  sodann,  wenn  ein  Tbeil  ihrer  SussercD  Lamellen  gelockert  ist,  ein- 
zureiseen,  die  Endstücke  retrabiren  sich  nnd  bi^en  nach  ansscn  um,  so  dass  fihnliche 
Bilder,  wie  sie  bei  den  Bupturanearvsmen  in  der  Media  sieb  finden  (Eppinger),  zu 
Stande  kommen.  Reste  von  dem  elastischen  Gewebe,  welche  fast  keine  Zeichen  vrai 
Dc^oeration  bieten,  li^en  inmitten  des  Krehsparenchyms  oder  helfen  selbst  mit  an 
der  Bildung  des  Stromas.  Die  in  Folge  der  Arteriosklerose  verdickte  Iiitima  wird  von 
den  wuchernden  KrebsInasBen,  welche  natürlicher  Wdse  jene  Endstücken  der  rupturirten 
Media  aus  einander  drängen,  in  anaeedehnt«  Weise  abgehoben  und  setzt  offenbar  dem 
Dnrdtwachsen  des  carcinomatöeen  Qewebee  lebhaften  Widerstand  entg^en.  An  zwei 
Stellen  fand  sich  in  der  äusseren  Lamelle  dtr  Intima  ein  Vordringen  des  Krebses  in 
keilförmiger  Weise.  Nirgends  tritt  mehr  der  exquisit  bösartige  Cliarakter  der  Neu- 
bildung zu  Tage.    Die  Krebszellen,  welche  den  Lunellen  der  Intima  parallel  mit  ihren 
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Kernen  gelegen  sind,  bi^en  plötzlich  rechtwinklig  um  und  schieben  sich  inmitten  eines 
BundzellensdiwanneB  mcnianwärts  vor. 

Seiner  Bauart  nach  schliesst  sich  der  erste  Tumor  jener  am  häufigsten 
im  Herzen  vorkommenden  Geschwulstform  des  Sarkoms  an  (Fränkel). 
Auch  hinsichtlich  seines  Sitzes  im  rechten  Yorhof  nimmt  er  keine  besondere 
Stelle  ein,  da  nach  einer  Zusammenstellung  von  Berthenson  sich  eine 
Vorliebe  der  primären  Herzgeschwülste  für  die  Vorhöfe  constatiren  lässt. 
So  fand  dieser  Autor  unter  £K)  Fällen  je  7  mal  beide  Vorhöfe  befallen,  3  mal 
Geschwulstbildung  im  rechten,  ömal  im  linken  Ventrikel,  die  übrigen  4 
Sassen  in  den  Scheidewänden.  Der  redite  Ventrikel  scheint  sich  einer  ge- 
wissen Immunität  zu  erfreuen  (B  o  d  e  n  h  e  i  m  e  r).  Hervorzuheben  hingegen 
ist  in  meinem  Falle  das  Vorkommen  einer  echten  Metastase  in  der 
Wand  des  rechten  Ventrikels.  In  jenen  anderweitigen  Beobachtungen,  so- 
weit mir  dieselben  im  Original  zugängig  waren,  scheinen  die  primären 
Herztumoren  keinerlei  Metastasen  gemacht  zu  haben.  Die  Möglichkeit, 
welche  man  bei  Herzgeschwülsten  immer  im  Auge  behalten  muss,  dass  man 
es  mit  einer  Metastase  einer  irgendwie  im  Körper  sitzenden  Geschwulst  zu 
thun  hat,  konnte  nach  genauester  Untersuchung  der  Weichtheile,  sowie  des 
Knochensystems  ausgeschlossen  werden.  Ueberhaupt  ist  das  Vorkommen 
von  Metastasen  im  Herzmuskel  zumeist  mit  zahlreichen  Metastasen  in 
anderen  Organen  vergesellschaftet. 

Hinsichtlich  des  zweiten  Falles  kann  nur  über  spärliche  Beobachtungen 
gleicher  Art  berichtet  werden.  Ihre  Seltenheit  erklärt  sich  aus  der  hohen 
Widerstandsfähigkeit,  welche  die  Media  und  Intima  dem  wachsenden  Gar- 
cinom  entgegensetzt.  Von  der  älteren  Literatur  ist  jener  Fall  von 
B.  Wagner  zu  erwähnen,  in  welchem  die  primäre  Geschwulst  am  rechten 
Oberschenkel  sass,  mit  Metastasen  in  den  Lungen  und  secundärer  Ein- 
wucherung  durch  die  Venenäste  in  den  linken  Vorhof. 

Eine  ähnliche  Widerstandsfähigkeit  wie  die  der  Gefässwände  kommt 
weiter  bei  den  Pericardialblättem  vor,  das  Carcinom,  am  häufi^ten  ein 
Bronchial-  oder  ein  Oesophaguskrebs,  macht  an  dem  parietalen  Blatt  Halt. 
Dass  trotzdem  ein  Durchbruch  derselben  eintreten  kann,  lehrt  die  Beobach- 
tung eines  Falles,  für  dessen  üeberlassung  ich  Herrn  Professor  Lenhartz 
zu  bestem  Danke  verpflichtet  bin. 

Bei  der  Section  eines  54-jähr.  Kochs  (K.  M.)  fand  sich  ein  ausgedehnter 
Zottenkrebs  des  Oesophagus,  iVt  Querfingerbreit  oberhalb  der  Bifiircation 
der  Luftröhre  beginnend,  dann  bis  an  die  Cardia  und  über  dieselbe  hinaus 
sich  erstreckend,  in  einer  Länge  von  16,5  cm,  idso  weit  über  die  Hälfte 
der  Speiseröhre  einnehmend.  An  der  rechten  Wand,  5,5  cm  unterhalb  der 
Bifurcation,  ungefähr  in  der  Mitte  des  Carcinoms,  eine  groschengrosse  Per- 
forationsöffnung. Das  Carcinom  ist  nun  einestheils  durch  die  Wand  hin- 
durchgewuchert bis  zum  Herzbeutel,  dann  erfüllt  es  den  Lungenhilus,  die 
Hauptbronchien  von  unten  her  umgreifend.  Nach  rechts  ist  dasselbe  in 
die  rechte  Pleurahöhle  eingebrochen,  erst  am  visceralen  Blatte  der  Pleura 
des  rechten  ünterlappens  Halt  machend.  Auf  dem  letzteren  frische  fibrinöse 
Beläge.  Nach  oben  schiebt  es  sich  nach  Zerstörung  der  Knorpelspangen 
des  linken  Hauptbronchus  in  der  Ausdehnung  eines  Fünfpfennigstückes  in 
das  Lumen  desselben  vor,  die  Schleimhaut  bucklig  emporhebend;  femer 
nach  aussen  und  links  bis  an  die  Aorta  heran,  ohne  indes  die  Wand  der- 
selben zu  durchbrechen.  Dicht  unterhalb  des  Eintrittes  der  linken  Lungen- 
venen durchsetzt  die  Neubildung  das  parietale  Blatt  des  Herzbeutels  und 
zieht  zur  Aussenwand  des  linken  Vorhofs  hinüber.  Nach  Eröffnung  des 
letzteren  gewahrt  man  daselbst  eine  zehnpfennigstückgrosse  Partie,  in  wdcher 
das  zottige  Carcinom,  auf  welchem  noch  einzelne  Fetzen  des  zerstörten 
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Endocards  aufliegen,  frei  in  das  Lumen  des  Vorhofs  hineinragt.  In  der 
Umgebung  erweist  sich  das  Endocard,  durch  welches  grau-weissliche  Oe- 
Schwulstmassen  hindurchschimmern,  intact.  Vom  Oesophagus  aus  gelangt 
man  nach  Passage  jener  eben  erwähnten  Perforation  durch  einen  in  Folge 
Zerfalls  des  Garcinomgewebes  gebildeten  Kanal  von  der  Dicke  eines  kleinen 
Fingers  bequem  in  den  linken  Vorhof.  Speiseröhre  sowie  die  linke 
Vorhofshöhle  communiciren  demnach  mit  einander.  Die 
Länge  des  Kanals  beträgt  17  mm,  seine  Höhle  ist  erfüllt  von  Trümmern  von 
Carcinomgewebe,  in  seinem  Endabschnitt  liegen  frische  thrombotische  Massen. 

Allem  Anschein  nach  ist  die  Perforation  in  den  linken  Vorhof  sehr 
spät,  kurz  vor  dem  Exitus  erfolgt,  da  bei  einigermaassen  kräftiger  Herz- 
action  sicherlich  die  spärlichen  Thromben  ein  Abfliessen  des  Blutes  nach 
dem  Oesophagus  zu  nicht  zu  hindern  im  Stande  gewesen  wären  und  eine 
innere  Verblutung  daraus  resultirt  hätte.  —  Uebrige  Herzhöhlen  schlaflf. 
Keine  Metastasen.  —  Hinsichtlich  des  klinischen  Bildes  ist  noch  zu  be- 
merken, dass  keinerlei  Anhaltspunkte  für  die  Erkrankung  des  Herzens 
beobachtet  wurden. 

Während  das  Herz  zu  primärer  Geschwulstbildung  wenig  neigt,  kommen 
Metastasen  in  dem  Herzmuskel  nicht  allzu  selten  vor.  Abgesehen  von  den 
Sarkomen,  scheinen  unter  den  Carcinomen  jene  des  Oesophagus  eine 
besondere  Vorliebe  zu  empfinden.  So  fanden  sich  in  den  Sectionsberichten 
des  Alten  Allgemeinen  Krankenhauses  zu  Hamburg  im  letzten  Decennium 
12  mal  Carcinomatosen  im  Herzmuskel  verzeichnet,  darunter  4  Oesophagus- 
carcinome.  Hierzu  gesellen  sich  noch  4  Fälle  meiner  Beobachtung  mit  zwei 
Speiseröhrenkrebsen,  also  allein  6  mal  unter  16  Fällen.  Die  übrigen  primären 
Carcinome  vertheilten  sich  dermaassen,  dass  zwei  auf  Uterus,  je  eins  auf 
Vulva,  Ovarium,  Leber,  Magen,  Zunge,  Mamma,  Bronchien  kamen. 

Zum  Schlüsse  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  meinem  früheren  hoch- 
verehrten Chef,  Herrn  Medicinalrath  Dr.  Schmorl,  für  die  Ueberlassung 
der  Präparate  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 

Wagner,  B.,  Archiv  der  Heilkunde,  1866. 

Bodenh^mer,  K.,  Beitrag  sur  Pathologie  der  krebsartigen  Neubildungen  im  Hersen. 

Fr&nkel,  B.,  Ein  Fall  von  primärem  Sarkom  des  Hertens.    Festschrift  lur  Eröffnung  des  neuen 

Allgemeinen  Krankenhauses  zu  Hamburg-Eppendorf,  1889* 
BerthentOB,  L.,  Zur  Frage  von  der  Diagnose  primXrer  Neoplasmen  des  Hertens.    Vlrehow's 

Archiv,  Bd.  CXXXU,  1893. 


Nachdruck  verboten. 

Zur  Flasmazellenfirage. 
Von  Dr.  Thomas  r«  Marschalkö, 

o.  5.  Professor  für  Dermatologie  und  Syphilis  und  Vorstand  der  Klinik. 
(Ans  der  kgl.  ungarischen  dermatologischen  UniversltAtsklinik  zu  Kolosr&r.) 

Seit  Unna 's  erster  Publication  über  die  Plasmazellen  ist  die  Anzahl 
der  Veröffentlichungen,  welche  diese  —  für  die  pathologische  Anatomie  so 
wichtigen  —  Zellelemente  behandeln,  zu  einer  ziemlich  ansehnlichen  Lite- 
ratur angewachsen,  und  durch  die  einschlägigen  Arbeiten  von  Ja  das - 
söhn,  Neisser,  mir,  llodara,  Schottländer,  Justi  und  jüngst 
Krompecher  ist  auch  eine  gewisse  Klärung  in  der  „Plasmazellen- 
lehre^^  eingetreten.  Es  dürfte  daher  einerseits  die  Leser  dieses  Blattes 
interessiren,  wenn  ich  im  Folgenden  versuche,  eine  kurze  Schilderung  und 
Uebersicht  der  verschiedenen  Entwicklungsphasen  und  des  gegenwärtigen 
Standes  der  ganzen  Plasmazellenfrage  zu  bieten,  andererseits  aber  wird 
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es  natürlich  erscheinen,  wenn  ich  hieran  auch  einige  Reflexion^i  meiner- 
seits anknüpfe  und  über  meine  inzwischen  gesammelten  Erfahrungen  und 
Beobachtungen  kurz  referire. 

Der  Kürze  und  der  besseren  Uebersicht  halber  werde  ich  mich  zuerst 
an  die  Hauptpunkte  aus  U  n  n  a  *s  erster  Darstellung  der  Plasmazellen  halten. 

I.    Die  „specifische  Färbung^'  der  Plasmazellen. 

Bekanntlich  war  es  eine  neue  Methode  zur  Färbung  des  Protoplas- 
mas, die  Unna  zu  der  „Entdeckung'^  der  Plasmazellen  führte.  Er  unter- 
suchte Schnitte  vom  Lupus,  die  mit  aJtem  rothstichigem  Methylenblau 
überfäxbt  und  mit  Kreosol  entfärbt  und  differenzirt  waren,  und  erklärt, 
diese  specifische  Färbemethode  hätte  ihm  die  Entdeckung  der 
Plasmazellen  ermöglicht.  Später  empfahl  er  statt  Kreosol  Olycerinäther 
zu  nehmen  und  behauptete  in  Gemeinschaft  mit  Van  der  Speck,  die 
Alkoholentfärbung  sei  zur  Differenzirung  der  Plasmazellen  sehr  schlecht 

Der  erste,  der  sich  mit  Unna 's  Plasmazellen  überhaupt  beschäftigte 
und  der  auch  gegen  die  Specificität  der  Unna  'sehen  Methylenblautinction 
Einwand  erhoben  hat,  war  Jadassohn.  Er  hat  die  Plasmazellen  sehr 
gut  darstellen  können,  indem  er  statt  Methylenblau  Boraxthionin  oder 
alkalische  (1 :  2000)  Thioninlösung  als  Färbeflüssigkeit  nahm  und  mit  schwach 
angesäuertem  Wasser  vorsichtig  entfärbte. 

N  e  i  s  s  e  r  leugnet  ebenfalls  die  „Specificität^^  der  Unna  'sehen  Tinctioo. 

Ich  habe  auch  darauf  hingewiesen,  dass  sich  die  Plasmazellen  mit 
Methylenblau  zwar  in  sehr  electiver  Weise  färben,  sodass  man  von  einer 
Methylenblaureaction  sprechen  könnte,  dass  es  aber  nicht  nothwendig  ist, 
zur  Färbung  altes  rothstichiges  Methylenblau  zu  gebrauchen ;  auch  braucht 
die  Entfärbung  nicht  nach  der  Unna 'sehen  Methode  zu  geschehen,  son- 
dern man  erhält  ebenso  schöne  Bilder,  wenn  man  mit  alkalischen  oder 
Borax-Methylenblau-  oder  Thioninlösungen  überfärbt  und  dann  ^tweder 
gleich  Jadassohn  mit  schwach  angesäuertem  Wasser,  oder  nach  meiner 
Methode  einfach  mit  70-proc.  Alkohol  kurz  entfärbt  und  dififerenzirt  und 
dann  in  Alkohol  entwässert. 

Prof.  Weigert  hat  das  bestätigen  können. 

Auch  fand  ich  Unna  gegenüber,  dass  die  Plasmazellen  auch  nach 
Sublimatfixirung  sich  ganz  schön  färben.  Schottländer  färbt  die  Plasma- 
zellen ebenfalls  nach  Jadassohn 's  und  meiner  Methode,  ebenso  wie 
Justi  und  jüngst  Krompecher,  wobei  sie  ausdrücklich  erklären,  dass 
sie  Unna 's  Ansicht,  dass  seine  Tinctionsmethode  eine  specifische  zar 
Darstellung  der  Plasmazellen  sei,  nicht  beipflichten  können. 

Wenn  es  also  keinesfalls  geleugnet  werden  soll,  dass  nach  der  ün na- 
schen Tinctionsmethode  die  Darstellung  der  Plasmazellen  oft  in  einer  elec- 
tiven  Weise  gelingt,  so  kann  dieselbe,  wie  Jadassohn,  Neisser  und 
ich  schon  früher  betont  haben ,  doch  nicht  als  specifisch  gelten,  da  sich 
die  Plasmazellen  ebenso  schön  und  electiv  mittelst  der  genannten  anderen 
Färbemethoden,  ja  sogar  auch  mit  anderen  basischen  Farbstoffen,  so  z.  B. 
Safranin,  und  auch  mit  Hämatein  färben,  weil  sie  eben  durch  die  Eigen- 
schaft ausgezeichnet  sind,  dass  ihr  Protoplasma  sich  schon  mit  den  ein- 
fachen kemfärbenden  Farbstoffen  stärker  tingirt. 

II.    Die  Morphologie  der  Plasmazellen. 

Unna  legte  bei  seiner  ersten  Publication  das  Hauptgewicht  auf  die 
soeben  erwähnte  „specifische''  Tinction  der  Plasmazellen;  die  morpho- 
logischen Eigenschaften  derselben  hat  er  weniger  berücksichtigt  Nach 
ihm  bilden  die  Plasmazellen  rundliche,  ovale,  oder  bei  Einschluss  in  kol- 
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lagene  Spalten  cubische  Zellen,  die  keine  langgestreckten  Zellfonnen  auf- 
weisen. Sie  enthalten  einen  oder  auch  mehrere,  meist  ovale  Kerne,  die 
theils  als  bläschenförmig,  theils  als  stärker  tingibel  beschrieben  werden. 
Nur  die  „kdrnige'^  Beschaflfenheit  des  stark  tingiblen  Protoplasmas  wird 
besonders  betont. 

In  seinen  späteren  Publicationen  hat  sich  dann  Unna  —  wie  ich  dies 
bereits  in  meiner  Plasmazellenarbeit  betonte  —  von  dem,  was  er  ursprüng- 
lich als  Plasmazelle  beschrieben  hat,  immer  mehr  entfernt;  die  morpho- 
logischen Merkmale  hat  er  langsam  ganz  verwischt  und  nur  die  „speci- 
fische"'  Tinction  zur  Diagnose  der  Plasmazelle  verwerthet,  wobei  alle 
möglichen  Modificationen  des  ursprünglichen  Tinctionsbildes  in  den  Rahmen 
dieser  tinctoriellen  Diagnose  einbezogen  wurden,  so  dass  er  schliesslich 
Alles,  was  mit  Methylenblau  einen  stärker  gefärbten  Protoplasmaleib  auf* 
wies,  als  Plasmazellen  auffasste  und  identificirte. 

Jadassohn  erwähnt,  die  blau  bleibenden  Zellen,  d.  h.  die  Plasma- 
zellen, hätten  meist  Kerne  mit  mehr  tingibler  Substanz,  mit  vielen  Kern- 
körperchen,  und  die  Kerne  lägen  mit  grosser  Vorliebe  excentrisch.  Die 
Gestalt  der  Zelle  sei  meist  rund  oder  leicht  polygonal. 

Wenn  er  auf  die  Beschreibung  der  Morphologie  der  Plasmazellen  sich 
auch  nicht  näher  einlässt,  so  betont  er  doch  schon  Unna  gegenüber, 
dass  die  Tinctionsfrage  bei  den  Plasmazellen  überhaupt  nicht  besonders 
wichtig  ist,  weil  jeder,  der  die  Plasmazellen  einmal  gesehen  hat,  sie  auch 
in  anders  gefärbten  Präparaten  ohne  weiteres  wieder  erkennt.  Mit  anderen 
Worten  heisst  das  soviel,  dass  sie  morphologisch  wohlcharakterisirte  Zell- 
elemente vorstellen.  Leider  hat  Jadassohn  diesen  Standpunkt  in  seiner 
Arbeit  nicht  consequent  durchgeführt,  indem  er  später  sagt,  „wenn  sich 
die  Annahme  Unna's  (dass  nämlich  die  Plasmazellen  Abkömmlinge  der 
fixen  Gewebszellen  sind)  als  berechtigt  erweisen  sollte,  so  werden  wir  in 
der  Methyl enblanreaction  des  Protoplasmas  ein  sehr  bequemes 
HQlfsmittel  zur  Fixirung  der  Herkunft  vieler  , Infiltrationen^  haben.^^ 

Die  „Methylenblaureaction^^  allein  wird  aber  nie  genfigen,  um  eine 
Zelle  mit  Sicherheit  als  Plasmazelle  zu  diagnostidren. 

Ich  habe  den  von  Jadassohn  aufgenommenen  Faden  weiter«  ver- 
folgt und  die  morphologischen  Merkmale  der  Plasmazellen  genau  be- 
schrieben. Ich  wies  darauf  hin,  dass  sie  dort,  wo  sie  frei  liegen,  gewöhn- 
lich eine  runde  oder  ovale  Form  besitzen,  dass  sie  aber  dort,  wo  sie  in 
grossen  Haufen  dicht  nebeneinander  oder  zwischen  koUagenen  Bündeln 
liegen,  eine  mehr  cubische,  polygonale  oder  auch  längliche  Form  annehmen. 
Das  Protoplasma,  in  welchem  ich  gleich  Jadassohn  keine  eigentliche 
Körnung  erkennen  konnte,  zeigt  höchstens  eine  Zusammenballung,  ist  un- 
regelmässig vertheilt,  gegen  den  Rand  der  Zelle  gezogen  und  hier  am 
stärksten  gefärbt,  während  in  der  Mitte  des  Zellleibes  ein  heller  Hof  entr 
steht.  Die  Kerne  sind  rund,  liegen  fast  ausnahmslos  excentrisch  oder  bei 
den  ovalen  Plasmazellen  in  dem  einen  Pole,  besitzen  ein  sehr  charakteri- 
stisches Chromatingerüst  mit  5 — 8  meistens  an  der  Peripherie  sitzenden 
groben  Chromatinkömchen,  und  einem,  seltener  zwei  Kernkörperchen.  In 
Folge  des  reichlichen  Chromatingehalts  tingirt  sich  der  Kern  dunkel,  und 
nur,  wenn  die  Entfärbung  lange  Zeit  fortgesetzt  wird,  entfärben  sie  sich 
und  werden  bläschenförmig. 

Ich  erklärte  damals  schon,  dass  auf  diese  ganz  charakteristi- 
schen morphologischen  Merkmale  der  Plasmazellen  viel  grösseres 
Gewicht  zu  legen  ist ,  als  auf  die  tinctoriellen  Eigenschaften ,  denn  diese 
Momente  ermöglichen  die  Diagnose  „Plasmazelle^^  überall  auf  den  ersten 
Blick. 
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Derselben  Assicht  sind  auch  Paltauf,  Schottländer,  Jnsti  ood 
Krompecher,  und  ihre  UutersuchuDgen  bestätigen  Yollkominen  das  ?od 
mir  entworfene  Bild  der  typischen  Plasmazelle. 

Nach  meinen  eigenen  früheren  TJntersuchungsresuItaten  und  nach  denen 
dieser  Forscher,  sowie  nach  den  zahlreichen  weiteren  Untersuchungen,  die 
ich  seitdem  angestellt  habe,  kann  ich  also  behaupten,  dass  die  Plasmazelle, 
d.  h.  diejenige  Zelle,  die  Unna  und  nach  ihm  Jadassohn  und  ich 
definirten,  sagen  wir  die  „typische  Plasmazelle*'  eine  morpholo- 
gische Einheit  bildet.  Nur  durch  ihre  ganz  charakteristischen  mor- 
phologischen Merkmale  ist  sie  von  den  anderen  zelhgen  Elementen  sicher 
abzusondern  und  als  eine  besondere  Zellart  hinzustellen.  Die  Unna'&che 
Färbereaction  mit  Methylenblau  genügt  aber  hierzu  allein  um  so  weniger, 
als  sich  mit  demselben  eine  ganze  Beihe  anderer  zelliger  Elemente  eben- 
falls stärker  färbt  und  die  von  Unna  betonte  kömige  Beschaffenheit  des 
Protoplasmas  der  Plasmazellen  von  sämmtlichen  späteren  Autoren  in  Ab- 
rede gestellt  wurde.  Wenn  man  die  Tinctionsreaction  allein  zur  Diagnose 
„Plasmazelle"  für  maassgebend  hielte,  so  würden  unbedingt  ganz  verschie- 
dene zellige  Elemente  von  der  verschiedensten  Herkunft  mit  den  Plasma- 
zellen  zusammengeworfen  werden. 

III.    Herkunft  der  Plasmazellen. 

Da  die  Plasmazellen  einen  wesentlichen,  ja  oft  fast  ausschliesslichen 
Theil  der  entzündlichen  Infiltrationszellen  ausmachen,  so  ist  die  Frage  ihrer 
Herkunft  von  der  grössten  principiellen  Bedeutung. 

Dass  sie  nicht  nur  im  Lupus  vorkommen,  hat  bereits  Unna  in  seiner 
ersten  Publication  erwähnt  Jadassohn  fand,  dass  sie  eis  ganz  ausser- 
ordentlich verbreitetes  Element  bei  allen  möglichen  pathologischen  Pro- 
cessen darstellen  und  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  bei  fast  allen  entzünd- 
lichen Processen  eine  Ansammlung  von  Unna 's  Plasmazellen  stattfindet, 
diejenigen  ausgenommen,  wo  ein  ganz  acuter  Eiterungsprocess  vorhanden 
ist  U  n  n  a  's  spätere  Untersuchungen  gipfeln  auch  darin,  dass  die  Plasma- 
zellen einen  integrirenden  Theil  sehr  vieler  pathologischer  Neubildungen, 
insbesondere  der  infectiösen  Granulationsgeschwülste,  bilden  und  den  Hanpt- 
antheil  zum  Aufbau  des  einfachen  entzündlichen  Granulationsgewebes  liefern. 

Ich  habe  sowohl  Unna's  wie  Jadassohn's  Befunde  über  das 
Vorkommen  der  Plasmazellen  bestätigen  können;  nur  fand  ich  bei  meinen 
künstlich  erzeugten  Entzündungsversuchen,  dass  dieselben  auch  schon  bei 
ganz  acuten  eiternden  Entzündungen,  wenn  auch  im  Anfang  spärlich,  sicher 
vorkommen. 

Auch  die  späteren  Autoren  haben  bestätigt,  dass  die  Plasmazellen  bei 
den  meisten  Processen,  bei  denen  eine  „Rundzelleninfiltration^^  statthat, 
massenhaft  vorkommen  und  einen  integrirenden,  manchmal  den  grössten 
Theil  der  entzündlichen  Zellgewebsinfiltration  und  Neubildungen  bilden.  Da 
die  Plasmazellen  nun  vermöge  ihrer  geschilderten  morphologischen  Merk- 
male überall  ohne  Schwierigkeit  zu  erkennen  sind,  so  ist  es  leicht  ein- 
zusehen, dass  mit  der  Entscheidung  der  Frage,  ob  sie  Ge- 
webszellen- oder  Leukocytenabkömmlinge  sind,  auch  der 
erste  Schritt  dafür  geschehen  ist,  um  bei  der  Entzündung 
die  Rolle  der  Gewebszellen  und  deren  Abkömmlinge  von 
der  der  Leukocyten  zu  trennen. 

Unna  hat  hat  sich  in  seiner  ersten  Arbeit  ohne  weiteres  dahin  aus- 
gesprochen, dass  die  Plasmazellen  Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebs- 
zellen sind,  hat  aber  diese  wichtige  Aussage  mit  keinem  anderen  Beweis 
gestützt,  als  der  Behauptung,  dass  von  den  Plasmazellen  zu  den  fixen 
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Bindegewebszellen  alle  Bur  wQnschenswertbeii  Uebergänge  zu  beobacbten 
wären.  In  seinen  späteren  Arbeiten  stellte  er  dann  diese  seine  Ansiebt 
als  eine  ganz  feststebende  Tbatsacbe  bin,  obne  dafür  weitere  Beweise  zu 
erbringen. 

Bereits  Jadassobn  erklärte,  dass  er  diesen  Beweis  für  nicbt  er- 
bracbt  anseben  muss  und  wies  darauf  bin,  dass  diese  Frage  nur  im  Wege 
der  experimentellen  Forscbung  gelöst  werden  kann. 

Diesen  Weg  scblug  icb  ein  und  kam  sowobl  durcb  meine  experi- 
mentell erzeugten  Entzündungsversucbe  (Injection  von  Karbolsäure  in  die 
Kanincbenleber ,  Einnäben  kleiner  Drainröbrcben  in  das  UnterbautzeU- 
gewebe  beim  Hund)  als  aucb  durch  andere  Thierexperimente  zu  dem 
Resultat,  dass  die  Plasmazellen  keinesfalls  Bindegewebsab- 
kömmlinge  sind,  wie  Unna  es  wollte,  sondern  im  Gegen- 
theil  Leukocyten,  und  zwar  progressive  Fortentwicklungs- 
Stadien  der  kleinen  mononucleären  Leukocyten,  der 
Ly  mpbocyten. 

Die  Hauptbeweise,  die  icb  zur  Unterstützung  meiner  Behauptung  er- 
brachte, sind  kurz  die  folgenden: 

1)  Bei  künstlich  erzeugten  Entzündungsherden  treten  schon  nach 
24  Stunden  im  Zellinfiltrat  zwischen  Lyraphocyten  auch  Plasmazellen  in 
solcher  Menge  auf,  dass  ihre  Entstehung  aus  den  Bindegewebszellen, 
wenigstens  auf  mitotischem  Wege,  schon  aus  diesem  Grunde  ausgeschlossen 
erscheint. 

2)  Mir  gelang  es  nie,  die  von  Unna  behaupteten  Uebergänge  zwischen 
BindegewebszeHen  und  Plasmazellen  zu  Gesicht  zu  bekommen,  hingegen 
konnte  ich  auf  das  Deutlichste  die  Entwicklung  der  Plasmazellen  aus  den 
Lympbocyten  beobachten. 

3)  spricht  die  Localisation  der  Plasmazellen  im  entzündlichen  Zell- 
infiltrat für  ihre  Lymphocytennatur.  Bei  künstlich  erzeugten  Entzün- 
dungsherden besteht  nämlich  das  dichte  Zellinfiltrat,  welches  in  der 
Nähe  der  Einwirkung  des  entzündungserregenden  Agens  die  Gefässe  um- 
giebt,  im  inneren,  an  der  Gefässwand  anliegenden  Theil  hauptsächlich  aus 
Lympbocyten;  dann  kommt  eine  Zone,  wo  Lympbocyten,  deren  Ueber- 
gangsformen  zu  den  Plasmazellen  (Unna^s  Tochterplasmazellen)  und 
bereits  gut  entwickelte  Plasmazellen  vorkommen,  die  äussere  Zone  endlich 
besteht  fast  ausschliesslich  aus  gut  entwickelten  Plasmazellen. 

4)  Bei  ganz  aseptischer  und  reactionsloser  Einheilung  von  Fremd- 
körpern kam  es  zu  einer  sehr  lebhaften  Bindegewebsproliferation,  und 
trotzdem  fehlten  die  Plasmazellen  gänzlich,  auch  zu  einer  Zeit,  wo  die- 
selben bei  den  anderen  Entzündungsversueben  massenhaft  vorhanden  waren. 

5)  Erzeugt  man  bei  Thieren  (Kaninchen)  eine  künstliche  Leukocytose 
(Einführung  von  Bakterienproteinen  in  die  Blutbahn,  z.  B.  Tuberculin- 
einspritzung  unter  die  Haut),  so  treten  bereits  nach  24  Stunden  in  der 
Milzpulpa  massenhaft  Plasmazellen  auf,  und  dieselben  sind  auch  ganz 
deutlich  innerhalb  der  Blutgefässe  zu  demonstriren. 

6)  Die  Biondi'scbe  Färbung  spricht  auch  für  die  Leukocytennatur 
der  Plasmazellen,  da  zu  einer  Zeit,  zu  welcher  die  Kerne  der  Binde- 
gewebszellen deutlich  violett  gefärbt  sind,  die  Kerne  der  Plasmazellen  wie 
diejenigen  der  anderen  Leukocyten  ganz  gesättigt  grün  gefärbt  erscheinen. 

Meine  Argumente  für  die  Leukocytennatur  der  Plasmazellen  scheinen 
übrigens  auch  Pal  tauf  und  Lubarsch  für  stichhaltig  anzusehen,  we- 
nigstens äussern  sich  dieselben  bei  der  Besprechung  der  Plasmazellenfrage 
in  Lubarsch  und  Ostertags  „Ergebnissen'^  über  meine  Arbeit  in  zu- 
stimmendek'  Weise. 
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Paltauf  sagt  dortselbst  (Ergebnisse  der  allg.  path.  MorphoL  u. 
Physiol.,  1895,  S.  277)  unter  anderem  Folgendes:  „Man  muss  Marschalko 
nur  Recht  geben,  wenn  er  an  diesen  charakteristischen  Eigenschaften  (der 
Plasmazellen),  die  wirklich  eine  Differenzirung  einer  bestimmten  Zellart 
gestatten,  festhält  und  Unna  nicht  auf  die  Annahmen  verschiedenster 
Modificationen  derselben  folgt,  wodurch  ihre  Charakteristik  verwischt  und 
wieder  verschiedenste  Zellen  zusammengefasst  werden ;''  und  weiter  unten 
(S.  279):  „Bei  künstlicher  Leukocytose  (durch  Tuberculininjection)  finden 
sich  überall  in  der  Milzpulpa  beim  Kaninchen  schOn  ge&rbte  Plasmazellen ; 
sie  finden  sich  aber  reichlich  auch  in  den  hyperämischen  Blutgefässen, 
eine  Thatsache,  die  für  die  leukocytäre  Natur  der  Gebilde  an 
sich,  für  ihre  Abstammung  aus  ausgewanderten  Lymphocyten 
bei  den  entzündlichen  Processen  sehr  bemerkenswerth,  ja  bewei- 
send ist^^ 

„Mit  der  leukocyt&ren  Natur  der  Plasmazellen  wird  auch  Unna's 
Plasmom  hinfällig;  Marschalkö's  Untersuchungen  bestätigen 
unsere  bisherigen  Auffassungen  über  die  Histogenese  der 
infect lösen  Granulationsgeschwülste/^ 

„Unna  hat  allerdings  in  einer  Entgegnung  versucht,  Marschalko 's 
Resultate  als  theils  bei  einer  anderen  Methode  gewonnen,  daher  incorrect, 
theils  von  Beobachtungen  beim  Thiere  stammend,  und  daher  nicht  für  die 
Verhältnisse  beim  Menschen  beweisend  hinzustellen.  Die  Untersuchungen 
Marschalkö's  förderten  dieKenntniss  derselben  (d.h. Plasma- 
zellen) wesentlich,  indem  sie  diese  Zellart  nicht  nur  be- 
stätigten, sondern  auch  in  Einklang  bringen  mit  den  bis- 
herigen Untersuchungen  über  die  Zusammensetzung  der 
entzündlichen  Gewebsneubildung  im  Sinne  Baumgarten  V 
Lubarsch  äussert  sich  folgendermaassen  (ibidem  S.  362): 

„Hält  man  sich  aber  an  seine  (Unna)  älteren  Angaben  und  an  das, 
was  von  Marschalko  als  Krümelzellen  bezeichnet  (jene  Bezeichnung, 
die  ich  seiner  Zeit  an  Stelle  der  „Plasmazellen''  proponirte),  so  ist  es 
wohl  doch  kaum  zweifelkaft,  dass  es  sich  um  Leukocyten  handelt, 
denn  das  von  Marchalkö  hierfür  angeführte  Beweismaterial 
erscheint  nahezu  erdrückend''. 

Selbst  Darier -nähert  sich  eher  meinem  Standpunkte,  indem  er  an- 
lässlich der  Besprechung  des  Unna'schen  Buches  sich  folgendermaassen 
ausdrückt  (Annales  de  Dermat.,  T.  VI,  1895,  p.  1160):  „D^s  qu'on  sort 
du  type  parfaitement  däfini,  intervient  une  part  d'appr^ciatioo  personelle, 
et  c'est  en  cela,  que  la  conception  de  Tauteur  (Unna)  est  attaquable. 
On  peut  objecter,  qu'il  n'a  pas  fourni  la  preuve  expärimentale  de  Torigine 
des  plasmazellen  aux  däpens  des  cellules  fixes;  que  s^il  voit  des  formes 
de  passage  avec  ces  derniers  616ments,  d'autres  et  notamment  Mar- 
schalko, en  trouve  entre  les  plasmazellen  et  les  lymphocytes;  que  Tap- 
parition  pröcoce  des  plasmazellen,  leur  si^ge  perivasculaire,  leur  division 
amitotique  semblent  plaider  en  faveur  de  leur  origine  hä- 
matogöne  plutöt,  que  Torige  histog&ne".  Und  weiter  (ibidem, 
T.  VII,  p.  118):  Si  Ton  admet  avec  Unna  que  les  plasmazellen  därivent 
des  cellules  fixes,  la  portäe  de  la  d6couverte  est  plus  considerable ; 
malheureusement  le  fait  n'est  pas  prouv6,  j'ai  m£me  rap- 
pelt, que  bien  des  circonstances  plaident  en  faveur  de  leur 
origine  hämatique." 

Mit  Genugthuung  kann  ich  also  nur  registriren,  —  und  dies  muss 
ich  auch  Jadassohn  gegenüberbetonen,  der  anlässlich  der  Plasmazellen- 
frage in  seiner  Arbeit:  „Die  tuberculösen  Erkrankungen  der  Haut"  be- 
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zfiglich  der  LeukocytenDatur  der  Plasmazellen  noch  immer  den  grössten 
Scepticismus  an  den  Tag  legt,  und  nur  so  viel  zugiebt,  dass  „es  mannig- 
fache Momente  giebt,  welche  ihre  Abstammung  aus  dem  Blute  möglich 
erscheinen  lassen^^  —  dass  diejenigen  Autoren,  die  sich  nach  dem  Er- 
scheinen meiner  Arbeit  mit  der  Genese  der  Plasmazellen  eingehender  be- 
schäftigten und  selbständige,  darauf  bezügliche  Untersuchungen  anstellten, 
nicht  nur  meine  Angaben  über  die  Leukocytennatur  derselben,  sondern 
speciell  auch  über  ihre  Abstammung  von  den  Lymphocyten  einstimmig 
bestätigt  haben. 

So  studirte  die  Abstammung  der  Plasmazellen  Schottländer, 
indem  er  bei  Thieren  eine  künstliche  Tuberculose  erzeugt  hatte.  Bezüg- 
lich der  „typischen'^  Plasmazellen  gelangt  er  zum  selben  Resultate  wie 
ich,  dass  sie  nämlich  von  den  Lymphocyten  herstammen.  Dass  er  dabei 
auch  „atypische^^  Plasmazellen  beschreibt  —  von  denen  im  nächsten  Ga- 
pitel  die  Rede  sein  wird  —  die  er  von  den  grossen  einkömigen  Leuko- 
cyten  ableitet,  hat  für  die  in  Rede  stehende  Frage  selbst  dann  keine  Be- 
deutung, wenn  man  diese  atypischen  —  oder  Pseudoplasmazellen  mit  den 
Plasmazellen  in  eine  einheitliche  Gruppe  einreihen  wollte,  da  es  sich  doch 
nur  um  jene  principielle  Frage  handelt,  ob  sie  histogene  oder  hämatogene 
Zellen  sind. 

Noch  grösseres  Gewicht  lege  ich  auf  eine  Arbeit,  welche  von  sehr 
competenter  Seite,  nämlich  aus  Marchand 's  Laboratorium  in  Marburg 
durch  Justi  erst  vor  Kurzem  publicirt  wurde. 

Er  nimmt  nicht  nur  für  die  Leukocytennatur  der  Plasmazellen  das 
Wort,  sondern  lässt  sie  ebenfalls  von  den  Lymphocyten  herstammen,  wobei 
er  die  von  mir  genau  präcisirten  moqphologischen  Merkmale  der  Plasma- 
zellen,  ihre  sehr  charakteristische  Kernstructur,  die  Identität  derselben 
mit  Lymphocytenkernen  etc.  ebenfalls  betont. 

Schliesslich  wurden  meine  Angaben  jüngst  noch  durch  Krompecher 
bestätigt,  also  alle  meine  Nacharbeiter  sind  bezüglich  der  Lymphocyten- 
natur  der  Plasmazellen  meiner  Meinung. 

Die  Lymphocytennatar  der  Plasmazellen  kann  demnach  von 
nun  an  als  erwiesene  Thatsache  gelten. 

IV.  Die  „Pseudoplasmazellen". 
(Atypische  Plasmazellen.) 

Ich  sprach  oben  deshalb  von  „typischen"  Plasmazellen,  weil  —  wie 
ich  schon  angedeutet  habe  —  von  späteren  Autoren  die  Frage  der  sog. 
Pseudo-  oder  atypischen  Plasmazellen  aufgeworfen  wurde,  auf 
die  ich  etwas  näher  eingehen  muss. 

H  0  d  a  r  a  war  der  Erste,  der  auf  die  Existenz  der  Pseudoplasmazellen 
aufmerksam  machte.  Aus  Anlass  der  Nachprüfung  der  Jadassoh naschen 
und  meiner  Befunde  über  das  Vorkommen  der  Plasmazellen  in  ganz  normalen 
blutbereitenden  Organen  —  eine  Frage,  die  ich  später  noch  kurz  berühren 
werde  —  beschrieb  er  in  der  ganz  normalen  menschlichen  Milz  eigen- 
thümliche  Zellen,  die  den  typischen  Plasmazellen  sehr  ähnlich  sind,  sich 
aber  von  denselben  sowohl  durch  die  grössere  Polymorphie  ihrer  Kerne 
und  Zellleiber,  als  auch  durch  die  grössere  Schwankung  der  Tinctions- 
reaction  (Methylenblaufärbung)  unterscheiden,  so  dass  man  nur  diejenigen 
mit  typischen  Plasmazellen  verwechseln  könne,  die  eine  ähnliche  Form 
aufweisen,  und  deren  Protoplasma  ausserdem  dunkel  gefärbt  ist.  Selbst 
in  solchem  Falle  könne  man  aber  mittels  Hämatoxylinfärbung  sofort  er- 
kennen, dass  es  sich  nicht  um  typische  Plasmazellen  handle,  da  bei  dieser 
Färbung  die  morphologischen  Merkmale  der  Zellkerne,  welche  von  denen 
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echter  Plasmazellen  durchaus  verschieden  sind,  und  früher  durch  die 
dunkle  Tinction  verdeckt  waren,  mehr  in  den  Vordergrund  treten.  Hodara 
hält  diese  „Pseudoplasmazellen^'  für  grosse  mononucleäre  Leukocyten,  die 
er  Polyeidocyten  nennt. 

Meines  Erachtens  beweist  Hodara  damit  nur,  wie  wenig  die  Tinc- 
tionsreaction  allein  genügt,  um  eine  Zelle  als  Plasmazelle  zu  diagnosticiren, 
wie  sehr  es  auf  die  Morphologie  jener  Zellen  ankommt,  und  wie  Recht 
ich  hatte,  dies  Unna  gegenüber  ausdrücklich  betont  zu  haben. 

Schottländer  beschreibt,  wie  schon  erwähnt,  ausser  den  typischen 
Plasmazellen  ebenfalls  sog.  atypische-  oder  P s e u d o plasmazellen,  die 
den  ersteren  gegenüber  gewisse  morphologische  Differenzen  aufweisen,  und 
die  er  von  den  grossen  mononucleären  Leukocyten  abstammen  lässt 
Dieselben  entsprechen  also  den  von  Hodara  beschriebenen  Zellen. 

Krompecher  behauptet  gleichfalls,  dass  es  ausser  den  typischen 
Plasmazellen  eine,  wenn  auch  im  Verhältniss  zu  jenen  verschwindend  kleine, 
Anzahl  von  Plasmazellen  giebt,  die  nicht  von  den  Lymphocyten,  sondern 
den  grossen  mononucleären  Leukocyten  und  deren  Uebergangsformen  ab- 
stammen. Dies  könne  man  ganz  sicher  constatiren,  da  die  Kerne  solcher 
Plasmazellen,  die  ganz  denen  der  grossen  mononucleären  Leukocyten 
gleichen,  gegenüber  den  ganz  charakteristischen  Kernen  der  typischen 
Plasmazellen  gewaltige  Differenzen  aufweisen. 

Die  Annahme  dieser  „Pseudoplasmazellen^^  erscheint  auch  a  priori  nicht 
unwahrscheinlich.  Weshalb  sollten  nur  die  Lymphocyten  die  Fähigkeit  be- 
sitzen, höhere  Entwicklungsstufen  einzugehen  und  nicht  ebenso  die  anderen 
mononucleären  Leukocyten,  da  ja  doch  von  den  einkernigen  Leukocyten  den 
mehrkernigen  gegenüber  allgemein  angenommen  wird,  dass  ihnen  bei  den 
reactiven  Processen  des  Organismus  eine  grössere,  bleibendere  Rolle  zukommt. 
Und  wenn  auch  die  aus  den  Lymphocyten  entstandenen  typischen  Plasma- 
zellen vermöge  des  numerischen  Verhältnisses,  welches  zwischen  den  ersteren 
und  den  anderen  Leukocyten  besteht,  an  Zahl,  wie  dies  auch  Krom- 
pecher constatirt,  jedenfalls  überwiegen,  so  muss  man  ohne  Weiteres 
zugeben,  dass  die  grossen  mononucleären  Leukocyten  ebenfalls  die  Fähig- 
keit besitzen  können,  analoge  Veränderungen  wie  die  Lymphocyten  ein- 
zugehen. Wenn  man  also  die  von  Hodara,  Schottländer  und 
Krompecher  beschriebenen  in  Rede  stehenden  zelligen 
Elemente  zum  Unterschiede  von  den  echten  oder  typischen 
Plasmazellen,  Pseudoplasmazellen  oder  atypische  Plasma- 
zellen nennen  will,  so  kann  mandagegen  nichts  einwenden. 

Nur  muss  ich  betonen,  dass  dies  an  meinem  Standpunkt 
der  Plasmazellenlehre  gar  nichts  ändert.  Die  Plasmazelle 
bleibt  auch  in  der  Zukunft  eine  morphologische  Einheit, 
eine  wohldefinirte  und  genau  umgrenzte  Zellart,  die  man 
von  jeder  anderen  Zelle,  somit  auch  von  den  Pseudoplasma- 
zellen stets  unterscheiden  kann.  Und  eben  deshalb  halte  ich  die 
Untersuchungen  Krompecher 's  für  diese  Frage  wichtig,  da  er  ganz 
ausdrücklich  betont,  dass  es  zwischen  beiden  Zellarten  solche  morpho- 
logische Differenzen  giebt,  die  die  Annahme,  dass  die  Pseudoplasmazellen 
aus  den  typischen  entständen,  gar  nicht  zulassen,  sondern  ihre  Differen- 
zirung  und  die  Feststellung  ihrer  Abstammung  aus  den  grossen  einkernigen 
Leukocyten  stets  ermöglichen. 

Ob  es  durch  spätere  Untersuchungen  bezüglich  dieser  Pseudoplasma- 
zellen gelingen  wird,  dieselben  als  eine  ebenso  genau  definirte  und  wohl- 
charakterisirte,  dem  zu  Folge  stets  sicher  erkennbare  Zellgruppe,  wie  die 
der  typischen  Plasmazellen,  abzusondern,  mag  dahingestellt  bleiben;  ich 
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zweifle  aber  daran  und  zwar  hauptsächlich  aus  dem  Grunde,  weil  die 
Mutterzellen  derselben,  die  grossen  einkernigen  Leukocyten  selbst  nicht 
solche  wohlcharakterisirte  morphologische  Merkmale,  wie  die  Mutterzellen 
der  typischen  Plasmazellen,  die  Lymphocyten  besitzen,  sich  sogar  durch 
eine  gewisse  Polymorphie  sowohl  der  Kerne  als  der  Zellleiber  auszeichnen. 

V.  Das  Vorkommen  der  Plasmazellen  in  den  normalen 

blutbereitenden  Organen. 

Jadassohn  hat  zuerst  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  in  an- 
scheinend normalen  Lymphdrüsen,  Knochenmark  und  Milz  (Mensch,  Kanin- 
chen) Plasmazellen  oft  in  beträchtlicher  Anzahl  vorkommen. 

Ich  setzte  die  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  fort  und  fand,  dass  in 
der  ganz  normalen  Milz  und  in  den  Lymphdrüsen  sowohl  des  Menschen  als 
soeben  getödteter  gesunder  Thiere  (Kaninchen)  ausser  zahlreichen  Lympho- 
cyten massenhaft  solche  Zellen  zu  finden  sind,  die  sich  morphologisch  von 
den  Plasroazellen  gar  nicht  und  tinctoriell  nur  dadurch  unterscheiden, 
dass  sich  ihr  Protoplasma  mit  Methylenblau  etwas  schwächer  färbt  als  das 
der  typischen  Plasmazellen.  Doch  ist  schon  bei  diesen  die  für  die  Plasma- 
zellen charakteristische  unregelmässige  Vertheilung  des  Protoplasmas  vor- 
handen, weshalb  dasselbe  auf  der  Peripherie  schon  bei  diesen  Zellen 
stärker  gefärbt  erscheint  und  der  helle  Hof  in  der  Mitte  des  Zellleibes 
sichtbar  wird.  Unter  gewissen  Verhältnissen  (Tuberculininjection)  reagiren 
dann  diese  schwächer  gefärbten  Zellen  der  Kaninchenmilz  mit  einer  dunk- 
leren Tinction  ihres  Protoplasmas  und  werden  dadurch  zu  ganz  typischen 
Plasmazellen. 

Bei  anderen  Thieren  dagegen  (weissen  Mäusen,  insbesondere  weissen 
Ratten)  besitzen  diese  Zellen  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  schon  unter 
ganz  normalen  Verhältnissen  ein  stark  färbbares  Protoplasma,  so  dass  ich 
keinen  Anstand  nahm,   dieselben  als  wirkliche  Plasmazellen  anzusprechen. 

Hodara  bestreitet  dies,  und  da  er  echte  Plasmazellen  in  der  ganz 
normalen  menschlichen  Milz  trotz  fleissigen  Suchens  nicht  finden  konnte, 
so  hält  er  es  für  höchst  wahrscheinlich,  dass  die  oben  erwähnten  Zellen, 
welche  Jadassohn  und  ich  in  den  normalen  blutbereitenden  Organen 
beschrieben  haben,  keine  Plasmazellen,  sondern  seine  Polyeidocyten 
i.  e.  Pseudoplasmazellen  seien,  von  welchen  oben  die  Rede  war. 

Abgesehen  aber  davon,  dass  ich  gegen  die  Kritik  Hodara's,  der 
nur  menschliche  Organe  untersuchte,  schon  aus  diesem  Grunde  Einwand 
erheben  kannte;  abgesehen  auch  davon,  dass  das  von  Hodara  entworfene 
Bild  der  Pseudoplasmazellen  —  die  nach  ihm  sowohl  durch  weitgehendste 
Polymorphie  der  Zellkerne  wie  des  Protoplasmas,  als  durch  grosse  Schwan- 
kung der  Tinctionsreaction  sich  auszeichnen  —  vielfach  so  undeutlich 
und  verwischt  ist,  dass  man  —  wie  dies  bereits  Schottländer  und 
Krompecher,  denen  ich  mich  vollkommen  anschliesse,  einstimmig  con- 
statirten  —  vielfach  nicht  weiss,  was  man  unter  Pseudoplasmazellen  zu 
verstehen  hat,  kann  ich  Hodara  entgegenhalten,  dass  er  auf  jene  Frage, 
weshalb  jene  Zellen,  deren  Protoplasma  sowohl  wie  deren 
Zellkerne  morphologisch  von  echten  Plasmazellen  gar  keine 
Unterschiede  aufweisen  und  die  auch  tinctoriell  sich  wie 
echte  Plasmazellen  verhalten  —  die  Möglichkeit  dessen  giebt  er 
selbst  offen  zu  —  Polyeidocyten  und  nicht  typische  Plasma- 
zellen sind,  die  Beantwortung  vollkommen  schuldig  blieb. 

Ausserdem  behauptete  ich  nur  von  den  in  der  normalen  Milz  der 
weissen  Mäuse  und  Ratten  vorkommenden  Zellen,  dass  sie  sicher  Plasma- 
zellen sind ;  über  die  anderen  äusserte  ich  mich  mit  der  nöthigen  Reserve 
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uDd  sagte  von  ihneo  eigentlich  nicht  viel  Anderes,  als  Hodara  im  erstSD 
Punkt  seiner  Scblusssätze. 

Dass  ich  dann  diese  Zellen,  die  morphologisch  vollkommen  mit  echten 
Plasmazellen  übereinstimmen,  doch  für  keine  „Polyeidocyten'^  halten 
kann,  ist  natürlich.  Denn  ich  habe  die  grossen  einkernigen  Leukocyten 
von  den  Plasmazellen  stets  scharf  getrennt;  ich  sah  sie  stets  ganz  genau 
neben  den  Plasmazellen,  doch  verwechselte  ich  sie  nicht  mit  denselben, 
selbst  dann  nicht,  wenn  jene  stärker  gefärbt  waren  und  so  die  tinctoriellen 
Eigenschaften  der  Plasmazellen  nachahmten.  Denn  es  ergeben  sich  bei 
genauerer  Betrachtung  doch  morphologische  Unterschiede,  die  die  Differen- 
zirung  der  beiden  Zellarten  stets  ermöglichen. 

Uebrigens  wurde  das  Vorkommen  der  Plasmazellen  in  ganz  normalen 
Organen  auch  von  Schottländer  bestätigt,  der  in  normalem  Ligament- 
gewebe ganz  typische  Plasmazellen  beschrieb. 

Aber  selbst  Unna  bestätigt  das  Vorkommen  typischer  Plasmazellen 
in  den  normalen  blutbereitenden  Organen  der  weissen  Ratte,  indem  er 
(Monatsschr.  f.  prakt  DermatoL,  Bd.  XX,  No.  9,  S.  445)  sagt: 

Wie  steht  es  aber  nun  mit  dem  f actischen  Vorkommen  der  Plasma- 
zellen in  den  normalen  blutbereitenden  Organen?  Da  gebe  ich  v.  Mar- 
schalkö  vollkommen  Becht,  so  weit  es  sich  um  weisse 
Ratten  handelt.  Bei  diesen  finden  sich  schön  ausgebil- 
dete Plasmazellen  im  Knochenmarke  und  in  der  Milz, 
speciell   in  den  diese  durchsetzenden  festeren  Trabekeln. 

Demzufolge  formulirt  Unna  seine  ursprüngliche  Ansicht,  dass  „die 
Plasmazellen  ein  rein  pathologisches  Gebilde  ohne  embryonale  Analogie'' 
seien,  dahin,  dass  dieselben  nur  für  dieHaut  pathologische  Grebilde  seien. 

Wenn  auch  in  der  normalen  Haut  noch  Niemand  Plasmazellen  gefunden 
hat  und  in  Folge  dessen  diese  neuere  Aussage  Unna's  zu  Recht  besteht, 
so  muss  nach  den  bisherigen  Untersuchungen  die  Thatsache  doch  als  er- 
wiesen betrachtet  werden,  dass  in  den  blutbereitenden  Organen 
ganz  typische  Plasmazellen  schon  unter  normalen  Verhält- 
nissen vorkommen  können,  was  wiederum  eine  Stütze  für  ihre 
Lymphocytennatur  bildet. 

VI.  Die  Benennung  „Plasmazelle'^ 
Ich  habe  gegen  diese  Benennung,  die  Unna  seinen  Zellen  gab,  schon 
früher  Einwand  erhoben  und  habe  dazu  meine  guten  Gründe  gehabt.  Da- 
mals verstanden  wir  nämlich  unter  „Plasmazellen'^  noch  etwas  ganz  Anderes, 
nämlich  die  Waldey  er 'sehen  Plasmazellen,  die  Unna  anfanglich  mit 
seinen  Zellen  für  identisch  hielt.  Da  aber  sowohl  durch  Jadassohu's 
wie  meine  Untersuchungen  nachgewiesen  wurde,  dass  beide  Zellarten 
ganz  verschieden  sind,  so  war  es  sehr  naheliegend,  dass  die  Benennung 
„Plasmazelle^^  für  die  Unna' sehen  Zellen  unstatthaft  und  nur  darnach 
angethan  ist,  um  zu  Missverständnissen  Anlass  zu  geben.  Deshalb  pro- 
ponirte  ich,  entsprechend  der  eigenthümlichen  Structur  des  Protoplasmas 
für  sie  die  Benennung  „Krümelzelle^^  anzunehmen. 

Diese  Schwierigkeit  wurde  von  Waldeyer  aus  der  Welt  geschafft,  in- 
dem er  in  einer  Arbeit,  die  kurz  nach  meiner  Publication  erschien,  aus- 
drücklich erklärte,  durch  neue  Untersuchungen  sich  überzeugt  zu  haben,  dass 
seine  (Waldeyer's)  Plasmazellen  mit  Unna's  Plasmazellen 
gar  nichtszu  thun  haben,  sondern  den  Ehrlich'schen  Mast- 
zellen entsprechen;  deshalb  habe  er  den  Namen  „Plasmazelle"  für 
seine  Zellen  zu  Gunsten  Unna 's  fallen  gelassen. 

Dass   aber  diese  Benennung  trotz  Waldeyer's  Erklärung  schon  zu 
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mancher  CoDfusion  Anlass  gegeben  hat,  glaube  ich  behaupten  zu  können. 
So  verwechselt  z.  B.  ein  Autor  wie  Ramön  y  Gajal  in  einer  bereits 
nach  Waldeyer^s  Erkl&rung  erschienenen  Arbeit  die  Plasmazellen  ganz 
consequent  mit  den  Mastzellen. 

VII.  Das  weitere  Loos  der  Plasmazellen. 

Dass  der  grössere  Theil  der  Plasmazellen  bei  den  verschiedensten 
pathologischen  Processen  nur  eine  provisorische  Rolle  spielt  und,  wenn 
auch  mit  grosser  Stabilität  ausgestattet,  doch  früher  oder  später  einer 
regressiven  Metamorphose  anheimfällt,  scheint  mir  ganz  sicher  zu  sein  und 
hierin  stimme  ich  ganz  Unna  bei. 

Ich  sprach  mich  schon  in  meiner  ersten  Arbeit  über  Plasmazellen 
dahin  aus,  dass  sie  bei  Schädigungen  des  Bindegewebes  oder  des  Epithels 
—  mögen  diese  infectiöser  oder  mechanischer  Natur  sein  —  gleichsam 
einen  Schutzwall  bilden,  der  der  weiteren  Verbreitung  des  Processes  ins 
gesunde  Gewebe  hinein  sicherlich  hinderlich  ist. 

Ebenfalls  erwähnte  ich,  dass  die  Entstehung  der  Plasmazellen  aus 
Lymphocyten  zunächst  als  eine  progressive  Thätigkeit  der  Zelle 
aufzufassen  ist,  welche  sich  vor  Allem  durch  Zunahme  des  Zellleibes, 
stärkere  Färbung  sowohl  der  Kerne  als  auch  des  Protoplasmas  documentirt; 
und  Schottländer,   Justi  und  jüngst  Krompecher  bestätigen  dies. 

Mit  der  regressiven  Veränderung  hat  sich  besonders  Krompecher 
befasst. 

Ich  selbst  stttdirte  in  den  letzten  Jahren  eingehend  die  Histologie 
des  Rhinoskleroms.  Meine  Arbeit  ist  druckfertig,  und  wird  mir  Ge- 
legenheit geben,  näher  auf  die  verschiedenen  degenerativen  Processe  der 
Plasmazellen  einzugehen;  hier  erwähne  ich  nur  so  viel,  dass  es  kaum  ein 
zweites  Object  giebt,  an  welchem  die  regressiven  Veränderungen  der  Plasma- 
zellen so  deutlich  und  in  solcher  Fülle  zu  studiren  wären  als  eben  beim 
Rhinosklerom,  und  dass  ich  Krompecher's  Befunde  über  die  verschie- 
denen d^enerativen  Processe  der  Plasmazellen  auch  nach  eigenen  Unter- 
suchungen bestätigen  muss,  demzufolge  ein  grosser  Theil  der 
Plasmazellen  nach  kürzerem  oder  längerem  Bestände  der 
regressiven  Metamorphose  anheimfällt  und  durch  verschie- 
dene Degenerationsprocesse  zu  Grunde  geht. 

Weit  wichtiger  ist  die  zweite  Frage:  Kommt  den  Plasmazellen 
eine  Fähigkeit  der  Weiterentwicklung  in  progressivem 
Sinne  zu,  speciell  sind  sie  im  Stande,  sich  zu  Binde- 
gewebszellen umzugestalten,  oder implicite :  Kann  das  Binde- 
gewebe auch  hBmatogenen  Ursprungs  sein? 

Diese  Frage  habe  ich  bereits  in  meiner  Plasmazellenarbeit  aufge- 
worfen und  mich  bei  meinen  Entzündungsversuchen  genau  mit  ihr  beschäf- 
tigt. Ich  erwähnte  daselbst,  dass  in  einem  gewissen  Stadium  der  Ent- 
wicklung des  entzündlichen  Granulationsgewebes  an  jenen  Stellen,  wo  das 
entzündliche  Infiltrat  früher  fast  ausschliesslich  aus  Plasmazellen  bestand 
(um  die  Gefässe  herum),  junges  fibrilläres  Bindegewebe  auftritt.  Zwischen 
dessen  Bündeln  finden  sich  zahlreiche  PlasmazeUen ;  bbzwar  diese  sowohl 
eine  veränderte  Form  (in  die  Länge  gezogene,  bei  vielen  ganz  deutliche 
spindelförmige  Gestalt,  ebenfalls  länglicher  Kern)  wie  eine  geänderte  Tinc- 
tion  (das  Protoplasma  ist  viel  schwächer  gefärbt,  der  Kern  aber  sehr 
dunkel)  aufweisen  als  die  gewöhnlichen  Plasmazellen,  so  sind  sie  durch 
die  charakteristische  Chroraatinfigur  und  den  noch  immer  vorhandenen 
hellen  Hof  im  Protoplasma  doch  absolut  sicher  zu  erkennen. 

Ich  betonte,  dass  man  nach  diesen  Bildern   an  die  Möglichkeit 
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denken  müsse,  dass  die  Plasmazellen  sich  direct  zu  Bindegewebszellen  um- 
zugestalten vermögen;  dennoch  fühlte  ich  mich  nicht  berechtigt,  diese 
wichtige  Frage  nach  meinen  Präparaten  endgültig  zu  entscheiden,  obwohl 
ich  die  Entwicklung  der  Plasmazellen  von  den  Anfangsstadien  an  beob- 
achten konnte,  und  obwohl  es  mir  sehr  auffallend  erschien,  dass  trotz  des 
massenhaften  Auftretens  junger  Spindelzellen  gerade  an  denselben  Stellen, 
wo  in  früheren  Stadien  der  Entzündung  fast  ausschliesslich  Plasmazellen 
vorhanden  waren,  so  auffallend  wenig,  ja  gar  keine  Mitosen  zu  sehen  sind, 
und  obwohl  endlich  der  Umstand,  dass  man  Plasmazellen  oft  mit  2  und 
mehreren  Kernen  sieht,  doch  darauf  hindeutet,  dass  sie  sich  in  gewissem 
Sinne  progressiv  entwickeln  können.  Ich  fühlte  mich  deshalb  nicht  be- 
rechtigt, weil  ich  den  Beweis,  dass  es  sich  bei  den  erwähnten  spindel- 
förmigen Plasmazellen  nicht  um  Druckerscheinungen  seitens  der  koUagenen 
Bündel  handle,  nicht  erbringen  konnte. 

Diese  Frage  wurde  seither  auch  von  anderer  Seite  aufgeworfen. 
Während  ich  gleich  Jadassohn  die  von  Unna  behauptete  Identität  der 
Plasmazellen  mit  denjenigen  Elementen,  die  man  bisher  als  „epitheloide 
Zellen'^  bezeichnete,  in  Abrede  stellte,  spricht  Schottländer  für  einen 
Zusammenhang  der  Plasmazellen  mit  den  epitheloiden  Zellen.  Aller- 
dings ist  es  auch  nicht  Unna^s  Ansicht,  dass  beide  Zellelemente  iden- 
tisch sein  sollen,  sondern  er  behauptet  nur,  dass  obwohl  die  epithe- 
loiden Zellen  auch  aus  anderen  Zellen  entstehen  können,  es  sehr  wahr- 
scheinlich ist,  dass  die  Plasmazellen  sich  zu  epitheloiden  Zellen  unage- 
stalten  können,  indem  durch  einen  Degenerationsvorgang  aus  der  ursprüng- 
lichen Plasmazelle  eine  Epitheloidzelle  wird. 

Schottländer  stützt  sich  hierbei  hauptsächlich  auf  morphologische 
Merkmale,  und  Krompecher  kommt  in  seiner  Arbeit  ebenfalls  zu  dem 
Resultat,  dass  es  entschieden  Uebergangsbilder  zwischen  Plasmazellen  und 
Epitheloidzellen  gebe,  welche  die  Annahme  einer  Umwandlung  der  Plasma- 
zellen in  Epitheloidzellen  stützen. 

Abgesehen  davon,  ist  Krompecher  vollkommen  überzeugt,  dass 
sich  die  Plasmazellen  zu  Bindegewebszellen  umzugestalten  vermögen,  indem 
er  oft  ganze  Stränge  neugebildeten  jungen  Bindegewebes  verfolgen  konnte, 
welche  ausser  koUagenen  Fasern  bloss  aus  jenen  langgestreckten  Plasma- 
zellen bestanden,  die  ich  zuerst  beschrieben  habe,  und  die  nach  ihm  oft 
ganz  schmale,  enorm  lange,  spindelförmige  und  mit  langen  Fortsätzen 
versehene  Formen  aufweisen ;  sonst  aber  waren  gar  keine  anderen  Binde- 
gewebszellen zu  sehen. 

Ich  muss  diese  Befunde  Krompecher ^s  bestätigen.  Dieselben  Bilder, 
wie  sie  Krompecher  beschreibt  und  die  ich  zum  grossen  Theil  bereits 
bei  meinen  Entzündungsversuchen  beschrieben  habe,  also  koUagene  Bündel 
nur  mit  spindelförmigen  Plasmazellen  und  sonst  gar  keinen  Zdlelementen, 
dabei  vollkommener  Mangel  an  Mitosen,  habe  ich  seither  sehr  oft  bei 
verschiedenen  pathologischen  Processen,  insbesondere  beim  Rhinosklerom 
beobachten  können,  so  dass  sich  einem  unwillürlich  der  Gedanke  aufdrängt, 
jene  Zellen  wandeln  sich  in  echte  Bindegewebszellen  um. 

Wenn  ich  also  die  Frage  meinerseits  vor  der  Hand  noch  nicht  f^ 
endgültig  bewiesen  betrachten  kann,  so  kann  ich  andererseits  nicht 
umhin  zu  erklären,  dass  mir  die  directe  Umwandlung  der  Plas- 
mazellen zu  Bindegewebszellen,  also  ein  hämatogener  Ur- 
sprung des  Bindegewebes  —  zu  mindest  wahrscheinlich 
erscheint. 
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Schlussresum^. 

Wir  sehen  also,  dass  sämmtliche  Nacharbeiter  U  n  n  a  ^s  bezüglich  aller 
wichtigen  Thesen  der  Plasmazellenfrage  zu  ganz  anderen  Resultaten  ge- 
langt sind  als  er,  der  diese  Zellen  zuerst  beschrieben  hat. 

Man  ist  vor  allem  einstimmig  zu  der  Einsicht  gelangt,  dass  die  U  n  n  a  - 
sehe  Färbemethode  keine  specifische  Methode  zur  Dar- 
stellung der  Plasmazellen  ist,  und  dass  die  Tinctionsreaction 
allein  überhaupt  nicht  genügt,  eine  Zelle  als  Plasmazelle 
zu  diagnosticiren,  dass  vielmehr  die  morphologischen 
Merkmale  jener  Zellen  es  sind,  die  sie  als  eine  besondere 
Zellengruppe  hinstellen. 

Bezüglich  der  wichtigsten  Frage,  der  Genese  der  Plasmazellen  ist  es 
durch  mich  und  einstimmig  durch  alle  späteren  Untersucher 
festgesellt  worden,  dass  sie  keinesfalls  hypertrophische  Binde- 
gewebszellen sind,  wie  Unna  es  wollte,  dass  sie  vielmehr  ihren 
Ursprung  den  kleinen  mononucleären  Leukocyten,  den 
Lymphocyten  verdanken,  folglich  Zellen  von  leukocytärer  Natur  sind. 

Durch  die  Erkenntniss  dieser  Thatsache  ergab  sich  auch  mit  voller 
Bestimmtheit,  dass  von  einer  Identität  dieser  Zellen  mit  den  Waldeyer- 
schen  Zellen  keine  Rede  sein  kann,  wie  Unna  es  im  Anfang  be- 
hauptete, wie  es  übrigens  Jadas söhn,  Neisser  und  ich  schon  Anfangs 
ganz  entschieden  in  Abrede  stellten. 

Aach  mit  den  epitheloiden  Zellen  sind  Unna^s  Zellen 
keinesfalls  identisch;  nach  den  Arbeiten  Schottländer's  und 
Krompecher's  ist  es  aber  wahrscheinlich,  dass  sich  die  Plasma- 
zellen in  Folge  eines  Degenerationsvorganges  zu  Epithe- 
loidzellen  umwandeln  können. 

Aber  ein  Zusammenhang  zwischen  Plasmazellen  und 
Bindegewebszellen  scheint  doch  zu  existiren;  freilich  im  um- 
gekehrten Sinne,  wie  U  n  n  a  es  wollte.  Nicht  die  Plasmazellen  entstehen 
aus  Bindegewebszellen,  sondern  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die 
ersteren   sich   direct  zu    Bindegewebszellen   umgestalten. 

Femer  wurde  von  mehreren  Seiten  bestätigt,  dass  sich  die  Plasma- 
zellen  schon  unter  normalen  Verhältnissen  im  Organismus 
in  den  hämopoetischen  Organen  vorfinden  können,  was 
einerseits  einen  neuen  Beleg  für  ihre  Leukocytennatur,  andererseits  aber 
eine  Stütze  dafür  bildet,  dass  es  bei  den  verschiedenen  specifischen  Pro- 
cessen keine  specifischen  Plasmazellen  geben  kann,  sondern  dass 
die  Plasmazelle  stets  dieselbe  Zelle  ist  und  bei  den  ver- 
schiedensten pathologischen  Processen  stets  dieselbe  Be- 
deutung besitzt. 

Endlich  wurde  von  mehreren  Seiten  festgestellt,  dass  jene  progressive 
Zellthätigkeit,  welche  sich  in  der  Bildung  der  Plasma- 
zellen aus  den  Lymphocyten  documentirt,  auch  den  anderen 
mononucleären  Leukocyten  zukommen  kann,  die  dann  auch 
Plasmazellen  bilden  können,  welche  den  echten  oder  typischen 
Plasmazellen  als  Pseudo-  oder  atypische  Plasmazellen  gegenüber 
gestellt  wurden,  welche  sich  aber  von  den  ersteren  morphologisch  doch 
genau  unterscheiden,  und  nur  die  tinktorielle  Reaction  (dunkle  Färbung 
des  Protoplasmas  besonders  mit  Methylenblau)  mit  ihnen  gemeinsam  haben. 

Zur  genaueren  Kenntniss  dieser  Pseudoplasmazellen  bedarf  es  noch 
einiger  Nacharbeiten;  ihr  Vorhandensein  alterirt  aber  die  Auf- 
fassung der  echten  Plasmazellen  gar  nicht. 

Was  die  allgemein-pathologische  Bedeutung  der  Pias- 
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mazellen  betrifft,  so  stellen  sie  durch  eine  progressive 
Zellthätigkeit  seitens  des  sich  wehrenden  Organismus  bei 
den  verschiedensten  reactiven  Processen  aus  denLympho- 
cjten  producirte  Zellelemente  dar,  die  den  grössten  An- 
theil  des  sog.  rundzelligen  entzündlichen  Infiltrats  aus- 
machen, und  nach  verschieden  (meist  ziemlich)  langem 
Bestehen  entweder  regressiv  zu  Grunde  gehen,  oder  aber, 
wenigstens  theilweise,  neues  Bindegewebe  produciren. 

Man  sieht  also,  dass  von  der  ganzen  Entdeckung  Unna 's  nur 
die  eine  Thatsache  geblieben  ist,  dass  im  entzündlichen  Infiltrat 
sich  eine  Zellart  als  eine  besondere  Gruppe  erkennen 
l&sst.  Aber  diese  Thatsache  ist  wichtig  und  ihre  Wichtigkeit  soll  gern 
anerkannt  werden. 

Die  Entdeckung  Unna's  hat  ja  zur  Nacharbeit  angeregt,  im  Laufe 
deren  wir  nun  mit  Bestimmtheit  sagen  können,  dass  die 
Plasmazellen  morphologisch  genau  charakterisirte  und 
stets  sicher  erkennbare  Zellelemente  des  entzündlichen 
Infiltrats  bilden,  die  ganz  sicher  Lymphocyten  sind,  und 
so  hat  die  Entwicklung  der  Plasmazellenlehre  mitge- 
holfen, bei  der  Entzündung  die  Rolle  der  Leukocyten  von 
der  der  Gewebszellen  zu  trennen. 
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Nachdruck  verboten. 

Die  Nervenzelle 

in  ihren  anatomischen,  phyBioIogiBchen  und  pathologischen 

Beziehungen  nach   den  neuesten  Untersuchungen. 

Von  Dr.  Ottone  Barbacd, 

Ausserordentlichem  Professor  fOr  pathologische  Anatomie  an  der  kgl.  Universität  8iena. 

(Schluss.) 

Lugaro  l220,  221,  223)  hat  eine  zahlreiche  Reihe  von  Untersuchuni^n  veröffent- 
licht, um  die  Natur  der  Lasionen  festzustellen!  denen  die  Nervenzellen  in  Folge  der 
theilwdßen  Verstümmelung  ihres  Axencylinderfortsatzes  unterliegen.  In  einer  ersten 
Arbeit  (221)  beschäftigt  er  sich  mit  den  Alterationen  der  längs  des  Rückenmarks  staff ei- 
förmig angeordneten  Nervenzellen  in  Folge  theilweiser  Läsionen  ihres  Nervenfort- 
satzes. Die  theilweise  Verstümmelung  wird  durch  Querschneidung  des  Rückenmarks 
aosgeführt,  bei  welcher,  bei  dem  Reichthum  an  collateralen  Fasern,  die  ihre  Bündel 
bilden,  die  Läsion  des  Nerven fort«atzes  offenbar  nur  theilweise  stattfinden  kann.  Es 
wurden  folgende  Resultate  erhalten:  In  der  Nähe  des  Schnittes,  ungefähr  2 — 3  mm 
weit,  sind  die  Nervenzellen  ganz  verschwunden;  einige  Millimeter  weiterhin  zeiRen 
sowohl  nach  oben  als  nach  unten  alle  Zellen,  mit  Ausnahme  der  vorderen  Radicular- 
zellen,  schwere  Alterationen  (Chromatolyse ,  Anschwellung,  Verschwinden  der  Proto- 
plasmafortsätze u.  s.  w.).  In  noch  weiterer  Entfernung  von  der  Läsion  be^nnt  das 
Verhalten  der  grossen  und  kleinen  Zellen  sich  zu  unterscheiden.  Letztere  zeigen  nach 
und  nach  geringere  Alterationen  und  werden  nach  ungefähr  zwei  Spinalsegmenten 
wieder  vollkommen  normal.  Die  CTossen  Zellen  sind  zwar  oberhalb  der  Läsion  nicht 
ganz  alterirt,  sind  es  aber  unterhalb  sehr  bedeutend  und  bis  in  grosser  Entfernung  (bis 
zum  MeduUar-Conusschnitt)  in  der  Höhe  des  letzten  Dorsalnerven.  Es  sind  vorwiegend 
»"osse,  an  der  Basis  des  Hinterhoms  liegende  Elemente,  die  letzten  Repräsentanten  der 
Clarke'schen  Säulen  und  grosse  Elemente  des  Vorderhoms,  vorzüglich  zur  hinteren 
und  äusseren  Gruppe  gehörend.  Aus  diesen  Untersuchungen  folgt  also,  dass  die  Alte- 
rationen der  Zellen  desto  schwerer  sind  und  desto  früher  eintreten,  je  schwerer  die 
partielle  Läsion  des  Nervenfort f^atzes  war. 

In  einer  zweiten  Arbeit  (220)  beschäftigt  sich  der  Verf.  mit  den  Alterationen  der 
Nervenzellen  der  Spinalganglien  in  Folge  der  Durchschneidung  des  peripheren  oder 
centralen  Zweiges  ihres  Fortsatzes.  Nach  der  anatomischen  Anordnung  des  »ensitiven 
Nerven  kann  man  seine  Fortsätze  in  verschiedener  Weise  treffen,  und  zwar  1)  durch 
Abtragung  eines  Hautlappens,  2)  mittelst  Durchschneidung   eines  gemischten  Nerven, 

3)  mittelst  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  zwischen  Ganglion  und  Rückenmark, 

4)  durch  Querschnitt  durch  die  Hinterstränge.  Er  führte  am  Hunde  diese  verschiedenen 
Operationen  ans  und  studirte  ihre  Folgen  an  den  Spinalganelien.  Nach  Abtragung 
eines  breiten  Hautstücks  aus  dem  Rumpfe  eines  Hundes  fand  Lugaro  nach  Verlaut 
von  18  Tagen  nur  in  wenig  Zellen  der  Spinalwin^lien  Zerfall  der  NissTschen 
Eörperchen.  Nach  Excislon  eines  Stücks  aus  dem  N.  ischiadicus  fanden  sich  in  den 
Spinal^anglienzellen  eines  Hundes,  der  12  Tage  nach  der  Operation  gelebt  hatte,  alle 
möglichen  Stadien  der  Alteration.  Es  waren  ganz  verschiedene  Uebergangsformen  vor- 
handen, von  Zellen  mit  wenig  fortgeschrittenem  Zerfall  der  Zellkörperchen  und  intactem 
Kern  bis  zu  solchen  mit  de&rmirtem  Zellkörper,  zerfallenen  Schofien,  gerunzeltem  und 
mitgefärbtem  Kern,  der  nach  der  Peripherie  gewandert  war.  Nach  einer  ähnlichen 
Operation  fand  man  in  den  Spinalganglien  nach  35  Tagen  starke  Proliferation  des 
Bindegewebes,  deutliche  Verminderung  der  Zahl  der  Spinalganglienzellen  und  Vor- 
wiegen intacter  Zellen.  Die  veränderten  Zellen  zeigen  aucn  hier  afie  möglichen  Stadien 
der  structurellen  Abweichung  von  der  Norm.  Die  grosse  Anzahl  der  intacten  Zellen 
sei  auf  dem  Wege  der  Restitution  zu  Stande  gekommen.  Nach  Durchschneidung  der 
hinteren  Wurzeln  fand  Lugaro  normale  Spinalganglienzellen  nach  Verlauf  von  8  Tagen; 
nach  40  Tagen  fand  er  dagegen  in  vielen  grossen  Zellexemplaren  eine  ungewöhnlich 
starke  Pigmentansammlung;  sonst  zeigten  die  Zellen  keine  aeutlichen  Veränderungen. 
Ebenso  blieben  die  Spinalganglienzelien  nach  Durchschneidung  der  Hinlerstränge  intact. 
Aus  diesen  Experimenten  ziät  Lugaro  den  Schluss,  dass  die  Spinalganglienzelien 
nach  Schädigung  ihrer  peripheren  Aeste  alterirt  werden  und  event.  zu  Grunde  gehen|; 
dagegen  bleiben  dieselben  unverändert  nach  Läsion  ihrer  centralen  Fortsätze. 

Durch  diese  Untersuchungen  wird  jedoch  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Läsion 
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der  centralen  Aeste,  wenn  sie  längere  Zeit  dauert,  schliesslich  zur  Alteration  der  Spinal- 
ganglienzellen  führen  könne.  Um  diesen  Punkt  aufzuklaren,  unternahm  Lugaro  (223) 
neue  Untersuchungen,  aus  denen  folgt,  dass  nach  6  Monaten  und  nach  einem  Jahre 
nach  Durchschneiaun^  ihrer  centralen  Zweige  die  Zellen  der  Intervertebralgangli^  ihre 
normale  ßescha^enheit  beibehalten. 

Van  Gehuchten  (403,  404)  durchschnitt  in  Verbindung  mit  N^lis  bei  einigen 
Thieren  den  Vagus  und  Sympathicus  der  einen  Seite  und  studiite  dann  die  Alterationea 
des  entsprechenden  Ganglion  plexiforme,  bei  anderen  wurden  dieselben  Nerven  eine 
Minute  lang  unterbunden.  Die  Untersuchung  des  Gkmglion  fand  statt  24.  32, 
40  Stunden  und  2,  3,  4,  5,  6,  7,  10,  15,  20,  36,  52,  53,  92  Tage  nach  DurchschneiduDg 
des  Vagus  am  Hals  gegen  2  cm  unterhalb  des  Gkingllon.  Die  Zellen  desselben  zeift^ 
deutliche  Veränderungen,  bestehend  in  Auflösung  der  NissPschen  ZellkörpercEeD, 
welche  im  Centrum  der  Zelle  begann  und  schnell  zur  Peripherie  fortschritt.  Zagleich 
verKTösserte  sidi  die  Zelle  und  der  Kern  rückte  an  die  Wand.  Diese  Alteration  er- 
reicnte  nach  15  Tagen  ihren  Höhepunkt.  Nach  diesem  Stadium  des  ZerfoUs  d& 
chromatischen  Substanz  traten  die  Zellen  in  das  Stadium  der  Degeneration,  in  welchem 
sie  zu  Grunde  fingen.  Es  besteht  also  nach  van  Gehuchten  ein  durchgreifender 
Unterschi^  zwischen  den  Fol^n  der  Durchschneidung  eines  motorischen  und  dnes 
sensiblen  Nerven;  in  beiden  Fällen  kommt  es  zur  Chromatolyse  der  UrsprungszeHen, 
aber  während  die  motorischen  Zellen  sich  grösstentheils  erholen,  gehen  die  Spinal- 
Ganglienzellen  zu  Grunde.  Van  Gehuchten  erklärt  diesen  Unterschied  dadurch,  dasd 
die  motorische  Zelle  nach  Durchschneidune  des  peripheren  Nerven  unter  dem  Einfluss 
der  ihr  zugehenden  trophischen  Reize  verbleibt,  während  die  Spinalganglienzellen  nach 
Durchschneidung  des  peripheren  Nerven  derselben  ermangeln. 

Flemming  (13o)  nat  bei  Hunden  und  Kaninchen  den  N.  ischiadlcus  verletzt 
und  dann  die  entsprechenden  Spinalganglien  zu  verschiedenen  Zeiten  nach  der  Operation 
mit  der  modificirten  NissTschen  ]!k&thode  untersucht.  Er  hat  seine  spedelle  Aufmerk- 
samkeit dem  Volumen  der  Zelle  zugewendet  und  Folgendes  gefunden:  Die  Spinal- 
ganglienzellen verändern  sich  nach  Läsion  der  peripheren  Nerven  sehr,  und  zwar  be- 
ginnen die  Veränderungen  wahrscheinlich  am  4.  Tage  nach  der  Operation  und  sind 
fanz  sicher  vorhanden  nach  7  Tagen.  Eine  der  ersten  Veränderungen  besteht  in  Yer- 
leinerung  des  Kerns,  wobei  oft  auch  das  Kernkörpa*chen  kleiner  wird.  Die  Kerne 
nehmen  aabei  oft  eine  excentrische  Stellung  an.  Die  Nissl'schen  ZellkÖrperchen 
verändern  sich  in  der  Weise,  dass  sie  sich  um  den  Kern  gruppiren  und  dass  ihre  Zahl 
und  Grösse  abnimmt.  In  manchen  Fällen  kann  man  einen  Zerfall  der  ZellkÖrperchen 
feststellen. 

C  harr  in  und  Thomas  (62)  fanden  im  Bücken  mark  eines  Meerschweinchens 
2  Monate  nach  Amputation  beider  Hinterbeine  dieselben  Veränderungen  in  den  Zellen, 
die  Nissl  und  Anaere  nach  Durchschneidung  der  Nerven  beschrieben  haben. 

Mirto  (268)  experimentirte  an  Kaninchen  und  durchschnitt  1)  das  Filament  des 
S;^mpathicu8,  das  zwischen  dem  Ganglion  cervicale  superius  und  inferius  enthalten  ist, 
mit  Excision  eines  Nervenstücks ;  2)  die  Bami  cephalici  und  intracranici  des  Ganglion 
cervicale  siiperius;  3)  die  Bami  carotidei  und  exteucranici.  Er  beobachtete  einen  auf- 
fallenden Unterschied  zwischen  den  Folgen  der  Durchschneidung  der  Bami  intracranici 
und  extracranici  des  Ganglion  cervicale  superius  und  der  des  Bamus  interaingliaria. 
In  ersterem  Falle  tritt  ein  echter  D^nerationsprocess  ein,  der  schnell  zur  ^rstörung 
und  zum  Verschwinden  der  Zelle  fuhrt,  mit  entsprechender  Sprossun^  des  Binde- 
gewebes ;  im  zweiten  Falle  beobachtet  man  dagegen  langsam  auftretende  Atrophie  ohne 
fiindegewebs Vermehrung.  Im  ersten  Falle  entwickeln  sich  die  Läsionen  folgender- 
maassen:  Der  Zerfall  der  chromatischen  Substanz  be^nnt  am  Abgang  des  Nerven- 
fortsatzea,  die  Zelle  vergrössert  sich  und  fast  gleichzeitig  zerfällt  die  zwischen  beiden 
Kernen  liegende  chromatische  Substanz,  wird  pulverig  und  verschwindet  schnell,  so  dass 
man  am  10.  Tage  keine  Spur  mehr  von  ihr  findet.  La  der  Folge  wird  die  Anschwellung 
der  Zelle  immer  deutlicher;  die  beiden  Kerne  entfernen  sich  von  einander  und  werden 
nach  der  Peripherie  des  Zeilkörpers  verschoben.  Dann  erstreckt  sich  der  Process  der 
Chromatolyse  auch  nach  den  peripheren  Theilen  der  Zelle,  und  diese  fangen  an, 
heller  und  feinkörnig  zu  werden.  An  jeden  Kern  angelehnt,  bleibt  immer  ein  Hof  von 
formloser,  mehr  oder  weniger  stark  ^färbter  chromatischer  Substanz.  In  dieser  Periode 
springen  die  Kerne  an  der  Aussenseite  des  Zellumrisses  auf  sehr  auffallende  Weise  vor, 
so  dass  sie  oft  einen  Austritt  aus  der  Zelle  vortäuschen.  Die  Alteration  tri^t  im  ersten 
Falle  besonders  die  grossen  Zellen  des  äussersten  cephalischen  S^ments,  im  zweiten 
die  des  unteren  und  centralen  Segments.  Nur  in  einigen  weni^n  Zellen  bemerkt  man 
einen  einfachen  Process  der  i>eripheren  Chromatolyse,  und  Verf.  glaubt,  es  handle 
sich  um  Zellen,  die  in  sehr  innigen  Beziehungen  zu  den  ursprünglich  verletzten  stehen. 
Nach  20  Tagen  bemerkt  man  das  Verschwinden  zahlreicner  Zellen  und  reichliche 
Sprossung  des  Bindegewebes,  so  dass  das  Ganglion  an  Grösse  zunimmt.  In  diesem 
Bindegewebe  findet  man  Beste  von  Zellen  mit  unregelmässigen  zerrissenen  Bändern, 
einander  sehr  genäherten  Kernen,  sehr  spärlichem,  vacuolisirtem  Cytoplasma  und  Beste 
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von  Zellkörpem  ohne  Kern.  Die  wenigen  übriggebliebenen  Zellen  färben  sich  diffus, 
blase,  und  naben  unreg^massige  UmriBse.  Nach  Dnrchschneidung  der  interganelionären 
Portion  beobachtet  man  zuerst  im  caudalen  Segment  des  Gkmglions  gleicluörmigeai 
Zerfall  der  chromatischen  Substanz,  sowohl  in  der  Mitte  als  an  der  Peripherie.  Die 
Kerne  bewahren  ihre  normale  Lage  und  die  Zelle  ist  nicht  geschwollen.  Nadi 
10 — 15  Tagen  werden  die  Ränder  der  Zelle  unregelmässig,  geschrumpft;  die  achroma- 
tische Substanz  färbt  sich  diffus,  die  chromatische  bildet  au  der  Peripherie  der  Zelle 
einen  intensiv  gefärbten  Hof,  ohne  dass  man  noch  eine  regelmässige  Anordnung  zu 
Schollen  und  Körnchen  erkennen  könnte.  Mit  der  Zeit  nimmt  dieser  Vorsang  an  Be- 
deutung zu,  die  Zelle  schrumpft  immer  mehr  ein,  die  zuerst  unversehrten  Kerne 
schrumpfen  ebenfalls  und  das  Ganglion  verkleinert  sidi  ohne  einen  Schatten  von  Binde- 
^ewebsvermehrung.  Diese  Verschiedenheit  der  Resultate  erklärt  Verf.  dadurch,  dass  er 
m  den  interganglionären,  oommunicirenden  Fasern  nur  eine  einfache  Verbindungs- 
function  annimmt,  deren  Unterdrückung  keine  so  verderbliche  Wirkung  ausübt  wie  in 
dem  Falle,  dass  die  extrafanglionären  Fasern  verletzt  werden,  vermittelt  deren  die  Zellen 
des  Ganglions  ihre  specinjBche  functionelle  Thätigkeit  auf  das  organische  und  vegetative 
Leben  ausüben. 

In  Folge  der  Exstirpation  des  Ganglion  oervicale  superius  hat  Hu  et  (178)  eine 
intensive  Reustion  im  Rückenmark  entstmen  sehen.  Zwischen  der  5.  und  8.  Spinal- 
wurzel beobachtet  man  im  Rückenmark  Ghromatolyse  der  Zellen,  welche  einen  Theii 
der  centralen  Gruppen  ausmachen,  während  die  der  seitlichen  Gruppen  pyknomorph 
werden.  In  der  folge  verschwindet  dieses  in  einer  grossen  Zahl  alterirter  Zellen  auf 
der  Seite  der  Exstirpation ;  aber  auch  auf  der  anderen  Seite  des  Rückenmarks  verändern 
sich  einige  Zellen  auf  dieselbe  Weise.  Ausserdem  findet  man  alterirte  Zellen  auch  in 
don  caudalen,  dem  latero-ventralen  Theile  des  Kerns  des  Vagus  und  in  der  grauen 
Substanz,  die  den  Aquaeductus  Sylvü  umgiebt,  besonders  im  Ganglion  habenulae  der- 
selben Seite. 

Cristiani  (83)  hat  in  Folge  der  Durchschneidung  des  Sympathicus  cervicalis  in 
den  Zellen  der  Grosshimrinde  Clm)matol7se  angetroffen,  welche  in  partieller,  peripherer, 
marginaler  Form  beginnt,  sowie  varicose  Atro^e  der  Fortsätze. 

Cox  (78)  hat  die  Veränderungen  der  Zellen  der  Spinalganzlien  des  Kaninchens 
in  Folge  der  Durchschneidung  der  peripheren  Nerven  studirt.  Wir  haben  schon  ge- 
sehen, dass  dieser  Autor  im  normalen  Grianglion  zwei  Typen  von  grossen  Zellen  unter- 
scheidet, den  einen  mit  chromatischen  Schollen  von  unregelmässiger  Gestalt,  den  anderen 
mit  länglichen,  concentrisch  angeordneten  Schollen.  Diese  beiden  Typen  sollen  sich  in 
Folge  der  Dnrchschneidung  des  Nerven  auf  verschiedene  Weise  veränaem.  Die  grossen 
Zellen  des  ersten  Typus  zeigen  nach  24  Stunden  sehr  geringe  Alterationen;  erst  nach 
4  Tagen  werden  die  Läsionen  deutlich;  die  Excentricitat  des  Kerns  ist  nicht  constant. 
Die  grossen  Zellen  des  zweiten  Tvpus  erscheinen  dagegen  nach  4  T^n  unversehrt. 
Nach  9  Tagen  sieht  man  darin  Anhäufung  von  Körnchen  um  den  ELern.  Nach  17 
— 25  Ta^n  fangen  die  chromatischen  Schollen  an,  in  einigen  Zellen  ihr  natürliches  Aus- 
sehen wieder  zu  gewinnen,  in  anderen  beobachtet  man  die  Anhäufung  der  Kömchen 
noch  nach  sehr  langer  Zeit.  Die  kleinen  Zellen,  die  der  Verf.  mit  denen  des  ersten 
Typus  zusammenstellt,  sollen  schon  24  Stunden  nach  der  Durchschneidung  sammtÜch 
alterirt  sein.    Der  Kern  liegt  excentrisch,  die  chromophilen  Schollen  sind  an  der  Peri- 

gherie  des  Oytoplasmas  angesammelt,  der  übrige  Theil  des  letzteren  ist  mit  pulverigen 
lörnchen  und  Fibrillen  bedeckt.  Zellen  mit  solchen  Alterationen  finden  sich  auch  nach 
19 — 25  Tagen.  Nach  3  Monaten  findet  man  ihrer  sehr  wenige,  nach  5 — 6  Monaten 
keine  mehr.  Die  Grundsubstanz  soll  in  keiner  einzigen  Zelle  alterirt  werden,  wohl  aber 
erschienen  ihre  Fibrillen  deutlicher  wegen  des  Verschwindens  vieler  chroniatischer 
Schollen.  Was  die  Natur  dieser  Veränderungen  betrifft,  so  hält  er  sie  nicht  für 
r^essiv,  sondern  für  progressiv ;  die  Durchschneidung  übe  einen  stimulirenden  Einfluss 
auf  den  Kern  aus,  so  dass  dieser  die  chromatischen  Kömchen  an  sich  ziehe.  Die  Zelle 
passe  sich  zuletzt  dem  abnormen  Reize  an,  der  ihr  von  dem  durchschnittenen  Nerven 
zukäme,  und  gewinne  ihre  normale  Structur  wieder. 

War  rington  (412)  hat  nach  der  Methode  von  Held  die  Zell  Veränderungen  des 
Rückenmarks  in  Folge  der  Durchschneidung  einiger  vorderen  und  hinteren  Spinalwurzeln 
studirt,  sowie  die  der  Kerne  des  3.  und  7.  Himnervenpaares  nach  Durchschneidung  der 
betreffenden  Nerven.  Zum  Experiment  benutzte  er  Katzen  und  Affen;  die  Durch- 
schneidung der  Spinalwurzeln  wurde  in  der  G^end  der  Cauda  equina  ausgeführt.  Von 
den  vorderen  wurde  nur  die  7.  Lumbaiwurzel  durchschnitten,  und  das  entsprechende 
Lumbaisegment  untersucht.  Von  den  hinteren  wurden  alle  diejenigen  durchischnitteu, 
welche  die  zuführenden  Impulse  von  den  Hinterbeinen  überliefem  (vom  6.  zum  9.  nach 
Mott  und  Sherrington)  und  dann  das  Rückenmark  in  verschiedenen  Höhen  unter- 
sucht. Der  Verf.  macht  vor  allem  darauf  aufmerksam,  dass  die  auf  Durchschneidung 
der  hinteren  Wurzeln  folgenden  Alterationen  früher  eintreten  und  starker  sind,  als  die 
auf  Durchschneidung  der  vorderen  folgenden.  In  der  Zeit  zwischen  dem  12.  und 
28.  Tage  nach  der  Operation  fand  man  im  ersten  Falle  stark  alterirte  Zellen,  die  also 


—    868    — 

ganz  ohne  chromatische  Substanz,  vererÖBBert  und  ohne  Kern  waren ;  im  zweiten  Falle 
agegen  ^ngen  die  Alterationen  über  das  von  Marin  esc o  sog.  Stadium  der  Reaction 
hinaus.  Die  Alterationen  waren  leicht,  besonders  in  den  Kernen  des  3.  und  7.  Hirn- 
nervenpaares.    Verf.  sagt,  er  habe  den  Kern  des  Oculomotorius  communis  fast  normal 

fefunden  bei  einem  Manne,  dem  6  Monate  vorher  das  Auge  enucleirt  worden  war.  Die 
Fnterschiede  betreffen  auch  die  Natur  der  Alterationen,  denn  in  Fällen  von  Durch- 
schneidung^  der  hinteren  Wurzeln  beobachtete  Verf.  häufie  die  Wanderung  des  Kerns 
nach  der  Peripherie  des  Zellkörpers,  was  er  niemals  nach  Durchschneidung  der  7.  vor- 
deren Lumbaiwurzel,  und  nur  selten  im  Kern  des  Facialis  antraf.  Der  Zerfall  der 
chromatischen  Schollen  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  beginnt  in  der 
Nähe  des  Axencylinders.  In  einigen  Zellen  entfärben  sich  die  Schollen  zwar,  behalten 
aber  ihre  Gestalt,  in  anderen  zerfallen  sie  zu  feinem  Pulver.  Nach  Durchschneidung 
der  vorderen  Wurzeln  nimmt  die  chromatische  Substanz  dn  mehr  homogenes  Aussehen 
an.  Interessant  sind  die  BeobacJitungen  des  Verf. 's  in  Bezug  auf  die  Verthdlung  der 
Alterationen  in  den  einzelnen  Fällen.  Nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln 
alteriren  sich  vorzüglich  die  Zellen  der  hinteren  —  seitlichen  Gruppe  des  Vorderhoms 
auf  der  Seite  der  Läsion,  in  einigen  Fällen  auch  auf  der  entg^engesetzten  Seite.  Die 
Alterationen  betreffen  die  gruppenweis  längs  des  7.  und  8.  Lumbalsegments  staffei- 
förmig liegenden  Zellen.  Die  B^chränkung  der  Alterationen  auf  diese  Segmente  erklärt 
sich  dadurch,  dass  sie  diejenigen  Muskel^ruppen  der  Hinterbeine  innerviren  (Zehen), 
deren  Beweglichkeit  durch  die  Durchschneidung  der  hinteren  Lumbaiwurzeln  am  mästen 

Beschädigt  wird.    Die  Zellen  der  postero-lateralen  Gruppe  des  Vorderhoms  stehen  in 
irecter  Verbindung  mit  den  Collateriden  der  hinteren  Wurzeln.    Im  Kern  des  Ocu- 
lomotorius communis  (Affe)  war  der  obere  Theil  am  wenigsten  geschädi^ 

Hammer  (164)  nahm  sich  vor,  wegen  der  Häufi^eit  der  Neuritis  bei  Tuber- 
culosen zu  untersuchen,  ob  die  Degeneration  sich  in  aen  peripheren  Nerven  regel- 
mässig entwickelt,  wenn  man  experimentell  Tuberculose  einimpft  Daher  untersuchte 
er  die  Nervenzellen  des  Bückenmarks  bei  Hunden,  denen  er  Reinkulturen  des  Tuber- 
culosebacillus  eing^pritzt  hatte.  Er  fand  Läsionen  in  den  Nervenzellen  der  Vorder- 
hömer,  bestehend  in  Zerfall  der  Nissl' sehen  Körperchen  und  in  Verschiebung^  des 
Kerns  nach  der  Peripherie.  Er  h^t  diese  Läsionen  für  primär  und  von  der  toxischen 
Wirkung  verursacht. 

Halipr^  (163)  fand  bei  einem  Kaninchen,  dem  er  19  Monate  vorher  den  Hypo- 

flossus  durchschnitten  hatte,  und  bei  dem  die  beiden  Stümpfe  sich  wieder  verlötnet 
atten,  dass  im  Kerne  dieses  Nerven  ungefähr  die  Hälfte  der  Zellen  verschwunden  war. 
Unter  den  übrig  gebliebenen  bemerkte  er  mehrere  kleinere  rundliche  Zellen,  welche 
dem  Verschwinden  entgegen  zu  gehen  schienen ;  ausserdem  zeigten  einige  Zellen  Hyper- 
trophie mit  Hyperchromatose. 

Foä  (139)  operirte  am  Hypoglossus  des  Kaninchens  und  brachte  3  Keihen  von 
Läsionen  hervor:  1)  Zerreissnng  des  Nerven  beim  Austritt  aus  dem  Foramen  condv- 
loideum ;  2)  Durchschneidimg  desselben  vor  Abgang  des  absteigenden  Zweiges ;  3)  Dorcn- 
schneidun^  an  der  Stelle,  wo  seine  Endzweige  entspringen.  Mit  der  Durchschneidung 
an  den  beiden  letzten  Stellen  hat  er  immer  die  E^tirpation  von  ungefähr  1  cm  des 
Nerven  verbunden.  Nach  der  Zerrdssung  beobachtet  man  die  schwersten  und  ausge- 
dehntesten Läsionen.  5  Tage  nach  der  Operation  haben  sich  alle  Zellen  auffallend  ver- 
grössert,  sie  sind  blasser  gefärbt,  der  Kern  ist  in  einigen  nach  der  Peripherie  ge wandet; 
in  der  Mehrzahl  der  Elemente  findet  sich  Chromatolysis,  vorzüglich  deutlich  gegen  die 
Mitte  des  Zellkörpers.  In  einigen  Elementen  hat  der  chromatische  Theil  das  Aussehen 
von  langen,  wenig  von  einander  verschiedenen,  einander  genäherten  Filamenten  an^ 
nommen,  in  anderen  sieht  man  kleine  chromatisdie  Schollen  mehr  oder  weniger  gleiä- 
mässi^  zerstreut  Nach  10  Tagen  beobachtet  man  Vermindening  der  Zahl  der  ZeUen. 
Die  üorig  gebliebenen  sind  verkleinert,  mit  deutlichen  Zeichen  von  Chromatolyse.  Der 
Kern  li^  fast  immer  an  der  Peripherie.  Die  Elemente  mit  starker  Chromatolysis 
haben  noch  chromatische  Verdichtungen  um  den  Kern  und  an  der  Peripherie.  Nach 
20  Tagen  sind  diese  Erscheinungen  ^anz  allgemein  geworden,  die  Zellen  sind  sehr  blass, 
mit  peripherem  Kern,  verkleinert,  einige  mit  wenig  scnarfem  Umriss.  Nach  30—40  Tagen 
ist  aie  Mehrzahl  der  Zellen  verschwunden  und  es  bleiben  nur  hier  und  da  einige  sehr 
kleine,  intensiv  gefärbte,  mit  deformtrtem  Kern  und  stark  gefärbtem  Nucleolus.  Nach 
Durchschneidung  des  Nerven  vor  Abgang  des  absteigenden  Zweiges  beobachtet  man  die- 
selben Erscheinungen  wie  oben,  aber  weniger  intensiv  und  weniger  verbreitet.  Die 
Zellen  sind  weniger  blass,  die  Vergrösserung  geringer.  Geringer  ist  auch  die  Zahl  der 
Zellen  mit  weit  fortgeschrittener  Chromatolyse  und  excentnschem  Kern.  In  vielen 
Zellen  finden  sich  noch  Schollen  an  der  Penpherie  und  selbst  auch  ge^en  die  Mitte. 
Nach  10  Tagen  hat  die  Zahl  der  Zellen  mit  Chromatolyse  zugenommen ;  sie  sind  immer 
grösser  als  normal  und  mit  peripherem  Kern.  Nach  ^0  Tagen  ist  fast  bei  allen  Zellen 
der  Kern  wieder  normal  geworaen,  und  man  sieht  die  Schollen,  kleiner  und  blasser, 
wieder  erscheinen.  Nach  30  Tagen  bemerkt  man  geringe  Abnahme  der  Zahl  der  Zellen; 
das  Volumen  der  übrig  gebliebenen   ist  wenig  über  der  Norm,    Die  Neubildung  der 
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Schollen  dauert  fort,  und  so  ist  nach  90  Tagen  das  Aussehen  nach  und  nach  wieder 
fast  normal  ^worden,  bis  auf  eine  geringe  Verminderung  der  Zahl  der  Elemente. 
—  Auch  im  dritten  Falle,  bei  Durchscnneidung  der  Endzweige  des  Nerven,  treten  die- 
selben Erscheinungen  ein,  nur  sind  sie  weniger  verbreitet.  Der  VerL  fasat  seine  Be- 
obachtungen in  folgenden  allgemeinen  Betraditungen  zusammen:  Die  Veränderungen, 
die  nach  Durchschneidun^  des  Nerven  im  Kern  des  Hypoglossus  in  der  Phase  der 
Beaction  eintreten,  sind  m  derselben  Zeitperiode  für  die  verschiedenen  Zellen  ver- 
schieden. Die  ^rineste  Veränderuns  und  oaher  wiüirscheinlich  der  Anfang  der  Alte- 
ration besteht  emfa^  in  leichter  Verkleinerung  der  chromatischen  Schollen,  so  dass  sie 
schwer  von  den  normalen  Elementen  zu  unterscheiden  sind.  Bei  anderen  Zellen  jedoch 
ist  zu  gleicher  Zeit  die  chromatische  Substanz  zu  ziemlich  feinen,  einander  genäherten 
Filamenten  angeordnet,  und  bei  anderen  endlich  ist  der  Zellkörper  mit  kleinen  Schollen 
in  verdchiedener  Anordnung  erfüllt.  Die  verschiedene  Grösse  dieser  kleinen  Schollen 
und  ihre  desto  grössere  Zahl,  je  kleiner  sie  sind,  macht  den  Eindruck,  dass  sie  durch 
den  Zerfall  der  grösseren  entstanden  sind,  und  der  weitere  Zerfall  dieser  Schollen  wurde 
dann  bis  zu  jenem  weit  fortgeschrittenen  Grade  der  Chromatolyse  führen,  der  die 
äusserste  Grenze  der  Beactionsphase  bezeichnet,  nämUch  zu  jenen  Zellen,  deren  Körper 
blass  und  mit  feinsten  Granulationen  bestreut  ist  Dieses  letzte  Stadium  der  Chroma- 
tolyse beginnt  in  der  Nähe  des  Nervenfortsatzes  und  ergreift  bald  den  ganzen  Zell- 
köiper,  wobei  nur  noch  einige  Haufen  von  chromatischer  Substanz  an  der  Peripherie 
und  bisweilen  um  den  Kern  übrig  bleiben.  Die  Degeneration  beginnt  mit  Atrophie  der 
Zelle,  welche  übrigens  durch  ihr  Aussehen  noch  sehr  an  die  im  Beactionsstadium  be- 
findliche Zelle  erinnert,  mit  weit  fortgeschrittener  Chromatolyse.  Auch  hier  zeigt  der 
fanze  Zellkörper  eine  bläuliche  Färbung  und  man  kann  chromatische  Verdichtungen 
eobachten,  sei  es  an  der  Peripherie,  sei  es  um  den  Kern.  Dass  von  diesem  Augenbuck 
an  die  Degeneration  beginnt,  wird  dadurch  bekräftigt,  dass  man  ähnliche  Elemente  nur 
sehr  selten  in  Präparaten  von  Thieren  antrifft,  denen  der  Nerv  einfach  durchschnitten 
wurde,  bei  denen  also  die  grosse  Mehrzahl  der  Zellen  fähig  ist,  das  normale  Aussehen 
wieder  zu  erlan^n.  In  dieser  Periode  angekommen,  schlagen  die  Zellen  wahrscheinlich 
verschiedene  Wege  ein.  Einige  verarmen  weiter  an  chromatischer  Substanz  und  ver- 
blassen immer  mehr,  so  dass  man  in  einem  gewissen  Zeitpunkt  ihre  Umrisse  schwer 
erkennt ,  während  noch  deutlich  einige  chromatische  Kömchen  erscheinen ,  die  dem 
Auflösungsprocesse  noch  widerstanden  haben,  eben  wegen  der  starken  Blässe  des 
Grundes.  Diese  Zellen  scheinen  wohl  im  atrophischen  Processe  stillzustehen.  Andere 
Elemente  dag^en  erfahren  bedeutende  GrÖssenabnaJime  und  zeigen  sich  stark  gefärbt, 
wahrscheinlich  nicht  deswegen,  weil  eine  absolute  Vermehrung  aer  chromatischen  Sub- 
stanz stattfände,  sondern  eher  weil  die  noch  vorhandene  einen  kleineren  Raum  ein- 
nehmen musste,  und  zum  Theil  auch,  weil  die  achromatische  Substanz  sich  blau  färbt. 
Diese  Elemente  sind  es,  die  30 — 40  Tage  nach  der  Zerreissung  des  Nerven  fast  allein 
übrig  bleiben  und  den  ursprünglichen  Kern  darstellen.  Man  kann  daher  annehmen, 
entweder  dass  dies  die  Degenerationsform  ist,  welche  die  ihrer  Natur  nach  widerstands- 
fähigeren Zellen  anzunehmen  streben,  oder  dass  aus  anderen  Gründen  eine  Zelle  ge- 
zwungen wird,  dieser  Art  der  Alteration  anheimzufallen,  welche  an  sich  einen  längeren 
Verlauf  hätte,  als  die  andere  Art  der  Degeneration.  Die  Wiederherstellungserscheinungen 
be^nnen  vom  20.  Tage  an  deutlich  zu  werden ;  aber  man  kann  die  ersten  Spuren  davon 
schon  am  10.  Ta^e  nach  der  Durchschneiduns  finden.  Die  Neubildung  aer  chroma- 
tischen Schollen  ist  oft  deutlicher  um  den  Kern  und  an  der  Peripherie,  wie  auch 
Marinesco  gefunden  hat,  welcher  sagt,  die  Bildungsweise  dieser  chromatophilen  Ele- 
mente sei  gewissermaassen  die  Umkehrung  der  Chromatolyse.  Die  Phase  der  Wieder- 
herstellung schien  dem  Verf.  ein  umgekehrter  Process  im  Vergleich  mit  dem  der  Re- 
action,  nur  mit  dem  Unterschied,  dass  dort  langsam  geschieht,  was  hier  schnell  vor  sich 
geht.  Foä  stimmt  nicht  mit  Marinesco  darin  überein,  dass  die  Wiederherstellung 
nur  in  Folge  der  Wiedervereinigung  des  Nerven  stattfinden  könne;  er  stimmt  aber  ganz 
mit  Van  Gfehuchten  überein,  welcher  behauptet,  die  Grössenzunahme  der  in  Reparation 
begriffenen  Elemente  sei  nicht  progressiv.  In  Bezug  auf  das  Verschwinden  aer  Ele- 
mente nimmt  der  Verf.  an,  die  verschwindenden  seien  wahrscheinlidi  die  am  wenigsten 
widerstandsfähigen.  Van  Gebuchten  dagegen  sieht  darin  nur  etwas  Zufälliges,  mit  der 
Wanderung  des  Kerns  nach  der  Peripherie  Zusammenhängendes;  nach  Marinesco 
würden  diejenigen  Zellen  verschwinden,  die  den  Aufwand  der  Reparation  ihres  peri- 
pheren Fortsatzes  nicht  bestreiten  können. 

Van  Gebuchten  (405)  hat  neuerlich  in  einem  Artikel  der  Presse  m^dicale  die 
Hauptthatsachen  wieder  zusammengefasst,  die  er  beim  Studium  der  Erscheinungen  in 
den  Zellen,  die  auf  Durchschneidung  eines  Nerven  folgen,  beobachtet  hat.  Erstlich,  und 
gegen  die  Behauptung  vieler  anderer  Autoren  nimmt  er  an,  dass  auf  Durchschneidung 
«ines  motorischen  Spinalnerven  beim  Kaninchen  nicht  unfehlbar  Chromatolyse  in  den 
entsprechenden  Zellen  folgt.  Ferner  glaubt  er,  im  Gegensätze  zu  Marinesco  und  in 
Uebereinstimmung  mit  Nissl  und  Foä,  dass  die  Wiederherstellung  der  Zellen,  aus 
denen  der  durchschnittene  Nerv  entspringt,  zu  Stande  kommen  kann,  auch  wenn  bisweilen 
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der  ZusammenhaDg  der  beiden  Stümpfe  nicht  wieder  hergestellt  wird.  In  Folge  der 
Dnrchschneidung  eines  motorischen  Schadelnerven  durchlaufen  die  Ursprungszelleo 
zuerst  eine  Phase  d^  Auflösung  der  chromatischen  Elemente,  worauf  bald  die  Phase 
der  Wiederherstellung  derselben  folgt.  In  dieser  Phase  sieht  Marinesco  die  in  Re- 
paration b^^ffenen  Elemente  an  Grösse  fortwährend  zunehmen,  bis  zum  90.  und 
100.  Tage  nach  der  Operation;  Van  Gebuchten  dag^en  schliesst  ans  seinen  Experi- 
menten, dass  die  Zellen  während  der  ersten  15 — 20  läge  nach  der  Durchschneidang 
anschwellen,  also  während  der  ganzen  Phase  der  Auflösung  der  chromatophilen  Elemente; 
aber  von  da  ab,  also  zu  der  Zeit  der  Wiederherstellung  der  NissPschen  Schollen, 
nehmen  die  Nervenzellen  stetig  an  Volumen  ab,  lun  naä  90  Tafen  die  Norm  zu  er- 
reichen. Die  Thatsache  ergiebt  sich  deutlidi  nicht  durch  Verji^leicmung  mit  den  Zellen 
des  Hypoglossuskems  der  anderen  Seite,  sondern  mit  denen  eines  anderen  Eaninch^A 
20  Tage  nach  der  Durchschneidung. 

Neuerlich  haben  Ballet  und  Faure  (25)  die  Resultate  ihrer  Unterauchun^en 
über  die  Veränderungen  mitgetheilt,  die  in  den  grossen  Pyramidenzellen  der  motorischen 
Zone  nach  Durchschneidung  der  Projectionsfasern  auftreten,  die  von  eben  dieser  Zone 
ausgehen.  Auf  diese  Durchschneidimg  fol^  sehr  schnell  (vom  10.  Tage  an,  vielleicfat 
auch  früher)  Atrophie  der  Zellen;  es  war  jedoch  dem  Verf.  unmöglich,  in  allen  Fäi]«i 
den  Vorgang  zu  verfolgen,  der  in  Atrophie  ausgdit.  Wenigstens  aus  einer  von  den 
Beobachtungen  scheint  zu  folgen,  dass  dieser  Pro^ss  grosse  Aehniichkeit  mit  dem  hst, 
der  im  Rückenmark  nach  Verletzung  des  Axencylinderfortsatzes  der  Zdlen  zu  Stande 
kommt  (Schwellung  des  Zellkörpers,  centrale  Chromatolyse,  Wanderung  des  Kerns  nach 
der  Peripherie). 

Aus  allen  angeführten  Untersuchungen  fol^  als  allgemeinste  Thatsache,  daes 
in  Folge  der  Zusammenhangstrennung  emes  Nerven  unter  dem  Mikroskop  leicht 
wahrnehmbare  Veränderungen  in  den  &llen  eintreten,  aus  denen  die  Nervenfäden  her- 
kommen ,  die  den  Nerven  bilden.  Diese  besondere  Beeinflussung  der  Nervenzellen 
durch  die  Verletzung  ihres  Nervenfortsatzes  hat  den  Namen  Nissl'sche  Reaction 
erhalten.  Bei  der  Dunkelheit,  die  noch  über  die  Ursprungscentra  vieler  Nerven,  be- 
sonders Hirnnerven,  herrscht,  war  es  natürlich,  dass  die  Forscher  dieses  neue,  so  zarte 
Untersuchungsmittel  benutzten,  um  unsere  Kenntniss  über  diesen  Gegenstand  zu  be- 
reichem; und  die  Arbeiten  in  dieser  Richtung  sind  schon  zahlreich.  Für  den  Gegen- 
stand, der  uns  beschäftigt,  sind  sie  nur  von  ganz  secundärem  Werth,  daher  ich  mich 
damit  begnüge,  nur  einige  der  wichtigsten  anzuführen,  ohne  in  die  Einzelheiten  der 
Untersuchungen  einzugehen.  Van  Gebuchten  hat  sich  in  einer  Reihe  im  Journal 
de  N^vrologie  veröffentlichter  Arbeiten  bemüht,  mittelst  der  Niss loschen  Reaction  den 
wirklichen  Ursprung  der  Mehrzahl  der  Himnerven  festzustellen.  Auf  demselben  Wege 
wurde  der  Ursprungskern  des  N.  oculomotorius  studirt  durch  Schwalbe  (N eurolog. 
Centralbl.,  Bd.  XV,  1896),  Bernheimer  (Wiener  klin.  Wochenschr.,  1896,  No.  7), 
V.  Birvhet  (La  cellule,  1899,  Fase.  1),  der  des  Accessorius  durch  Burgl- Federn 
(Monatsschr.  für  Psych,  u.  Neuro!.,  Bd.  II,  1897,  Heft  6).  Amabilino  (II  Rsani,  1898» 
Fase.  1 — 2)  hat  die  Beziehungen  zwischen  dem  Ganglion  geniculatum,  der  Chorda  tympaoi 
und  dem  Facialis  studirt.  Biedl  (Wiener  kün.  Wochenschr.,  1895,  No.  52)  bediente 
sich  der  NissTschen  Methode  zur  Feststellung  der  vasomotorischen  Rückenmarks- 
centren für  die  Nervi  splanchnici  etc.  Mittelst  derselben  Methode  ist  auch  von  vielen 
Forschem  untersucht  worden  (Monakoff,  Moeli,  Langley  und  Grünbaum, 
Nissl,  Marinesco  etc.),  ob  die  Läsionen  eines  Neurons  sich  auf  die  Alterationen 
im  Districte  dieses  Neurons  beschränken,  oder  ob  sie  solche  auch  einem  zweiten  Neuron 
überliefern  können,  das  mit  dem  ersten  in  Berührung  ist.  Aber  trotz  einiger  positiver 
Resultate  sind  die  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiete  bis  jetzt  noch  zu  beschränkt, 
um  irgend  welche  Folgerungen  hierüber  zu  erlaubcoi. 

c)  Wirkung  der  Elektricität. 

Corrado  (72)  tödtete  Thiere  durch  den  elektrischen  Strom  und  studirte  dann  die 
Alterationen  der  Nervenzellen.  Er  konnte  verschiedene  auffallende  Deformationen  des 
Zellkörpers  wahrnehmen,  bisweilen  bis  zu  deren  Verstümmelung  und  Zerreissung,  Un- 
regelmässigkeiten und  Verschmelzung  der  Umrisse;  bisweilen  an  seltsames  Aussehen, 
als  ob  das  Protoplasma  nach  einer  der  Seiten  gespritzt  wäre;  mehr  oder  weniger  aas- 
gedehnte Chromatolyse,  häufig  stark  ausgesprochene  Vacuolisirung.  Femer  ist  be- 
merkenswerth  eine  Neigung  des  chromatischen  Theiles,  sich  von  dem  Reste  des  Zdi- 
körpers  zu  trennen,  so  dass  dadurch  oft  eine  Art  von  Einlagerung  entstand,  die  in  der 
Hirnrinde  eine  besondere  Orientirung  zeigt,  welche  mit  der  Richtung  des  Stroms  nicht 
in  Beziehung  stand,  sondern  vielmehr  mit  der  Orientirung  der  Zelle  selbst  Durch  diese 
Erscheinung  der  Einlagerung,  durch  gewisse  Anschwellungen  der  Zelle  und  durch  die 
Zerreissung  und  Projection  des  Protoplasmas  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  eine 
mechanische  Kraft  auf  das  Innere  der  Zelle  eingewirkt  hätte.  Der  Kern  kann  fehlen, 
er  kann  seine  Gestalt  und  Grosse  ändern,  gewöhnlidi  wandert  er  nach  der  Peripherie, 
indem  er  der  Einlagerung  der  chromatischen  Substanz  folgt;  bisweilen  ist  die  Kern- 
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membran  zerrisse.  Der  Nucleolus  ist  der  widerstandsfähigEte  Theil;  er  ist  immer 
inteDsiv  gefärbt  und  hat  Neigung,  nach  der  Peripherie  zu  wandern;  bisweilen  kann  er 
fehlen,  oder  ausserhalb  des  Kerns  liegen.  Die  Fortsätze  zeigen  ziemlich  oft  das  Aus- 
sehen der  sogenannten  varicösen  Atrophie,  mit  grossem  MLssverhältniss  zwischen  der 
Grösse  der  Anschwellunj^n  und  der  Dünne  des  sie  verbindenden  Zwischenstückes; 
manche  andere  sind  in  viele  Bruchstücke  zerfallen,  mit  Neigung,  ihren  Zusammenhang 
zu  verlieren.  Nicht  selten  zeigt  der  Hauptprotoplasmafortsatz  einen  charakteristischen 
apiraligen  Verlauf,  und  der  Autor  vermuüiet,  dies  könne  bei  dem  blitzschnellen  Tode 
die  Fixirung  des  Elements  in  der  Stellung  bedeuten,  in  der  es  durch  ihn  überrascht  wurde« 

d)  Wirkung  der  Temperatur. 

Bei  der  Wirkung  der  Temperatur  muss  man  zwei  ganz  verschiedene  Reihen  von 
Erscheinungen  von  einander  trennen :  die,  welche  durch  starke  Erniedrigung  der  Wärme 
als  äusserste  Grenze  zum  Tode  durch  Lähmung  führen,  und  andererseits  die,  welche 
zur  Erhöhung  der  Körperwärme  über  die  natürlichen  Grenzen  hinausführen.  Ohne 
Zweifel  wird  die  letztere  Keihe  von  Erscheinungen  den  Pathologen  am  meisten  inter- 
essiren ,  wegen  der  engen  Verbindung  mit  der  krankhaften  Erscheinung  des  Fiebers, 
und  gerade  in  dieser  Kichtung  finden  wir  die  g^ste  Zahl  der  experimentellen  Unter- 
suchungen. 

or)  Kälte.  Mirto  (270)  unterwarf  kleine  Hunde  einer  Erkältung  von  — -10*0,  die 
er  durch  eine  Kältemischung  erzeugte.  Der  Tod  trat  im  Mittel  ni^  8 — 18  Stunden 
ein,  je  nach  dem  Widerstand  des  Tnieres.  Er  fand  schwere  Veränderungen  im  Hirn- 
nervensystem, die  aber  nicht  gleichmässig  vertheilt  waren.  In  absteigender  Reihe  sind 
am  meisten  alterirt  die  Pyramidenzellen  der  Rinde,  dann  die  Zellen  von  Purkinje, 
die  des  Sympathicus,  die  der  Spinal^anglien,  die  der  Stränge  und  zuletzt  die  vorderen 
WurzelzeUen  des  Rückenmarks.  In  fast  allen  Pyramidenzeuen,  grossen,  mittleren  und 
kleinen  der  Grosshimrinde  ist  die  chromatische  Substanz  fast  ganz  verschwunden.  Bei 
einem  Hunde,  bei  dem  die  Erkältung  18  Stunden  dauerte,  beobachtete  man  auch  Alte- 
rationen der  achromatischen  Substanz  bis  zu  echter  Vacuolisirung  derselben.  Der  Kern 
war  in  den  leichten  Fällen  diffus  gefärbt  und  homogen,  in  schwereren  zeigte  er  unregel- 
mässige, zerrissene  Ränder  und  rarbte  sich  intensiv,  so  dass  das  intranucleäre  Netz 
schwer  zu  sehen  war.  Die  Protoplasmafortsätze,  besonders  die  dünnsten,  sind  varicös, 
aber  die  dornigen  Fortsätze  erhalten.  Der  Körper  vieler  Zellen  hat  unregelmässige, 
ge&anzte  Ränder  mit  Einschnitten  am  Rande  und  Lacunen  in  der  Mitte.  Die  Zellen 
von  Purkinje  zeigen  im  Allgemeinen  ihre  chromatische  Substanz  in  einem  vo^e- 
schrittenen  Zustand  der  Chromatolyse,  am  auffallendsten  an  der  Peripherie.  Die 
achromatische  Substanz  ist  diffus  gefärbt,  und  in  ihrem  mehr  peripherischen  Theile  ist 
sie  in  vielen  Zellen  mehr  oder  weniger  unr^dmässig  und  erodirt.  Der  Kern  ist 
homogen  und  diffus  gefärbt  und  hat  oit  geschrumpfte  Ränder.  Nicht  selten  beobachtet 
man  Varicositäten  &]gs  der  Protoplasmafortsätze.  Die  vorderen  Wurzelzellen  des 
Rückenmarks  sind  wenig  alterirt;  die  Läsion  beschränkt  sich  auf  peripherischen  Zerfall 
der  chromatischen  Substenz  und  auf  diffuse  Färbung  der  achromatiscnen  Substanz  und 
des  Kerns.  Die  Zellen  der  Stränge  zeigen  dangen  fortgeschrittene  diffuse  Chromato- 
Ivse,  Homogenisirung  des  Kerns  und  Vacuolisirung  der  achromatischen  Substanz.  In 
oen  Spinalganglien  zei^  sich  periphere  und  bisweilen  auch  diffuse  Chromatolyse;  in 
einigen  ist  die  chromatische  Substanz  verschwunden,  die  achromatische  diffus  gefärbt 
und  der  Kern  homogenisirt.  Auch  in  den  GangUen  des  Sympathicus  (Granglion  cervi- 
cale  superius)  ist  der  Zerfall  der  chromatischen  Substanz  weit  fortgeschritten  und  diffus ; 
viele  Zdlen  sind  ganz  entfärbt;  das  Cytoplasma  hat  eine  leicht  bläuliche  Farbe 
angenommen,    auch    der   Kern   hat  unbestimmte   Umrisse   und   ist   homogen.    Verf. 

flaubt ,  der  Tod  durch  Kälte  werde  zum  grossen  Theil  durch  Autointoxication  her- 
eigefiihrt. 

Im  Gegensatz  zu  Mirto  haben  Goldscheider  und  Flatau  (151),  wenn  auch 
nur  bei  einem  einzigen  Experiment  am  Kaninchen,  in  Folge  des  Todes  durch  Erfrieren 
in  den  Nervencentren  keine  charakteristischen  Alterationen  angetroffen. 

ß)  Hyperthermie.  Goldscheider  und  Flatau  (151)  waren  die  Ersten, 
welche  experimentell  den  Einfluss  der  Temperaturerhöhung  auf  die  Elemente  der 
Nervencentra  studirten.  Sie  machten  ihre  Experimente  an  Kaninchen,  die  sie  in 
eigenen  Wärmekästen  erwärmten,  bis  sie  hohe  Temperaturen  im  Rectum  erreichten  (bis 
zu  44,7 "  C),  und  richteten  ihre  Aufmerksamkeit  wesentlich  auf  die  Veränderungen  der 
Structur  der  grossen  Wurzelzellen  des  Vorderhorns  des  Rückenmarks.  Sie  fanden 
tiefen  2^rfall  oes  chromatischen  Theiles  des  Cytoplasmas,  so  dass  jede  Spur  des  nor- 
malen Baues  verschwunden  war,  den  Kern  homogen  und  fein  granulirt,  den  Nucleolus 
gut  gefärbt,  aber  gezähnelt,  die  Dendriten  blass  und  geschwdlen,  hier  und  da  etwas 
varicös,  in  grösserer  Entfernung  vom  Zellkörper  sichtbar  als  im  Normalzustande,  den 
Axencylinder  mit  feinen  Kömchen  bestreut.  Durch  zweckmässige  Experimente  konnten 
sie  dann  feststellen,  dass  diese  Alterationen,  wenn  das  Thier  am  Leben  bleibt,  nach 
einigen  Tagen  verschwinden;   daraus  ziehen  sie  den  Schluss,  dass  die  chromatische 
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Sabstanz  keine  grosse  Wichtigkeit  hat,  weder  für  das  Leben,  noch  für  die  Function 
der  Zelle. 

Lugaro  (225)  hat  diese  Untersuchungen  wieder  aufgenommen,  in  der  Absicht,  die 
Forschung  systematisch  auf  die  verschiedenen  Abschnitte  der  Cerebrospinalaxe  und  auf 
die  Ganglien  des  Sympathicus  auszudehnen,  die  Resultate  der  NissV  sehen  Methode 
mit  denen  anderer  cytologischer  Methoden  und  mit  den  metallischen  Imprägnatiooea 
zu  vergleichen,  um  eine  vollständigere  Idee  von  dem  Charakter  der  Alterationen  zu 
bekommen,  endlich  die  Experimente  so  abzuändern,  dass  er  ausser  den  Wirkungen  der 
starken,  sdinell  wirkenden  Hyperthermie  auch  die  leichtere,  läneer  dauernde,  beobachten 
könnte.  Bis  jetzt  hat  der  Veri.  nur  die  durch  schnelle,  starke  Ueberhitzune  erhaltenen 
Resultate  bekannt  gemacht  Aus  seinen  Untersuchungen  folj^  im  WcRentlichen,  dass 
die  Nervendemente  von  Thieren,  deren  Temperatur  43  ^  G  tiberstiq^en  hat,  folgende 
Charaktere  zeigen:  Tiefen  Zerfall,  sehr  bedeutende  Auflösung  der  chromatischen  Sub- 
stanz, Unversehrtheit  des  achromatischen  Theiles,  dessen  netzförmig-fibrillarer  Bau  oft 
deutlicher  zu  sehen  ist  als  im  Normalzustande;  Unverletztheit  der  äusseren  Formen, 
der  morphologischen  Charaktere  der  Protoplasma-  und  Nervenfortsätze;  Unversdirthdt 
der  Membran  und  des  Beticulums  des  Kerns,  Verminderung  der  Färbbarkeit  (mit 
Thionin)  desjenigen  Theiles  des  Nucleolus,  der  bei  der  Biondi-Heidenhain'schen 
Färbung  die  saure  Farbe  anzieht,  leichte  Gestaltveränderun^en  der  (basophilen)  Ohio- 
matinscnollen  des  Nucleolus ;  in  den  Zellen  mit  chromatinreichem  Kern  Unversehrtheit 
desselben  nach  Menge  und  Anordnung.  Eine  andere  Eigenthümlichkeit  der  beschriebenen 
Alteration  bezieht  sich  auf  ihre  Vertheilung.  Während  bei  fast  allen  bis  jetzt  unter- 
suchten allgemeinen  Affectionen  eine  grosse  Ungleichheit  des  Grades  auch  in  Elementen 
derselben  Art  vorhanden  ist,  so  dass  man  neben  schwer  alterirten  Zellen  andere  nor- 
male oder  fast  normale  findet,  erstreckt  sich  bei  der  Hyperthermie  die  Alteration  auf 
alle  Elemente  und  fast  in  gleichem  Grade.  Der  Verf.  nimmt  an,  dass  auch  der  chro- 
matische Theil  von  Wichtigkeit  für  die  Zellfunction  sei,  nicht  von  fundamentaler  Wich- 
tigkeit, aber  als  Beihülfe,  insofern  er  eine  für  den  functionellen  Stoffwechsel  des  Ele- 
ments unentbehrliche  Substanz  darstellt. 

Statt  sich  zur  Hervorbringung  dauernder  Temperaturerhöhung  der  Wärmkasten 
zu  bedienen,  wie  frühere  Forscher,  hat  sich  Moxter  (276)  des  sogenannten  Wärme- 
stichs von  Aronsohn  und  Sachs  bedient.  Er  operirte  an  Kaninchen  und  kam  zu 
denselben  Schlüssen  wie  Goldscheider  und  Fiat  au,  zu  deren  Controle  die  Unter- 
suchungen des  Verf.  unternommen  wurden.  Veränderungen  der  Vorderhornganglien- 
zellen  wurden  nur  gefunden  bei  22Vi~^^ündiger  Einwirkung  von  Temperaturen  zwischen 
40,5°  und  41,5°.  Bei  mehrtägigem  Bestehen  intermittirender  Temperaturen  (zwischen 
38,5°  und  41,5°)  fanden  sich  keine  Veränderungen;  bei  22-8tündiger  Dauer  von  Tempe- 
raturen zwischen  39,2  und  40,7  ebensowenig,  auch  nicht  bei  mehrmaliger  Wiederholung 
dieser  Einwirkung.  Bei  schwacher  Vergrösserung  sieht  man  in  den  Vorderhömern  der 
Cervicalanschwellung  neben  scharf  contourirten,  dunkel  gefärbten  Zellen  auch  blaflse 
mit  verschwommenen  Rändern  und  undeutlich  hervortretenden  Dendriten.  Mit  Im- 
mersion sieht  man  theils  Zellen,  in  denen  die  NissT sehen  Körperchen  unverändert 
sind,  theils  solche,  deren  Leib  mit  feinsten  Körnchen  mehr  oder  weniger  dicht  angefüllt 
ist,  so  dass  solche  Zellen  bald  dunkel-,  bald  hellblau,  bald  ganz  licht,  kaum  hervor- 
tretend erscheinen.  Bisweilen  ragen  an  den  Abgangsstellen  der  Dendriten  helle  Ein* 
bachtungen  in  die  Körnchenmasse  hinein.  Die  Dendriten  zeigen  zum  Theil  keine 
Spindeln,  sondern  nur  zarten,  feinkörnigen  Inhalt  und  sind  hier  und  da  leicht  varicös. 
In  anderen  Zellen  bildet  die  Körnchenmasse  Gruppen,  deren  Gestalt  an  die  der  Nissl- 
schen  Zellkörperchen  erinnert,  der  Nucleolus  ist  manchmal  eckig  contourirt;  nur  sehr 
selten  ist  der  Kern  undeutlich. 

Nach  Marinesco  (256)  muss  man  die  Alterationen  der  experimentellen  Hyper- 
thermie in  drei  Gruppen  theilen,  je  nachdem  die  Temperatur  mehr  oder  weni^r  hoch 
und  ihre  Dauer  mehr  oder  weniger  lang  gewesen  ist.  In  der  ersten  Gruppe  (bei  Thieren, 
die  in  der  Wärmekammer  im  Mittel  40  Minuten  lang  gehalten  wurden  und  deren  Tem- 
peratur im  Rectum  bedeutend  war,  bis  zu  47°  C)  erscheinen  die  Läsionen  der  Zellen 
(vorderen  Wurzelzellen)  in  der  Gestalt  eines  Zerfalls  oder  vielmehr  einer  peripheren 
Auflösung  der  chromatischen  Substanz.  Die  Chromatolyse  ist  entweder  kreisförmig 
oder  streifenartig.  Die  Läsionen  sind  wiederherstellbar,  wenn  sie  von  einem  Maximum 
der  Wärme  mit  einem  Minimum  der  Dauer  herrühren.  Solche  Alterationen  sind  von 
früheren  Autoren  nicht  beschrieben  worden.  Bei  einer  zweiten  Gruppe  von  Versuchen 
wechselt  die  Temperatur  des  Thieres  während  des  Experiments  von  43  ° — 45  °,  die  Dauer 
ist  länger.  Hier  findet  man  die  von  (Goldscheider  und  Fiat  au  und  die  von 
Lugaro  beschriebenen  Läsionen.  Was  am  meisten  in  die  Augen  fällt,  ist  die  diffuse 
Färbung  des  Zellkörpers  und  seiner  Fortsätze.  Der  Zellkörper  ist  geschwollen  and 
opak,  die  chromatophilen  Körnchen  fehlen  gewöhnlich  an  der  Peripherie,  in  der  Mitte 
Bind  sie  schlecht  individualisirt,  zu  schwer  kenntlichen  Granulationen  reducirt,  auch  mit 
einander  verschmolzen.    Die  dritte  Gruppe  wird  durch  Thiere  dargestellt,  die  mehrere 
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Standen  lang  bei  43° — 44°  gehalten  wurdai.  Die  Lasionen  sind  schwerer  ab  in  der 
vorigen  Gruppe.  Die  Opacität  der  Zelle  ist  so  stark,  dass  man  den  feineren  Bau  des 
Protoplasmas  unmöglich  erkennen  kann.  Grewöhnlich  ist  sie  am  stärksten  um  den 
Kern,  wo  sie  einen  dichten  opaken  Kranz  bildet  Andere  Male  bilden  die  opaken 
Theile  eine  Art  mehr  oder  weniger  grosser  Flecken  in  der  Zelle ;  man  findet  keine  Spur 
Ton  chromatophilen  Elementen  mehr.  Seltener  sieht  man  eine  Art  von  ^fendillement*^ 
eines  Theiles  der  Zelle.  Eine  seltene  Alteration  ist  das  Vorkommen  einer  Art  von 
dunklem  Band,  das  parallel  oder  zickzackförmig  über  die  Fortsatze  verläuft,  oder  das 
Auftreten  Ideiner,  stark  gefärbter  Granulationen  im  Cytoplasma.  Marinesco  glaubt, 
dass  die  Opacität  von  Germnung  des  Protoplasmas  herrührt,  folglich  den  Tod  der  Zelle 
bedeutet.  Die  Menge  der  alterirten  Zellen  steht  im  Verhäitniss  zur  Intensität  der  Ver- 
letzuDff,  und  diese  hängt  von  der  Höhe  der  Wärme  und  der  Dauer  des  Lebens  ab.  ~ 
Der  Verf.  erklärt  die  Entstehung  aller  dieser  Läsionen  auf  folgende  sinnreiche  Weise: 
Wenn  man  die  Nervenzelle,  sagt  er,  mit  einer  dem  E^influss  einer  Wärmequelle  aus- 
eesetzten  Ku^  vergleicht,  so  ist  es  leicht  zu  bereifen,  dass  dieser  Einfluss  zuerst  an 
aer  Periphene  fühlbar  wird.  Wenn  die  Einwurkung  fortdauert,  werden  auch  die 
tieferen,  oesser  geschützten  Theile  erwärmt  werden;  daraus  folgt  ein  m^r  oder  weniger 
tiefer  Zerfall  der  chromatophilen  Elemente.  Endlich  wenn  der  Einfluss  der  Wärme 
länger  dauert,  w^en  ihre  Wirkungen  in  Folge  der  Strahlung  an  der  Peripherie  wenieer 
stark  sein  als  in  der  Mitte.  Dies  würde  die  Gerinnung  der  Albuminoide  erklären,  oie 
eben  in  den  centralen  Theilen  beginnt. 

Ewing  (127)  hat  am  Kaninchen  die  Experimente  von  Goldscheider  und 
Fiat  au  wiederholt  und  ist  im  Ganzen  zu  denselben  Schlüssen  gekommen,  nämlich 
dass  die  künstlldie  Temperaturerhöhung  den  chromatischen  Bau  der  Ganglienzellen  des 
Kaninchens  alterirt  und  zerstört  So  tknd  er  in  den  Zellen  des  Rückenmarks  und  des 
Bulbus  fast  vollständises  Verschwinden  der  chromatischen  Körperchen.  Nur  in  einigen 
Zdlen  blieben  hier  und  da  ein^e  blasse,  verkommene  Schollen  oder  sehr  feine,  in  der 
Protoplaamamaase  zerstreute  Körnchen  übrig.  Der  Zellkörper  war  geschwollen,  von 
wadisartigem,  diffus  imd  schwach  gefärbtem  Aussehen.  Auch  die  Kerne  waren  diffus, 
aber  intensiv  gefärbt,  ihre  Membran  oft  zum  Thdl  unsichtbar,  um  die  Kerne  sah  man 
nidit  selten  2—5  dunkle  Kömchen. 

3.  Alteration  der  Zellen  dnreh  toxlsehe  Wirkung. 

Die  Untersuchung  der  materiellen  Alterationen,  die  verschiedene  toxische  Sub- 
stanzen in  den  Elementen  des  Centralnervensystems  hervorrufen  können,  war  eine  der 
ersten  Aufgaben,  die  mit  der  Methode  von  Nissl  studirt  wurden,  und  dem  Erfinder 
dieses  Färbungsprocesses  folgte  dann  eine  zahlreiche  Schaar  von  Forschem  auf  diesem 
W^,  welche  Untersuchungen  über  sehr  verschiedenartiRe  toxische  Substanzen  an- 
stellten  und  in  wenigen  Jahren  eine  solche  Masse  von  Beobachtungen  sanmielten,  dass 
es  bei  einem  Referat  über  die  Hauptresultate  durchaus  nöthig  ist,  sie  in  mehrere 
Gruppen  einzuthdlen.  An  welches  Kriterium  ich  mich  bei  der  Ausfiihrung  dieser  Art 
von  £intheilunfl;  geboten  habe,  ist  schon  zu  Anfang  dieser  Arbeit  dargelegt  worden  und 
idi  komme  ni(£t  darauf  zurück. 

A  Vergiftiingoa- 

a)  Mineralische  Gifte. 

a)  Arsenik.  Der  Erste,  der  die  Wirkung  dieses  Giftes  studirte,  war  Nissl  (301). 
Nach  seiner  Beschreibung  beginnen  die  Alterationen  mit  einer  Anschwellung  der  chro- 
matischen Körperchen,  welche  nach  und  nach  immer  blasser  werden,  bis  sie  in  der 
Gnmdfiubstanz  nicht  mehr  erkennbar  sind,  welche  eine  bloss  bläuliche,  diffuse  Färbung 
annimmt.  Zu  gleidier  Zeit,  wie  sie  blässer  werden,  erscheiDen  die  chromatischen 
Schollen  wie  durchlöchert,  um  dann  in  eine  Beihe  von  sehr  feinen  Körnchen  zu  zer- 
fallen, die  dem  Zellprotoplasma  ein  pulveriees  Aussehen  geben.  Die  Alterationen  be- 
§ 'innen  scharf  an  einem  Pol  der  Zelle,  um  sich  von  hier  aus  aUmählich  über  den  ganzen 
ellkörper  zu  verbreiten.  In  den  Endperioden  der  Alteration  bleibt  keine  Spur  von 
dem  normalen  Bau  des  Protoplasmas  übrig.  Der  grösste  TheU  der  Zellen  ist  kaum 
gefärbt,  und  man  findet  nur  Reste  der  gefärbten  Substanz  in  Form  von  unrozel- 
mässigen,  blassgefärbten  Brocken  und  Schollen.  Auch  der  Kern  zeigt  zu  dieser  Zeit 
Zeichen  von  Alteration;  seine  Umrisse  sind  nicht  mehr  scharf  und  biswdlen  ist  er 
enorm  verkleinert. 

Seh  äff  er  (3ö6)  konnte  nicht,  wie  Nissl,  Anschwellung  und  Abrundung  der 
chromatischen  Schollen  in  der  Anfangsperiode  feststellen.  Diese  bc^nen  immer  an 
den  am  meisten  peripheren  Schollen,  die  stellenweise  ihre  Tinctionsfähigkeit  ver- 
lieren und  ein  schoUiges  Aussehen  annehmen.  Beim  Fortschreiten  der  Degeneration 
erschaut  der  Zellkörper  mit  kleinen  knoni^en  Schollen  übersät,  welche  aus  dem 
Zerfall  des  Ghromatiins  herstammen.  Schlie^hch  sieht  man  nur  noch  Gebilde,  welche  die 
Form  der  Nervenzellen  imitiren  und  an  SteKe  des  früheren  Kems  einen  hellen  Hof  haben» 
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Marinesco  (248a)  fand  bei  3  mit  Arsenik  vergifteten  Hunden  in  den  Zellen  der 
Spinalganelien  am  häufieeten  periphere  Chromatolyse,  nicht  selten  aber  auch  centrale, 
in  den  Zellen  der  VordeniÖmer  des  Bückenmarks  diffuse  Chromatolyse.  Selten  fanden 
sich  Zeilen,  die  keine  Structur  mehr  aufwiesen. 

Lugaro  (222)  studirte  die  Alterationen  der  Arsenikvernftung  sowohl  mit  der 
Methode  von  Golgi,  als  mit  der  von  Nissl,  und  in  allen  Abschnitten  der  Gerebro- 
spinalaxe.  Mit  der  zuerst  genannten  Methode  konnte  er  keine  deutlichen  Verändeningpo 
in  den  Zellen  wahrnehmen.  Mit  der  yon  Nissl  dage^n  beobachtete  er,  gleich  Mari- 
nes co,  eine  typische  Form  der  Chromatolyse  in  den  Zellen  der  Spinalganglien.  Die^ 
tritt  nicht,  wie  oei  den  secundären  Alterationen,  nach  Nervendurchschneidung  mit  Zer- 
fall in  Kömchen,  Zerstörung  und  allmählichem  Verschwinden  derselben  ein,  sondern 
mit  einer  Art  Auflösung  der  chromatischen  Schollen  in  Fasern.  Der  Kern  ist  iio?er- 
ändert,  das  Kernkörperchen  zeigt  oft  in  seinem  Inneren  runde,  breite  Stelleu,  die 
weniger  stark  gefärbt  sind.  Die  Chromatolyse  war  besonders  stark  in  den  grossen  2^1- 
ezemplaren  entwickelt.  In  einigen  Zellen,  in  denen  die  Chromatolyse  weit  vorgeschritteo 
war,  Konnte  man  auch  körn  igen  Zerfall  der  Grundsubstanz  beobachten  (Achromatolyse), 
in  einigen  Zellen  auch  einen  Anfang  von  fettiger  Degeneration  (Methode  von  Fl'em- 
ming).  In  den  Zellen  der  Vorderhömer  sah  man  dieselben  Läsionen,  die  Nissl 
besclmeben  hat  Die  Zellen  von  Purkinje  zeigten  diffuse  Färbung  und  unscharfe 
Umrisse  der  Schollen.  In  der  Grosshirnrincle  waren  nur  geringe  Veränderungen  der 
Nervenzellen  nachweisbar:  blasse  und  unscharf  contourirte  SchoUen. 

D ex  1er  (109)  hatte  Geleg^iheit,  an  einem  Pferde,  das  in  45  Tagen  145  g  Arsenik 
genommen  hatte,  die  Folsen  dieser  Vergiftung  zu  studiren.  Die  Alterationen  be- 
schränkten sich  auf  die  ZeUen  der  spinalen  Ganglien  der  Lumbal-  und  Sacrals^gmente 
und  auf  diejenigen  des  Rückenmarks.  Die  Spinalganglien  wiesen  neben  einer  fiber- 
wiegenden Anzahl  normaler  Zellen  zwei  abnorme  Arten  auf:  Eine,  bei  welcher  der 
Zellleib  nahe  seiner  Peripherie  Gewebspartieen  enthielt,  welche  der  normalen,  ziemlich 

f rossen  Körnchen  entbehren  und  durch  die  feinsten  Formelemente  vertreten  sind.  Bei 
er  anderen,  sehr  seltenen  Art,  ist  das  Protoplasma  an  seiner  Peripherie  gekörnt,  die 
färbbare  Substanz  daselbst  dunkelblau,  der  Kand  dadurch  scharf  contourirt  Gegen 
die  Mitte  zu  werden  die  Kömchenzüge  schmäler,  kleiner,  ihre  Zwischensubstanz  immer 
breiter,  und  in  der  Mitte  fehlen  oie  KömchenKruppen  ganz:  der  Zellkem  ist  ver- 
schwunden. In  den  Vorder-  und  Seitenhörnern  des  Lumbaimarks  sieht  man  inmitten 
einer  grossen  Zahl  eanz  normaler  Zellen  andere,  die  eine  eigenthümliche  Töpfelon? 
zeigen.  Bei  starker  Vergrösserung  erkennt  man,  dass  diese  grobe  Punktirung  doicn 
helle,  schwach  gefärbte  Zellpartieen  darstellt  wird,  welche  Keine  KÖmchengm|>pen 
enthalten.  Ein  weiterer,  sehr  seltener  äitartungszustand  wurde  bei  einigen  wenden 
Zellen  gefunden,  die  durch  eine  ungemein  dunkle  Kernumrandun^  auffielen;  der  Kern 
erschien  dabei  von  groben,  dunkelblauen  Ballen  umhüllt.  Weit  wichtiger  ist  eine  dritte 
und  zwar  die  häufigste  Form,  bei  welcher  innerhalb  der  Vorderhomzälen  des  ganzen 
Kückenmarks  eine  partielle  Homogenisirung  der  Körperchenhaufen  und  vermehrte  Färb- 
barkeit  der  Zwischensubstanz  vorhanden  ist.  Die  Verschiedenheit  dieser  Befunde  gegen- 
über denen  der  obengenannten  Autoren  ist  Dexler  geneigt,  auf  die  Widerstandsfimig- 
keit  des  Pferdes  ^egen  Arsenik  zurückzuführen. 

Soukanoff  @78)  bediente  sich  bei  seinen  Experimenten  der  Meerschweinchen, 
die  er  für  sehr  empfindlich  g^n  Arsenik  erklärt.  Die  Alterationen  beginnen  mit 
diffuser  Färbung  des  Zellkörpers,  Verschwinden  der  regelmässigen  Umrisse  der  chro- 
matischen Schölten  und  mit  einem  gewissen  Grade  von  Turgor  der  Zelle.  Dann  erscheinen, 
besonders  an  der  Peripherie,  helle  Flecke,  verursacht  durch  das  Verschwinden  der 
chromatischen  Schollen;  endlich  zeigen  sich  im  Inneren  des  Protoplasmas  Vacuolen, 
was  von  einigen  der  früheren  Forscher  nicht  bemerkt  wurde.  Zugleidi  mit  diesen  Ver- 
änderungen im  Protoplasma  sieht  man  solche  im  Kern  auftreten.  Diese  b^tehen  zu- 
nächst in  diffuser  Färbung,  dann  wird  die  Kemmembran  weniger  sichtbar,  und  der 
Nucleolus  wird  deformirt.  Mit  diesen  Veränderungen  verbindet  sich  auffallende  Ver- 
kleinerung des  Kerns. 

In  emer  späteren  Arbeit  (379)  hat  Verf.  die  wichtige  Thatsache  feststellen  können,  dass 
wenn  man  die  Thiere  einige  Zeit  nach  Unterbrechung  der  Vergiftung  tödtet,  und  wenn 
sie  kdn  2^ichen  von  gestörter  Function  des  Nervensystems  mdir  aufweisen,  in  dem 
Rückenmark  noch  ungefähr  dieselben  Alterationen  in  den  Zellen  zu  finden  sind,  die  für 
den  Vergiftungszustand  charakteristisch  ««ind.  Daraus  schliesst  er,  dass,  so  schwer  auch 
die  Läsionen  scheinen,  von  denen  die  Nervenzellen  betrogen  sind,  sie  dennodi  fort- 
fahren, vollkommen  zu  functioniren. 

Im  Gegensatz  zu  den  bisher  genannten  Autoren  fand  Jacotett  (182)  bei  Arsenik- 
vergiftung in  den  Nervenzellen  sehr  beschränkte  Läsionen.  Die  Intervertebralcanglien 
waren  unversehrt  und  im  Rückenmark  beobachtete  er  nur  Unr^elmässigkeit  der  Lm- 
risse  der  chromatischen  Schollen  und  ein  fc^n  vacuoläres  Aussehen  derselben  durch  dss 
Auftreten  kleiner,  heller,  farbloser  Lacunen  in  ihrem  Inneren.    In  einigen  Etementen 
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bemerkt  man  auch  einen  Zerfall  der  chromatischen  ßnbetanz,  eine  Zertheilong  in  mehr 
oder  weniger  kleine,  unro^elmfissige  Partikel. 

ß)  Blei.  Nissl  (301)  fand  bei  Bleivergiftung  tiefe  Alterationen,  sowohl  in  der 
Gross-  und  Kleinhimrindei  ^s  in  den  Spinaleanj^en.  An  letzteren  beobachtete  er 
blasses  Aussehen  der  Elemente,  wdches  durch  die  Abblassnng,  Verkleinerung  und  Ver- 
minderung der  farbbaren  Zellkörperchen  verursacht  wird.  Diese  Veränderung  betrifft 
hauptsäcmich  die  kleineren  Zellkörperchen,  während  die  grösseren  viel  weniger  alterirt 
sind.  Auch  das  KemkÖrperchen  erscheint  klein  und  blass.  Die  Eemsubstanz  zeigt 
auf  ungefärbtem  Grunde  kleinere  und  erössere,  unregelmässige,  blassgefärbte  Flecken. 
Die  Purkinje'schen  Zellen  sehen  blass  aus  und  zeisen  an  manchen  (Stellen  un- 
bestinunte  Umrisse.  Die  färbbare  und  die  nicht  färbbare  Substanz  sind  nicht  mehr  von 
einander  zu  trennen;  man  findet  vielmehr  eine  blassblaue,  fleckige  Masse,  in  der  an 
einzeben  Stellen  etwas  stärker  eefärbte  Körperchen  auftreten.  Der  Kern  scheint  etwas 
verkleinert  zu  sein.  Die  Zellen  der  Hirnrinde  zeieen  gleichfalls  deutliche  Veränderungen. 
Es  findet  eine  Auflösung  des  Zellleibes  statt,  und  auch  der  Kern  geht  dabei  zu  Grunde. 
Die  Zwischensubstanz  wund  mitgefärbt  und  geht  ebenfalls  der  Auflösung  entgegen.  Was 
die  Kerne  betrifft,  so  sdieinen  dieselben  stärker  gefärbt,  die  KemkÖrperchen  und  die 
Kemmembran  verschwinden.  Jedenfalls  leitet  auch  hier  der  Zerfall  der  färbbaren  Sub- 
stanz die  Auflösung  der  Zelle  ein  (Abblassung  und  Schwund  der  NissT  sehen  Zell- 
korperchen),  so  dass  man  schliesslich  statt  der  normal  gebauten  Zellen  nur  unbestimmte 
blassblaue,  schattenhafte  Gebilde  vorfindet. 

Nach  Schaff  er  (366),  der  an  Hunden  und  Kaninchen  experimentirte,  treten  bei 
chronischer  Bleivergiftung  zwei  scharf  von  einander  getrennte  Degenerationsformen  auf. 
Die  eine,  welche  man  nur  bei  Kaninchen  sieht,  besteht  in  feinerem  kömigem  Zerfall 
der  Chromatinfäden,  der  um  den  Kern  herum  beginnt  und  zur  Peripherie  und  in  die 
Pkotoplasmafortsätze  fortschreitet.  Die  peripheren  und  die  in  den  genannten  Fortsätzen 
befinolichen  Chromatinstäbchen  zagen  zunächst  minimale  Vacuolen  und  zerfallen  dann 
in  äusserst  feine  KÖmchen,  so  dass  im  vorgeschrittenen  Stadium  der  ganze  Zellkörper 
mit  feinem  Staub  beinahe  gleichmässig  überzogen  erscheint.  Der  Umriss  des  Kerns 
verschwindet  gleich  im  Beginn  der  Degeneration.  Die  Zelle  verblasst  schliesslich  zu 
einem  homogenen  Gebilde  mit  geschrumpftem  Kem.  Die  andere  Form  der  D^ene- 
ration,  die  Verf.  an  den  Hunden  sah,  ist  durch  eine  Verschmelzung  der  Chromatin- 
stäbe  mit  der  achromatischen  Grundsubstanz  charaktcrisirt,  wobei  aer  ZeUkem  ver- 
schwindet und  die  Protoplasmafortsätze  durch  transversale  Abschnürung  abfallen.  Das 
terminale  Bild  dieser  Degeneration  stimmt  mit  der  Endphase  der  körnigen  Degeneration 
überein,  der  Zellkörper  verwandelt  sich  in  eine  sehr  blass  eefärbte,  schollige  Masse, 
aus  Welcher  das  Kemsörperchen  bereits  verschwunden  ist  Bei  beiden  Formen  fand  Verf. 
die  Zellveränderungen  im  ganzen  Mark  diffus  verbreitet,  doch  waren  die  am  meisten  vorge- 
schrittenen Stadien  der  Dc^^eration  in   der  Höhe  der  ersten  Cervicalwurzel  sichtbar. 

Luearo  (222)  studirte  die  der  Bleivergiftung  eigenthümlichen  Alterationen  am 
Hunde,  dehnte  seine  Untersuchungen  auf  (ue  verechiedenen  Abschnitte  der  Cerebro- 
spinalaze  aus  und  wandte  verschiraene  Untersuchun^Bmethoden  gleichzeitig  an.  Die 
Alterationen  der  Zellen  der  Spinalganglien  haben  ein  durchaus  verechiedenes  Aussehen, 
als  nach  Arsenikvergiftung.  Statt  der  fortschreitenden  Auflösung  des  chromatischen 
Iheils  findet  man  diffuse  Zerstückelung  der  chromatischen  Schollen  und  progressive 
Entfärbung  der  Körnchen.  Dies  erlaubt  nicht  mehr,  den  fibrillären  Bau  des  achro- 
matischen Theils  deutlich  zu  sehen.  Bei  weit  fortgeschrittener  Alteration  findet  man 
starke  Achromatolyse,  welche  die  Elemente  in  einen  kömigen,  formlosen  Haufen  ver- 
wandelt; die  verschiedenen  Zellarten  des  Rückenmarks  sind  mehr  oder  weniger  aus- 
gedehnten Alterationen  verfallen.  Es  handelt  sich  immer  um  ein  Zerfallen  der  chro- 
matischen Schollen  in  situ,  und  um  ein  fortschrdtendes  Verblassen  der  Kömchen,  die 
daraus  entstehen.  Mit  der  Methode  von  Golgi  sieht  man  einige  Zellen  mit  unregel- 
mässi^em  Umrisse  des  Zellkörpers  und  der  Protoplasmafortsäize,  doch  finden  sich  an 
den  feineren  Zweigen  keine  deutlichen  Varicositäten.  In  der  iUeinhimrinde  zeigen  die 
Zellen  von  Purkinje  deutiiche  Zeichen  von  peripherer  Chromatolyse.  In  der  Himrinde 
beobachtet  man  einen  leichten  Grad  von  Zerfall  des  chromatischen  Theils  der  Zelle. 
Mit  Golgi  *s  Methode  beobachtet  man  bei  stärker  vergifteten  Thieren  Unr^elmässigkeit 
des  Umrisses  des  Zellkörpers  und  der  ^össeren  Fortsätze,  doch  fehlt  immer  ein  ent- 
schieden varicöser  Zustand.  Endlich  fmdet  man  in  allen  alterirten  Zellen,  welchem 
Organe  sie  auch  angehören  möffen,  sehr  oft  Pigmentkömehen  im  Protoplasmakörper, 
während  jedes  Zeichen  von  Fettdeseneration  fehlt. 

Jacotett  (182)  fand  auch  bei  dieser  Art  der  Vergiftung  sehr  geringe  Läsionen 
im  Vergleich  mit  den  von  obigen  Autoren  beobachteten ;  sie  beschränkten  sich  auf  das 
Rückenmark  und  bestanden  in  feinstem  Zerfall  der  chromatischen  Schollen,  verbreitet 
über  den  ganzen  Zellkörper  mit  Ausnahme  der  Protoplasmafortsätze,  zu  Bruchstücken, 
die  sich  ungewöhnlich  stark  färbten.    Den  Kern  fand  Verf.  beständig  unversehrt 

Ueber  die  Untersuchungen  Ribakoft's  (344)  habe  ich  nur  eine  kurze  Angabe 
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finden  können,  aus  der  nicht  einmal  zu  ersehen  ist,  ob  sie  an  künstlich  vergifteten 
Thieren,  oder  (wahrscheinlicher)  an  Individuen  angestellt  wurden,  die  an  Satiuniämus 
starben.  Er  hat  nur  die  Bindenlasionen  studirt  und  nur  mit  Golgi's  Methode,  und 
gefunden,  dass  die  Zellfortsätze  von  der  Scharfe  ihrer  Umrisse  v^ueren,  rosenkraoz- 
formiees  Aussehen  annehmen  und  bisweilen  in  eine  Beihe  von  Haufen  und  Tröpfchen 
zerftülen. 

y)  Antimon.  Die  Vergiftung  durch  Antimon  ist  nur  von  Seh  äff  er  (366) 
studirt  worden,  welcher  ungefäm*  dieselben  Alterationen  fand,  wie  bei  Arsenikvergiftung. 
Die  Zwischensubstanz  war  stark  mitgefärbt  imd  die  Zellkörp^rchen  etwas  blasser  und 
plumper.  Später  trat  Homoeenisirung  ein ;  der  homogene  Z«llkörper  wurde  nach  und 
nach  noch  blasser,  während  der  Kern  noch  seinen  scharfen  Band  beibehielt. 

8)  Quecksilber.  Dotto  (121)  vergiftete  2  Hunde  mit  Sublimat,  das  er  ihnen 
innerlich  eingab.  Die  Vergiftung  dauerte  bei  dem  einen  21,  bei  dem  anderen  42  Tage. 
Die  Läsionen  betreffen  das  Gross-  und  Kl^nhim  und  das  Bückenmark.    In  den  Pni- 

Saraten  nach  der  Methode  von  Nissl  erschienen  in  einigen  Zellen  die  chromatischen 
pindeln  und  Kömchen  mehr  oder  weniger  fein  fragmentirt,  in  anderen  bemerkte  man 
ausserdem  in  der  Mitte,  um  den  Kern  diffuse  homogene  Färbung;  bisweilen  zeigten 
sich  Zellen  mit  Vacuolen.  In  Präparaten  nach  der  Methode  von  Golgi  betrafen  die 
eingetretenen  Veränderungen  sowohl  die  (jreBtalt  des  Zellkörpers,  als  die  Protoplasma- 
und  Nervenfortsätze.  Unter  wenigen  unversehrten  Zellen  bemerkte  der  Vm.  ver- 
kleinerte, und  andere  —  häufiger  —  die  die  Begelmässigkdt  ihres  Umrisses  verlorm 
hatten  und  ein  geschwollenes,  j^umpes  Aussehen  zeigten.  Besonders  alterirt  waren  die 
Körper  der  Pyramidenzellen,  deren  tlmriss  gezähnt  und  verdreht  schien,  bisweilen  auch 
eiförmige  oder  Kugelform  annahm.  Auf  diese  Weise  alterirte  Zellen  zeigen  sich  häufig 
in  der  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen.  Die  Protoplasmafortsätze  haben  ihren 
regelmässigen  Umriss  verloren  und  sind  rosenkranzförmig  gestaltet.  Die  varif;Ö»en 
Anschwellungen  trafen  zuerst  die  äussersten  Verzweigungen  und  setzten  sich  dann  nach 
dem  Hauptstanune  fort,  fast  gleichzeitig  mit  der  Schwellung  des  Protoplasmas  der 
Fortsätze  tritt  das  Verschwinden  der  Domen  ein,  welche  nur  an  Zahl  abnehmen,  solange 
die  Geschwulst  leicht  ist;  und  ganz  verschwinden,  wenn  sie  einen  hohen  Grad  erreicht 
Der  Nervenfortsatz  ist  widerstandsfähiger,  er  zogt  sich  erst  dann  alterirt,  wenn  auch 
der  Zellkörper  schwere  Veränderungen  erfalu'en  £it.  Die  Alteration  besteht  in  einem 
sehr  feinen,  rosenkranzförmigen  Aussehen. 

Tirelli  (390)  hat  acute  Vergiftungen  mit  Sublimat  bewirkt  und  die  Hirnrinde 
und  das  Bückenmark  nach  den  Methoden  von  G^olgi  und  Nissl  studirt  In  der 
ersteren  erkennt  man  mittelst  Golgi's  Verfahren  deutlich  die  gewöhnlichen  Einzelheiten 
der  varicösen  Atrophie,  die  zuerst  auf  die  Ftotoplasmafortsätze  beschränkt  ist,  später 
auch  den  Zellkörper  und  den  Axencylinder  trifft  Mit  der  Methode  von  Nissl  erscheint 
das  Chromatin  in  feinste  Kömchen  zerfallen,  so  dass  das  Element  ein  staubiges  Aus- 
sehen hat,  oder  das  Ohromatin  verschwindet  ganz,  und  das  Element  ist  ganz  blase. 
Die  Protoplasmafortsätze  sind  oft  verschiedenartig  verunstaltet  durch  grobe  Unreg^- 
mässigkeiten  in  Gestalt  von  Spindeln  und  Knöp&n;  an  den  dem  Zellkörper  nächsten 
Stellen  können  sie  ganz  ausserordentliche  Grösse  erreichen.  Diese  Erweiterungen  ent- 
halten inmier  kleine  Mengen  von  Chromatin,  an  anderen  Stellen  erscheinen  sie  köraic, 
etwas  opak.  Andere  Male  sind  sie  zu  kurzen  Stümpfen  redudrt,  korkzieherartig  auf- 
gerollt oder  sonst  verunstaltet.  Im  Bückenmark,  besonders  in  der  Cervical-  und  I^irsal- 
geeend,  beobachtet  man  einen  Process  von  Poliomvelitis  anterior,  mit  mehr  oder  weniger 
tiefer  Zerstörung  der  Nervenzellen ;  die  in  der  Nähe  des  Entzündungsherdes  befindUchen 
haben  ähnliche  Alterationen  erfahren,  wie  die  der  Hirnrinde.  In  den  Hinterhöroem 
findet  man  meistens  beschränkten  Zerfall  des  Chromatins. 

Brauer  (49)  untersuchte  das  Nervensystem  von  23  Kaninchen,  welche  chronisch, 
subacut  oder  acut  mit  Quecksilber  vergiftet  worden  waren.  Die  Veränderungen  der 
Ganglienzellen,  mittelst  der  Niss loschen  Methode  an  den  Vorderhornzellen  studirt, 
boten  folgende  ^P^n  dar:  1)  Zerfall  der  NissFschen  ZellkÖrperchen  an  der  Peripherie 
der  Zelle  zu  gröberen  oder  feineren  Bruchstücken.  Häufig  findet  sich  die  Stelle  diese» 
Zerfalls  an  oaer  nahe  bei  dem  Abgange  des  Axencylinderfortsatzes.  2)  Derselbe  Zerfall 
besteht  in  der  Nähe  des  Kerns,  und  zwar  sind  dies  die  Präparate  von  solchen  Thieren, 
die  auffallendere  nervöse  Symptome  zeigten.  3)  Eine  kleine  Anzahl  von  Stellen  machte 
den  Eindruck,  als  ob  der  ZelUeib  verkleinert  wäre.  Die  färbbare  Substanz  war  in  dieeen 
Zellen  zu  groben  Klumpen  zusammengeballt  Die  Kerne  dieser  Zellen  erschienen  bei 
Anwendung  der  Weigert 'sehen  Mitosenfärbung  scharf  begrenzt,  hatten  eine  undeut- 
Uche  Membran,  kein  Gerüst,  sondern  undeutliche,  fleckige  Structur.  Verf.  betrachtet 
die  IVpen  1  und  2  als  Formen  beginnender  Zellerkrankung,  3  als  die  Endform  der  bei 
QuecksilberverRiftung  zu  beobachtenden  Zell  Veränderungen,  und  sieht  in  ihnen  die  un- 
mittelbaren Foigezustände  der  Einwirkung  der  Giftes. 

Jacotett  (182)  vergiftete  mit  Subumat  4  Kaninchen;  die  Dauer  der  Vergiftung 
betmg  11 — 15— 3ö— 44  Tage.  Er  fand  sehr  geringe  Läsionen.  Die  SpinalgansUeo  waren 
unversehrt;  in  dar  grauen  Substanz  des  Bückenmarks  bemerkte  man  hier  und  da  einige 
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Elem^te,  die  angenchwollen  schienen,  and  einige  andere,  in  denen  das  Chromatin  seine 
normale  Homogenitat  verloren  hatte. 

e)  Phosphor.  Nach  Nissl  kommt  es  bei  Phosphorvernftung  zu  wirklichem 
Zerfall  der  Vorderhomzellen,  verbunden  mit  Veränderungen  des  Kerns  (Homojgenisirung 
und  gröseere  Farbbarkeit).  Auch  hier  ergreift  der  Zerfallsprooess  die  Zelle  nicht  in  toto, 
sondern  in  ihren  einzelnen  B^ono),  ohne  dn  regelmässiges  topographisches  Verhältniss  zu 
zei^;en.  In  einem  noch  wenig  vorgeschrittenen  Stadium  der  Zellolteration  zeij^  der  Kern 
kerne  Veränderung,  und  der  ZeUkörper  ist  von  natürlicher  Confi^ration,  mit  Fortsätzen 
versdien ;  doch  scheint  die  Zelle  kiemer  geworden  zu  sdn.  In  emzelnen  Zellabschnitten 
sind  die  Nissl 'sehen  Kdrperchen  kaum  verändert,  in  anderen  jedoch  erscheinen  sie. 
besonders  in  den  Dendritoi,  als  blau  gefärbte,  grösstentheils  krümelige,  schollige  una 
kömige,  regellos  gelagerte  Massen.  Im  weiteren  Degenerationsstadium  erschemt  die 
Zelle  bedeutend  verkleinert,  und  auch  der  Kern  nimmt  erheblich  an  Grösse  ab.  Der 
normale  Bau  der  Zelle  ist  hier  völlig  vers^wunden  und  die  gefärbte  Substanz  zeigt 
einen  Zerlall  in  Form  einer  staubartigen  Masse,  zum  Thdl  von  krümeligen  Massen 
und  Kömchen.  Unmittelbar  um  den  Kern  sind  die  aus  dem  ZerfeU  der  gefärbten 
Substanz  entstandenen  Kömchen  zu  einem  dichten,  stark  gefärbten  Substanzbrocken 
zusammenballt  Femer  treten  rundliche,  absolut  ungefärbte  Stdien  auf  (Verflüssigungs- 
Vorgänge).  Bei  noch  wdter  ^iehener  Degeneration  ist  die  Atrophie  der  Zelle  noch 
ho<£gradiger,  die  Fortsätze  sind  fast  nicht  mehr  erkennbar.  Der  ehemalige  Zelildb 
stellt  nun  einen  geschrumpften  Haufen  tief  gefärbter  Kömchengrappen  dar,  wdche  durch 
Spalten  und  unregdmässige  Zwischenräume  von  dnander  getrennt  sind.  Der  Kern  ist 
stark  verkldnert,  tief  gefärbt,  fast  homogen. 

Auch  die  Zellen  der  Hirnrinde  zd^n  bei  Phosphorvergiftung  deutliche  Alterationen. 
Enorm  erhöhte  Färbbarkdt  der  Zwischensubstanz,  Schwund  der  Nissl 'sehen  Zdl- 
körperchen,  homogen  kömiges  Aussehen  der  Zdlen,  Dunklerwerden  und  Verkleinemng 
des  Kerns.  In  der  Folge  Abolassung  der  Zellen,  Verschwinden  der  Fort-sätze,  unscharfe 
Contourirung  des  Kerns,  Abblassung  des  Nucleolus;  schliesslich  Schattenfiguren  der 
ehemaligen  Zellen. 

Ungefähr  diesdben  Alterationen  fand  Sarbö  (362)  in  den  Zellen  der  Vorderhömer 
bd  Kaninchen  in  Folge  subacuter  Phosphorvergiftung.  Auch  er  beschrdbt  eine  Chro- 
matolyse,  wdche  unregdmässig  an  dem  einen  oder  anderen  Pole  der  Zdle  b^innt,  um 
sich  dfann  auf  den  ganzen  Zellkörper  zu  verbrdten.  Der  Kern  wird  homogen  und  stark 
färbbar. 

Bossi  (352)  vergiftete  3  Hunde  mittlerer  Grösse  subcutan  mit  Phosphor,  welche 
am  5.,  6.  und  12.  Tage  darauf  starben.  In  der  Himrinde  (Zona  Bolandica)  erschdnen  die 
Zdlen  hdl  durch  ^rfall  der  chromatischen  Substanz  zu  fdnen  Kömcnen;  dnige  Ele- 
mente sind  wie  zerstückdt,  und  in  ihrem  Cytoplasma  sieht  man  dnen  staubigen  Detritus. 
Die  Barelaction  der  chromatischen  Elemente  ist  grösser  im  Centmm  als  an  der  Peripherie. 
In  dnigen  Elementen  sieht  man  den  Kern  vom  Zellinhalt  getrennt,  von  ovaler  oder 
drdeckiger  Grestalt,  die  Zellen  von  Purkinje  sind  diffus  gefärbt,  so  dass  die  chro- 
matischen Schollen  undeutliche  Umrisse  zdgen.  Im  Bückenmark  sind  besonders  die 
Zdlen  der  Hinterhömer  getroffen,  wo  man  Zerfall  der  NissTschen  Körperchen  zu 
staubigem  Detritus  bemerkt.  Die  Zellumrisse  sind  oft  deformirt  In  viden  Zdlen  der 
Spina^anglien  beobachtet  man  dnen  staubartigen  Zustand  der  chromatischen  Substanz, 
in  anderen  eine  innige  Verschmelzung  der  ScnoUen,  so  dass  diffuse  Färbung  entsteht. 

Steinhaus  (383)  hat  die  Alteration  bd  Ganglienzdlen  der  Betina  in  Folge  von 
Phosphorvergiftung  studirt  Die  Zdlkeme  waren  unregelmässig  contourirt,  ersddenen 
wie  geschrumpft.  Die  Chromatinstructnr  war  unerkennbar,  da  die  Färbung,  stark  und 
diffus  war,  das  Kemkörperchen  in  dn  helles  Bläschen  umgewanddt.  In  solchen  Fällen 
blieb  das  Protoplasma  oft  unverändert,  die  Fortsätze  waren  gut  erhalten;  manchmal 
traten  jedoch  im  Protoplasma  auch  schon  jgewisse  Alterationen  auf.  Wenn  die  Peri- 
odlularräume  gross  waren,  das  Transsudat  jedoch  nicht  allseitig  die  ZeUen  umschloss, 
sondern  de  an  die  Seite  drängte,  dann  waren  die  Fortsätze  abgerissen,  und  das  Proto- 

Slasma  erschien  wie  verdichtet.  In  anderen  Fällen  um^b  die  OedemflÜssigkdt  allsdtig 
ie  ZeJildber  und  drang  in  das  Protoplasma  allmählich  em.  Dann  quoll  das  Protoplasma 
auf,  enthidt  Vacuolen  und  färbte  sich  nur  sehr  schwach.  Im  wdteren  Verlauf  drang 
das  Exsudat  auch  in  die  Zellkerne  ein,  es  bildeten  sich  in  ihnen  Vacuolen,  sie  verwan- 
ddten  sich  in  grosse,  unfärbbare  Blasen,  und  das  Protoplasma  wurde  auf  einen  den 
Kem  umgebenden  schmalen  Saum  reducirt;  dass  sämmtUcne  Fortsätze  dabd  abgerissen 
und  zerstört  wurden,  ist  selbstverständlich.  Das  Endglied  dieser  Kette  von  regressiven 
Metamorphosen  wird  durch  vollständigen  Schwund  von  Kem  und  Protoplasma  gebildet, 
an  deren  Stelle  anfangs  noch  ein  Klümpchen  von  kömigem  Detritus  zurückbleibt,  das 
später  auch  verschwindet,  so  dass  nur  die  mit  Oedemflussigkeit  gefüllten  Schalen  aus 
Kittsubstanz,  in  welche  die  Ganglienzellen  eingeschlossen  waren,  die  Stelle  andeuten, 
wo  Zellen  früher  lagen. 

7))  Silber.  Die  ersten  Untersuchungen  über  die  Alterationen  der  Chmglienzdlen 
bd  Vergiftung  mit  salpetersaurem  Silber  wurden  von  Nissl  (301)  angestellt. 
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Bei  dieser  Vergiftung  ist  die  Veränderung  der  Zeilen  eine  sehr  schwere,  mit  Ausgang 
in  hochgnuÜge  Atrophie  des  Zellleibes,  des  Kerns  und  der  Fortsatze.  Ist  es  soweit  m- 
kommen,  so  sieht  man  zahlreiche  Gliazellen  die  erkrankten  Nervenzellen  umgeben.  Im 
B^inn  der  Erkrankung  zeigt  die  motorische  Vorderhomzelle  eine  etwas  starlere  Färb- 
baädt  ihrer  Zwischensubstanz  und  erste  Anfänge  der  Veränderungen  der  gefärbten 
Körperchen.  In  den  Fortsätzen  sind  letztere  zum  Thdl  erheblich  abgeblasst,  im  ZeUleib 
enger  aneinander  gweiht.  Wegen  der  pathologischen  Färbbarkeit  der  Zwischensubetanz 
sind  Axencvlindenortsatz  und  Dendriten  auf  yiel  weitere  Strecken  sichtbar,  als  es  in 
der  Norm  der  Fall  ist  Am  Ursprunfshägel  des  Axencylinders  erkennt  man  eine  feine, 
aber  deutliche  Streifung,  weiche  fächerartig  vom  Zellleib  zu  dem  Fortsatz  zieht  Die 
Ursache  dieser  Streifung  kann  vorläufig  nicht  angeeeben  werden.  In  &neax  weiter  vor- 
geschrittenen Stadium  nndet  man  statt  der  nonmuen  Btructur  blasse  kleine  Zeilen  mit 
kleinem  Kern  und  winzigen  Kemkörperchen.  Die  Structur  des  ZelUeibs  wird  zu  einer 
sonderbar  netzartigen.  Die  färbbaren  Körperchen  nehmen  zunächst  die  Gestalt  klobiger 
Gebilde  an,  welche  durch  die  Vereinigung  der  noch  vorhandenen  Reste  der  gefärbten 
Sdubstanz  zu  Stande  kommen  und  hauptsachlich  um  den  Kern  verdichtet  li^m.  Die 
Zwischensubstanz  nimmt  an  Färbbarkeit  zu.  Was  den  Kern  betrifft,  so  atrophirt  der- 
selbe, ohne  dass  sein  Inhalt  dabei  an  Färbbarkeit  zunimmt 

Donaggio(118)  ezperimentirte  an  Hunden,  denen  er  salpetersaures  Silber  durch 
den  Mund  in  steigender  Dosis  beibrachte.  Die  Thiere  wurden  nach  20,  22  und  30  Tagen 
setödtet  Die  Alterationen  der  Nervenzellen  betreffen  vorwiegend  die  Vorderhömer,  in 
denen  man  in  sehr  deutlichen  Zellgruppen  Zunahme  der  chromatischen  Substanz  im 
Zellkörper,  zugleich  mit  Läsionen  des  Kerns  und  schwacher  Färbung  der  Dendriten 
beobachtet  In  der  Cervicalg^end  sind  vorzüglich  die  äusseren  und  mittleren  Zellen 
betroffen;  diese  zeigen  schwach  gefärbte  Protoplasmafortsätze,  während  der  Zellkörper 
Zunahme  der  intensiv  gefärbten,  so  dicht  g;edrangten  chromatischen  Schollen  aufweist, 
dass  man  kaum  einige  £api>en  von  achromatischer  Substanz  wahrnimmt,  die  ^t  immer 
schwach  bläulich  gefärbt  ist  Dieser  Zustand  hat  viele  Beri^irungspunkte  mit  dem 
pyknomorphen  Zustande  NissTs.  Eini^  von  diesen  Zellen  scheinen  geschwollen;  der 
Kern  ist  m  einigen  etwas  nach  der  Penpherie  verschoben  und  befindet  sich  immer  im 
Zustande  der  Homogenisirung;  einige  zeigen  sinuösen  Umriss.  Von  den  anderen  Zellen 
des  Vorderhoms  zeigen  viele  voigescnrittene  Chromatoly^se  und  Verschiebung  des  Kens. 
Im  Reste  der  grauen  Substanz  sieht  man  zwischen  vielen  normalen  Zellen  andere  in 
bald  unregelmässiger,  bald  peripherer  Chromatolyse  begriffene.  In  der  Dorsal-  und 
Lumbaigegend  sieht  man  dasselbe;  nur  jene  besondere  Alteration,  die  dem  pvknomorphen 
Zustande  so  sehr  ähnelt,  ist  auf  alle  Zellen  des  Vorderhoms  verbreitet,  una  die  anderen 
Zellen  zeigen  Erscheinungen  von  stärkerer  Chromatolyse  mit  deutlicherer  Schädigung 
der  chromatischen  Substanz.  In  den  Spinalganglien  finden  sidi  wenige  Alterationen, 
höchstens  einige  Zellen  in  Chromatolyse.  In  den  Zellen  von  Purkinje  bemerkt  man 
theilweisen  Zerfall  der  chromatischen  Substanz  und  oft  Schrumpfung  des  Kerns  mit 

Gesägten  Rändern.  Viele  Zellen  des  Ammonshoms  zeigen  Chromatolyse,  gewöhnlich  an 
er  Peripherie.  In  der  Grosshimrinde  sind  die  Läsionen  intensiver.  Der  Zellkörper 
einiger  grossen  Pyramidenzellen  besteht  aus  Abtheilungen,  die  Vacuolen  einschliessen ; 
andere  lyramidenzellen  sind  in  Massen  fast  ganz  ohne  chromophile  Elemente  verwandelt 
Ihr  Kern  ist  deformirt  und  nach  der  Peripherie  verschoben.  Mit  der  Methode  von 
Golgi  findet  man  keine  bemerkenswerthen  Läsionen. 

Auch  bei  dieser  Vergiftung  hat  Jacotett(  1^)  nur  sehr  gmnge  Läsionen  im  Rücken- 
mark ffefunden,  während  die  Intervertebralganglien  unversehrt  waren.  Die  Laaionen 
bestan£m  wesentlich  in  Mangel  der  Homogenität  des  Chromatins,  dessen  Körpmhen 
unregelmässig  geworden  sind,  während  sie  immer  noch  ihre  normale  Stellung  einnehmen; 
selten  ist  das  Chromatin  deutlich  zerfallen. 

t})  Aluminium.  Döllken  (111)  hat  chronische  Vergiftungen  durch  Thonerde- 
salze  bei  Hunden,  Katzen  und  Elaninchen  hervorgerufen  und  hat  im  Rückenmark  und 
im  Bulbus  Lasionen  der  Zellen  erzeugt,  die  man  auf  folgende  4  Typen  zurückführen 
kann:  1)  Ganglienzellen,  deren  Protoplasma  in  ungefärbten  Präparaten  ein  trübes,  fäsr 
siges  Aussehen  zeigt  Kemfarbstoffe  rufen  eine  diffuse  Färbung  hervor,  so  dass  in  viden 
Zellen  ein  Kern  nur  sehr  schwer,  oder  gar  nicht  zu  erkennen  ist  Das  Protoplasma 
ist  wie  besät  mit  ganz  feinen,  schwarzen  Pünktchen.    2)  Feinkörniger  Zerfall  des  Proto- 

flasmas.  Die  Kömchen  sind  bald  in  der  Mitte  um  den  Kern  angehäuft,  bald  an  der 
enpherie.  Der  Kern  färbt  sich  schlecht  und  fehlt  oft  ganz.  3)  Vacuoliorung  (»dir 
selten).  4)  Zellen,  deren  Protoplasma  eine  schmälere  oder  breitere  Schale  am  Rande 
mit  feinen  Körnern  oder  Fäsen^hen  darstellt  Die  meisten  sind  kernlos;  oft  li^  ein 
nur  sehr  schwach  gefärbter  Kern  wie  isolirt  in  einem  Hohlraum.  Diese  rareficirten 
ZeUen  schänen  meist  aus  solchen  hervorge^mgen  zu  sein,  die  feinkörnigen  Zerfall  zeigen. 
Brom.  Die  Vergiftimg  durch  dieses  Metalloid  ist  von  P  a  n  d  i  (31 1 )  studirt  worden, 
welcher  fleckweis  auftretende  Veränderungen  fand,  die  in  kömigem  ZeartaXl  der  Nissi- 
schen Körperchen  oder  in  sklerotischer  Atrophie  der  Zellen,  mit  intensiver  Färbung  der 
Zwischensubstanz  und  des  Kerns  bestanden. 


—    879    — 

Kohlenoxyd  und  Schwefelwasserstoff.  Borri  (45)  ezperimentirte  mit 
diesen  Substanzen  an  Haselmäusen  und  Kaninchen.  Er  fand  Chromatolyse  in  ver- 
schiedenem Grade,  Undeutlichkeit  des  Zellumiisses,  Verschiebung  und  Homogenisirung 
des  Kerns.  Was  die  Starke  und  Ausdehnung  dieser  Alterationen  betrifft,  so  besteht 
ein  crosser  Unterschied,  je  nachdem  das  Thier  mit  Schwefelwasserstoff  oder  mit  Kohlen- 
oxyd vergiftet  wurde.  In  letzterem  Falle  ist  in  den  Zellen  des  Vorderhorns,  wo  die 
£rscheinangen  am  deutlichsten  auftreten,  die  Chromatolyse  nicht  so  allgemein  und  auf 
den  grössten  Theil  der  zelügen  Elemente  verbreitet,  wie  l)ei  der  Vergütung  mit  Schwefel- 
wasserstoff. Ausserdem  scheint  das  Kohlenoxyd  eine  besondere  Mektivitat  für  die 
Rindenelemente,  der  Schwefelwasserstoff  dagegen  für  die  Medullarelemente  zu  besitzen. 

0  Schwefelkohlenstoff.  Bei  mit  dieser  Substanz  vergifteten  Kaninchen  fand 
Koste r  (193)  in  den  oberen  Nervenelementen  Chromatolvse  von  verschiedenen  Typen, 
Deformirung  des  Zellkörpers  und  Kerns,  homogene  Färbung  des  Protoplasmas,  Zer- 
reissung  der  Protoplasmafortsatze,  Erweiterung  des  pericelluläxen  Raums. 

x)  Kohlensaures  Ammoniak  und  chlorsaures  Kali.  Ver^ftunRon  mit 
diesen  Substanzen  haben  Gabbi  und  Antinori  (146)  hervorgerufen.  Die  am  r^erven- 
sy stein  untersuchten  Stellen  waren  die  Grosshimrinde  (in  &t  motorischen  Zone),  die 
Brücke  und  der  Bulbus.  Mit  der  Methode  von  Golgi  fanden  sie  keine,  mit  der  von 
Nissl  dagegen  sehr  schwere  Lasionen.  Bei  der  Vergiftung  mit  kohlensaurem  Ammoniak 
bemerkt  man  Homogenisirung  des  Kerns  mit  Anschwellung  dessdben  und  Zerfall  der 
chromatischen  Schollen  in  feines  Pulver,  das  sich  an  der  Peripherie  der  Zelle  an- 
häuft und  die  perinucleäre  Zone  fast  ganz  ohne  chromatische  Substanz  lässt  Bei  Ver- 
giftung durch  cnlorsaures  Kali  beobachtet  man  ausserdem  noch  Verschiebung  des  Kerns 
nach  der  Peripherie,  verschiedene  Färbbarkeit  des  chromatischen  Staubes,  der  durch 
Zerfall  der  Schollen  entstanden  ist,  und  wenig  scharfe,  fast  verwaschene  Zellunuisse. 

Alle  diese  Alterationen  erreichen  den  höchsten  Qrsd  bei  Vergiftung  durch  Urin, 
von  dem  wir  spater  sprechen  werden,  und  den  die  Autoren  zugleich  mit  den  beiden 
hier  angeführten  Substanzen  studirt  haben. 

b)  Organische  Gifte. 

Wir  haben  schon  gesehen,  dass  es  zweckmässig  ist,  diese  Kategorie  von  Giften  in 
3  Gruppen  zu  theilen.  In  die  erste  Gruppe  bringen  wir  die  Substanzen,  welche  zwar 
der  organischen  Chemie  angehören,  aber  weder  den  Charakter  von  Aikaloiden  besitzen, 
noch  unmittelbar  vom  thierischen  Körper  herstammen;  in  die  zweite  Gruppe  die 
eigentlichen  Alkaloide  imd  in  die  dritte  oiejenieen,  welche  vom  thierischen  Körper  her- 
stammen und  fähi^  sind,  auf  ihn  eine  toxische  Wirkung  auszuüben.  Ihr  Studium  wird 
uns  den  Weg  zu  den  eigentlichen  Autointozicationen  eröf&ien. 

b)  I.  Gruppe.    Eigentlich  sogenannte  organische  Gifte. 

t)  AlkohoL  Die  Wirkung  dieser  Substanz  auf  die  Nervenelemente  ist  von  vielen 
Forschem  studirt  worden.  Der  erste,  der  in  dieser  Bichtuuff  Untersuchungen  anstellte, 
war  Nissl  (301).  Nach  ihm  findet  man  bei  Alkoholvergiftung  in  den  motonschen 
Vorderhomzellen  zuerst  eine  Art  Rareficiruns  der  färbbaren  Substanz,  welche  in  höchst 
unregelmässiger  Weise  vor  sich  geht.  Die  NissTschen  Zellkörp^rchen  blassen  ab  und 
versäwinden,  wobei  die  Umgebung  des  Kerns  relativ  am  wenigsten  betheili^  wird. 
Die  Zellen  verlieren  ihre  Fortsatze.  Da  die  ungefärbte  Zwischensubstanz  gleichzeitig 
schwindet,  kann  es  zu  starker  Schrumpfung  der  ganzen  Zelle  kommen.  Die  Bar^irung 
und  Abblassung  der  gefärbten  Körperchen  lässt  sehr  bald  die  Kemmembran  in  voller 
Ausdehnung  erecheinen.  In  den  Zellen  der  Hirnrinde  findet  man  sehr  ausgedehnte 
Alterationen.  Keine  einzige  Zelle  zeigt  normalen  Bau.  Man  sieht  vielmehr  rundliche, 
äusserst  blass  gefärbte,  schattenhafte  Gebilde,  deren  zelliee  Natur  nur  daran  kenntlich 
ist,  dass  in  ihiim  Innern  sich  eine  Andeutung  des  ehemuigen  Kerns  bandet;  derselbe 
ist  klein,  vielfach  eckie-  Der  Nucleolus  ist  nicht  mehr  zu  erkennen.  Die  Fortsätze 
sind  verschwunden.  SdUlesslich  verschwindet  der  Kern.  Die  Veränderungen  des  Zell- 
körpers gehen  mit  leichter  Schwellung  desselben  einher.  Noch  nicht  sicher  sestellt  ist  es, 
ob  die  Zellen  in  verschiedenen  Schichten  der  Hirnrinde  auf  gleiche  Weise  bendien  werden. 

Vas  (408)  suchte  bei  mit  Alkohol  vergifteten  Kaninchen  die  Alterationen  der  Zellen 
der  Vordernömer  des  Bückenmarks  und  derjenigen  der  Spinal-  und  Sympathicus- 
ganglien  auf.  Als  erste  Veränderung  tritt  die  der  NissTschen  Körperchen  auf.  Diese 
zerfallen  zunächst,  und  dann  zeigt  sich  homogene  Schwellung  des  Zellieibes.  In  vor- 
gerückten Stadien  erscheinen  die  Zellen  dunkler  als  normal 

Berkley  (38)  studirte  die  Läsionen  der  Alkoholvergiftimg  in  der  Gross-  und 
Kleinhimrinde  sowohl  mit  der  Nissl' sehen  als  mit  der  Golgi' sehen  Methode. 
Mittelst  letzterer  beobachtete  er  Verkleinerunff  der  Zelle,  varicöses  Aussehen  der  Dentriten 
und  Abfall  der  Dornen;  der  Axencylindertortsatz  war  beständig  unversehrt.  Mit  der 
Methode  von  Nissl  sah  er  die  Zellen  sich  viel  stärker  färben  cQs  im  Normalzustande, 
die  chromatischen  Köri)erchen  undeutlich  werden,  die  chromatische  Substanz  sich  diffus 
färben.   Die  Kerne  entmelten  zahlreiche  feine  Körnchen  und  die  Nucleoli  waren  vergrö«sert. 
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MarineBCO  (248a)  machte  intravenöse  Einepritzangen  von  Alkohol  und  fand  in  den 
VorderhÖrnem  periphere  Ghromatolyse.  In  einigen  Elementen  waren  die  chromatischeD 
Körperchen,  die  die  perinucleare  Zone  einncübmen,  stärker  gefärbt,  in  anderen  kleiner 
und  weniger  zahlreich  als  im  NormabEustande. 

Dehio  (100)  experimentirte  an  Kaninchen  und  Hunden  und  verursachte  threxk 
Tod  durch  acute  Vergiftung  in  verschiedener  Zeit,  zwischen  1 — ^34  Stunden.  Er  unter- 
suchte nur  die  Alterationen  der  Zellen  von  Purkinje.  In  Fällen  von  sehr  acutem 
Verlauf  fand  er  keine  wahm^mbaren  Läsionen ;  in  den  weniger  acuten  beobachtete  er, 
dass  der  chromatische  Theil  sich  nicht  als  ein  Netz  mit  feinen  Maschen  dar8teUte> 
sondern  aus  gleich  grossen,  unr^ehnässie  angeordneten  Körnchen  bestand,  und  dass 
der  achromatische  Theil  sich  schwach  dinus  &bte.  Diese  Alterationen  nehmen  bald 
die  ganze  Zelle,  bald  nur  einen  Theil  davon  ein.  Der  Kern,  der  Nucleolus  and  die 
Fortsätze  waren  nicht  verändert  Auch  bei  den  leeren  mit  den  schwersten  AlterationeD 
waren  nicht  aile  Zdlen  betrofifen.  Man  sah  oft  ganze  Beihen  von  normalen  Zellen ,  und 
in  ihrer  Mitte,  einzeln  oder  gruppenwds,  alterirte  Zellen. 

Jacotett  (182)  fand  bei  zwei  mit  Alkohol  vergifteten  und  10  und  20  Ta{^  lang 
behandelten  Hunden  in  den  Zellen  des  Vorderhoms  und  in  denen  der  Intorvertebral- 
eanjtlien  Zerfall  der  chromatischen  Schollen  in  mdir  oder  weniger  feine,  unregelmassige 
Theilchen.  Dies  beschränkte  sich  gewöhnlich  auf  die  Umgebung  des  Kerns  oder  anf 
eben  Pol  der  Zellen. 

Stewart  (384)  brachte,  wie  Dehio,  acute  Vergiftuneen  durch  Injectionen  in  die 
Bauchhöhle  hervor.  Er  experimentirte  an  Katzen  und  richtete  seine  Aufmerksamkeit 
speciell  auf  die  Zellen  von  Purkinje,  wo  er  Chromatolyse  von  weeentlich  peripiierem 
Ijpus  und  diffuse  Färbung  der  chromatischen  Substanz  beobachtete. 

Garrara  (53)  vergiftete  zwei  trächtige  Meow^weinchen  durch  subcutane  £Sn- 
spritzung  allmählich  steigender  Dosen  von  sehr  verdünntem  AlkohoL  Das  erste  Thier 
starb  am  8.  Tage  des  Experiments,  das  zweite  abortirte  am  10.  An  den  Föten  studirte 
er  die  Nervencentra  mittelst  der  Nissl 'sehen  Methode,  konnte  aber  in  der  Hirnrinde 
nur  auffallende  Blässe  der  Zeilen  finden  im  Vereleich  mit  denen  gesunder  Hiiere. 
In  den  grossen  Zellen  der  Vorderhörner  des  Bückenmarks  sah  er  die  chromatischen 
Schollen  ganz  fehlen;  der  Zellkörper  färbte  sich  ziemlich  stark,  aber  gleichförmig. 

ß)  Chloroform.  Die  Wi»ung  dieser  Substanz,  besonders  auf  die  Zdlen  der 
Grossmmrinde,  ist  mehrfach  von  den  Autoren  benutzt  worden,  um  die  morphologischen 
Veränderungen  der  Nervenzelle  in  der  Thätigkeit  und  in  der  Buhe  zu  studiren,  und  die 
hierauf  bezuglichen  Studien  sind  an  ihrer  Stelle  angeführt  worden.  Hier  k(kmen  wir 
diese  Substanz  nur  als  Gift,  nicht  als  Anaestheticum  betrachten.  Untersuchungen  über 
die  experimentelle  Vergiftung  durch  Chloroform  sind  angestellt  worden  von  Tedeschi 
(389),  Fieschi  (130)  und  Schmidt  (371). 

Tedeschi  (389)  untersuchte  die  Wirkimg  des  Chloroforms  auf  das  Meer> 
schweinchen  und  konnte  Alterationen  der  Gkmgiienzellen  des  Centralnervensystems  nur 
in  solchen  Fällen  finden,  in  denen  die  Einwirkung  des  Giftes  lange  Zeit  gedauert  hatte. 
Die  Läsionen  bestanden  wesentlich  in  leiditer  Soiwellung  des  ^Ukörpers,  Gegenwart 
von  Fetttröpfchen  in  grösserer  oder  geringerer  Menge  im  Cvtoplasma,  in  varico^er 
Atrophie  vieler  Protopl^mafortsätze,  Verblassen  der  cmnomatiscnen  Schollen,  ihrer  nn- 
regelmässigen  Anordnung  im  Cytoplasma,  und  biswdlen  im  Verschwinden  der  am 
meisten  perh>heren.    Bisweilen  waren  die  Umrisse  des  Kerns  unscharf,  wie  verwischt. 

Fieschi  (130)  erzeugte  bei  Kaninchen  acute,  subacute  und  chronische  Ver- 
giftungen und  untersuchte  aann  ihre  Nervencentra.  Er  fand  nur  sehr  leichte  Läaionen» 
die  immer  nur  einzelne,  zwischen  unversehrten  zerstreute  Elemente  betrafen.  Mit  der 
Methode  von  Nissl  zeigte  sich  als  wichtigste  Erscheinung,  besonders  in  der  Groashira- 
rinde,  die  verschiedene  Intensität  der  Färbnng  der  Zellen.  Neben  intensiv  gefirbtcn 
Zellen  finden  sich  andere,  sehr  blasse,  und  zwischen  diesen  beiden  Extremen  sieht  man 
alle  Zwischenzustände.  Bei  chronischer  Vergiftung  bemerkt  man  im  Bulbus  und  in  doi 
Intervertebralganglien  einige  Zellen  mit  peripherer  Chromatolvse.  Golgi's  Methode 
zeigt  ebenfalls  die  Unversehrtheit  der  Mehrzahl  der  Bindenelemente  bei  jeder  Form 
der  Vergiftung:  nur  hier  und  da  bemerkt  man  einige  Zellen  mit  mehr  oder  weniger 
ausgedehnter  varicöser  Atrophie  der  Protoplasmafortsätze  und  Vacuolisirung  im  Zäl- 
körper.    Die  Nervenfortsätze  sind  immer  unvers^rt. 

Schmidt  (371)  hat  die  Alterationen  studirt,  denen  die  Herzganglien  in  da- 
Chloroformnarkose  unterworfen  sind.  Sie  sind  desto  schwerer,  je  örter  die  Nai^oee 
wiederholt  worden  ist,  und  bei  Affen  und  Hunden  auffallender  als  bei  Kaninchen.  Sie 
bestehen  in  Verkleinerung  bis  zum  völligen  Verschwinden  der  chromatischen  SchoUen, 
Schrumpfung  des  Zellkörpers  und  daher  JSrweiterung  des  pericellulären  Lymphraumef«. 
Nach  wiederholten  Narkosen  sieht  man  auch  VacuiMen  im  Protoplasma,  oie  oesondersi 
an  der  Peripherie  auftreten  und  dann  zusammenfliessen.  Die  Kerne  der  alterirten  Zelkn 
zeigen  gewöhnlidi  keine  bemerkenswerthen  Veränderungen,  aber  bisweilen,  nach  wieder- 
holten r^arkosen,  sieht  man  in  ihrem  Inneren  kleine  Vacuolen. 

ir)  An  t  i p  7 r  i n.  Die  Vergiftung  durch  diese  Substanz  wurde  studirt  von  Fand  i  (31 1\ 
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welcher  diffuse  Schwellung  der  Zellen  und  Zerfall  des  Chromatins  in  Kömchen  be- 
obachtete, die  mit  dem  Paraplasma  zuBammenfliesBen.  Ausserdem  schienen  die  Nerven- 
fortsätze h^ertronhisch  zu  sein. 

(^)  Tr  1  o  n  al.  Bei  Vergiftung  durch  diese  Substanz  fand  Ni  ss  1  (301)  in  den  motorischen 
Zellen  der  Vorderhömer  folgende  Alterationen:  Im  ersten  Stadium  der  Veränderung 
wird  die  normale  Structur  des  Zellleibes  verwaschen  und  es  verschwindet  der  Unter- 
schied zwischen  der  gefärbten  und  der  nicht  gefärbten  Bubstanz;  zugleich  erfolgt  eine 
Auflösung  der  gefärbten  Theile.  Basch  schreitet  der  Process  fort  und  es  kommt  zum 
Zerfall  der  gefärbten  Theile,  so  dass  die  Zelle  sich  bald  in  toto  verkleinert,  ihrer  Fort- 
sätze beraubt  erscheint  imd  blass  gefärbt  ist  Der  Kern  bleibt  anscheinend  lange  er- 
halten, aber  im  weiter  fortgeschrittenen  Stadium  verändert  er  sich«  Schwund  der  Zell- 
membran, Mitfärbung,  geringe  Verkleinerung  des  Nudeolus.  Auch  die  Purkinje' sehen 
Zellen  sind  hochgradig  verändert. 

c)  Aceton.  Verdiani  (409)  vergiftete  Hunde  durch  subcutane  Injection  dieser 
Substanz.  Die  Alterationen  wechseln  an  Schwere  und  Ausdehnung  etwas  von  einem 
Thier  zum  anderen,  je  nach  der  Zeitdauer  der  Vergiftung;  man  kann  ^ie  jedoch  ohne 
grosse  Schwierigkeit  in  einer  einzigen  Beschreibung^  zusammenfassen.  In  den  Pyramiden- 
zellen der  Hirnrinde,  in  den  Zellen  von  Purkinje,  in  den  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hömer des  Bückenmarks  und  in  denen  der  Intervertebralganglien  bemerkt  man  ziemlich 
häufig  Erscheinungen  von  Chromatolyse.  Selten  handelt  es  sich  um  vollständige 
Chromatolvse,  gewöhnlich  ist  sie  partiell,  peripher.  Ziemlich  oft  zeigen  in  Zellen 
niit  partieller  Quomatolyse  die  übng  gebUebenen  chromatischen  Schollen  auffallende 
Unregelmässigkeit  des  Umrisses,  oder  streben  zu  grökiseren  Massen  mit  äusserst  unregel- 
mässigen Umrissen  zusammen  zu  fliessen.  Ausserdem  zei^  sich  häufig  Zerfall  der 
Schollen  in  eine  Menge  feinster  Körnchen,  die  dem  Zellprotoplasma  ein  charakteristisches 
staubiges  Aussehen  geben.  Kern  und  Kernköiperchen  sind  immer  unversehrt.  Am 
häufiaBten  zeigt  sich  die  Chromatolyse  in  der  Gross-  und  Kleinhimrinde,  der  Zerfall 
und  d^  staubige  Zustand  der  Schollen  in  den  Intervertebralganglien.  Die  Läsionen 
sind  am  auffallendsten  in  der  Grosshimrinde ;  das  Elleinhirn  steht  in  zweiter  Reihe. 

C)  MalonnitriL  Nach  Golds cheider  und  Flatau  (151)  treten  unter  dem 
Einfluss  der  Malonnitrilvergiftung  in  den  motorischen  Zellen  der  Vorderhömer  des 
Kaninchens  folgende  Veränoemngen  ein:  Die  NissT sehen  Zellkörperchen  zeigen  Defor- 
mirung  und  Zerfall  in  Kömchen;  sie  sind  abgerundet,  ausgezackt,  verkleinert;  sie  haben 
ihre  regelmässige  Anordnung  verloren,  ersdieinen  chaotisch  durcheinander  geworfen. 
Zwischensubstanz  und  Kerne  sind  stark  mitgefärbt.  Die  ihnen  durch  Prof.  Hey  maus 
zugekommene  Kunde  benutzend,  dass  es  möglich  ist,  durch  Einführung  unterschwef lig- 
saurer Salze  bei  schon  sehr  vorgeschrittenen  Vergiftungserscheinungen  die  Thiere  zu 
retten,  studuten  die  Verff.  die  Art  und  Weise  der  Wiederherstellung  dieser  Alterationen 
und  fanden,  dass  nach  3  Tagen  die  alterirten  Zellen  zum  Normalzustande  zurückgekelurt 
waren.  Bemerkens  werth  ist,  dass  die  Vergiftun^ymptome  sehr  schnell  verschwinden, 
so  dass  das  Thier  zu  einer  Zeit,  wo  die  Nervenzellen  noch  deutlich  alterirt  sind,  sich  in 
seinen  Functionen  normal  verhält. 

b)  II.  Gruppe.    Alkaloide. 

a)  Strychnin.  Nissi  (301)  hat  die  Wirkung  dieses  Giftes  auf  die  grossen 
motorischen  Zellen  der  Vorderhömer  des  Kaninchens  etudirt.  Die  Veränderungen  treten 
in  eigenartiger  Form  auf.  Die  Zwischensubstanz  nimmt  an  der  Färbung  Theil,  weshalb 
auch  die  Dendriten  auf  lange  Strecken  sichtbar  werden.  Die  Zellkörperchen  sind  abnorm 
stark  gefärbt,  und  man  gewinnt  den  Eindruck,  als  ob  sie  sich  gewissermaassen  um  den 
Kern  zurückgezogen  und  zusammgedrän^t  hätten.  Die  Anordnung  der  Zellkörperchen 
weicht  dabei  von  der  Norm  nicht  ab.  Die  äusserste  Peripherie  der  Zelle  erscheint  des- 
halb wie  von  der  färbbaren  Substanz  entblösst.  In  den  Dendriten  findet  man  ausser 
der  stärkeren  Färbung  der  Zwischensubstanz  und  der  Verdichtung  der  gefärbten  Zell- 
körperchen noch  eine  eigenartige  Auflösung  der  letzteren,  wobei  dieselben  erblassen, 
schmächtigerer  werden  una  verschwinden. 

Dehio  (IQO)  hat  acute  Vergiftungen  durch  Strychnin  bewirkt  und  die  Zellen  der 
mittleren  dorsalen  Gruppe  des  Rückenmarks  am  meisten  verändert  gefunden.  In  diesen 
Zellen  färben  sich  die  chromatischen  Körperchen  sdir  stark  und  sind  bisweilen  zu  einer 
Masse  feiner  Körnchen  reducirt. 

Nach  Manaresi  (232)  bringt  die  Strychnin verriftung  Vergrösserung  des  Kerns 
hervor,  ebenso  wie  die  directe  fariälsche  Beizung  der  Zelle. 

Nach  Goldscheider  und  Flatau  (151)  bestehen  die  Veränderungen  bei 
Strychninvergiftung  in  VergrÖsserang  des  Kernkörperchens  mit  Abblassun^  desselben, 
in  Vergrösserung  der  Nissl 'sehen  Zellkörperchen  und  Abbröckelun^ ,  feinkörnigem 
Zerfall  derselben  und  Vergrösserung  der  Zellen.  Diese  Alterationen  spielen  sich  in  be- 
stimmter Beihenfolge  ab:  zuerst  tritt  Anschwellung  des  Kernkörperchens  auf;  während 
diese  zunimmt,  entwickelt  sich  Anschwellung  der  NissT sehen  Körperchen;  deren  Ab- 
bröckelung  beginnt  entweder  erst,  nachdem  die  Schwellung  einen  gewissen  Grad  erreicht 
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Marinesco  (248a)  machte  intravenöse  Einspritzungen  von  Alkohol  und  fand  in  den 
Vorderhörnern  periphere  ChromatolvBe.  In  einigen  Elementen  waren  die  chromatißchen 
Körperchen,  die  die  perinucleare  Zone  einnehmen,  stärker  gefärbt,  in  anderen  kleiner 
und  weniger  zahlreich  ab  im  Normalzustande. 

Dehio  (100)  ezperimentirte  an  Kaninchen  und  Hunden  und  verarsaehte  ihren 
Tod  durch  acute  Vergiftung  in  yerschiedener  Zeit,  zwischen  1 — 34  Stunden.  Er  unter- 
suchte nur  die  Alterationen  der  Zellen  von  Purkinje.  In  Fällen  von  sehr  aeatem 
Verlauf  fand  er  keine  wahrnehmbaren  Läsionen;  in  den  weniger  acuten  beobachtete  er» 
dass  der  chromatische  Theil  sich  nicht  als  ein  Netz  mit  leinen  Maschen  darstellte» 
sondern  aus  gleich  grossen,  unregelmässie  angeordneten  Körnchen  bestand,  und  da» 
der  achromatische  Theil  sich  schwach  dinus  larbte.  Diese  Alterationen  nehmen  bald 
die  ganze  Zelle,  bald  nur  einen  Theil  davon  ein.  Der  Kern,  der  Nucleolus  und  die 
Fortsätze  waren  nicht  verändert  Auch  bei  den  Thieren  mit  den  sdiwersten  Altendonea 
waren  nicht  aile  Zdlen  betrofiFen.  Man  sah  oft  ganze  Bcihen  von  normalen  ZeUeo,  and 
in  ihrer  Mitte,  einzeln  oder  gruppenweis,  alterirte  Zellen. 

Jacotett  (182)  fand  hd  zwei  mit  Alkohol  vergifteten  und  10  und  20  Tage  lang 
behandelten  Hunden  in  den  Zellen  des  Vorderhoms  und  in  denen  der  Intervertebral- 
eanf:lien  Zerfall  der  chromatischen  Schollen  in  mehr  oder  weniger  feine,  unregelmäsaige 
Tlieilchen.  Dies  beschränkte  sich  gewöhnlich  auf  die  Umgebung  des  Kerns  oder  auf 
einen  Pol  der  Zellen. 

Stewart  (384)  brachte,  wie  Dehio,  acute  Vergiftungen  durch  Injectionen  in  die 
Bauchhöhle  hervor.  Er  expenmentirte  an  Katzen  und  richtete  seine  Aufmerksamkdt 
speciell  auf  die  Zellen  von  Purkinje,  wo  er  Chromatolyse  von  wesentlich  peripherem 
Typus  und  diffuse  Färbung  der  chromatischen  Substanz  beobachtete. 

Carrara  (53)  ver^ftete  zwei  trächtige  Meow^weinchen  durch  subcutane  ^- 
spritzung  allmählidi  steigender  Dosen  von  sehr  verdünntem  AlkohoL  Das  erste  Thier 
starb  am  8.  Tage  des  Experiments,  das  zweite  abortirte  am  10.  An  den  Föten  stndirte 
er  die  Nervencentra  mittelst  der  Nissl 'sehen  Methode,  konnte  aber  in  der  Hirnrinde 
nur  auffallende  Blässe  der  Zellen  finden  im  Vergleicn  mit  denen  gesunder  Thi^e. 
In  den  grossen  Zellen  der  Vorderhömer  des  Bückenmarks  sah  er  die  chromatischen 
SchoUen  ganz  fehlen;  der  Zellkörper  färbte  sich  ziemlich  stark,  aber  gleichförmig. 

g)  Chloroform.  Die  Wirkung  dieser  Substanz,  besonders  auf  die  Zellen  der 
Grossnimrinde,  ist  mehrfach  von  den  Autoren  benutzt  worden,  um  die  morphologischen 
Veränderungen  der  Nervenzelle  in  der  Thätigkeit  und  in  der  Buhe  zu  studiren,  und  die 
hierauf  bezuglichen  Studien  sind  an  ihrer  Stelle  angeführt  worden.  Hier  können  wir 
diese  Substanz  nur  als  Gift,  nicht  als  Anaestiieticum  oetrachten.  Unt^suchungen  über 
die  experimentelle  Vergiftung  durch  Chloroform  sind  angestellt  worden  von  Tedeschi 
(389),  Fi  es  Chi  (130)  und  Schmidt  (371). 

Tedeschi  (389)  untersuchte  die  Wirkung  des  Chloroforms  auf  das  Meer- 
schweinchen und  konnte  Alterationen  der  Gkmglienzellen  des  Centralnervensystems  nur 
in  solchen  Fällen  finden,  in  denen  die  Einwirkiing  des  Giftes  lauffe  Zeit  gedauert  hatte. 
Die  Läsionen  bestanden  wesentlich  in  leichter  SoiweUun^  des  ^llkörpers,  Gegenwart 
von  Fetttröpfchen  in  grösserer  oder  geringerer  Menge  mi  Cvtoplasma,  in  varicöser 
Atrophie  vieler  Protopl^maiortsätze,  Verblassen  der  c&omatiscnen  Schollen,  ihrer  un- 
regelmässigen  Anordnung  im  Cytoplasma,  und  bisweilen  im  Verschwinden  der  am 
mdsten  peripheren.    Bisweilen  waren  die  Umrisse  des  Kerns  unscharf,  wie  verwischt« 

Fieschi  (130)  erzeugte  bei  Kaninchen  acute,  subacute  und  chronische  Ver- 
giftungen und  untersuchte  dann  ihre  Nervencentra.  Er  fond  nur  sehr  leichte  Läsionen, 
die  immer  nur  einzelne,  zwischen  unversehrten  zerstreute  Elemente  betrafen.  Mit  der 
Methode  von  Nissl  zeigte  sich  als  wichtigste  Erscheinung,  besonders  in  derGroeshim- 
rinde,  die  verschiedene  Intensität  der  Fän)unß  der  Zellen.  Neben  intensiv  ^färbten 
Zellen  finden  sich  andere,  sehr  blasse,  und  zwischen  diesen  bdden  Extremen  sieht  man 
alle  Zwischenzustände.  Bei  chronischer  Vergiftung  bemerkt  man  im  Bulbus  und  in  den 
Intervertebralgan^lien  einige  Zellen  mit  peripherer  Chromatolvse.  Golgi's  Methode 
zeigt  ebenfalls  die  Unversehrtheit  der  Mehrzahl  der  Bindendfemente  bei  ieder  Form 
der  Vergiftung:  nur  hier  und  da  bemerkt  man  einige  Zellen  mit  mehr  oder  weniger 
ausgedehnter  varicöser  Atrophie  der  Protoplasmafortsätze  und  Vacuolisirung  im  Zäl- 
körper.    Die  Nervenfortsätze  sind  immer  unversdirt. 

Schmidt  (371)  hat  die  Alterationen  studirt,  denen  die  Herzffanglien  in  der 
Chloroformnarkose  unterworfen  sind.  Sie  sind  desto  sdiwerer,  je  öfter  die  Narkose 
wiederholt  worden  ist,  und  bei  Affen  und  Hunden  autfallender  als  bei  Kaninchen.  Sie 
bestehen  in  Verkleinerung  bis  zum  völligen  Verschwinden  der  chromatischen  SchoUen. 
Schrumpfung  des  Zellkörpers  und  daher  Erweiterung  des  pericellulären  Lymph^aame^. 
Nach  wiederholten  Narkosen  sieht  man  auch  Vacumen  im  Protoplasma,  die  oesonder» 
an  der  Peripherie  auftreten  und  dann  zusammenfliessen.  Die  Kerne  der  alterirten  Zellai 
zeigen  gewöhnlich  keine  bemerkenswerthen  Veränderungen,  aber  bisweilen,  nach  wieder- 
holten Narkosen,  sieht  man  in  ihrem  Inneren  kldne  Vacuolen. 

7)  A  n  t  i  p  7  r  i  n.  Die  Vergiftung  durdi  diese  Substanz  wurde  studirt  von  P  a  n  d  i  (31 1\ 
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welcher  diffuse  Schwellung  der  Zellen  und  Zerfall  des  Chromatins  in  Kömchen  be- 
obachtete, die  mit  dem  Paraplasma  zusammenfüeesen.  Ausserdem  schienen  die  Nerven- 
fortsatze  hypertrophisch  zu  sein. 

A)  Trion  al.  bei  Vergiftung  durch  diese  Substanz  fand  Niss  1  (301)  in  den  motorischen 
Zellen  der  Vorderhömer  folgende  Alterationen:  Im  ersten  Staaium  der  Veränderung 
wird  die  normale  Structur  oes  Zellleibes  verwaschen  und  es  verschwindet  der  Unter- 
Bchied  zwischen  der  gefärbten  und  der  nicht  färbten  Substanz;  zudeich  erfolgt  eine 
Auflösung  der  gefärbten  Thcdle.  Basch  schreitet  der  Process  fort  und  es  kommt  zum 
Zerfall  der  gefäroten  Theile,  so  dass  die  Zelle  sich,  bald  in  toto  verkleinert,  ihrer  Fort- 
sätze beraubt  erscheint  imd  blass  gefärbt  ist.  Der  Kern  bleibt  anscheinend  lange  er- 
halten, aber  im  weiter  fortgeschrittenen  Stadium  verändert  er  sich.  Schwund  der  Zell- 
membran ,  Mitfärbung,  geringe  Verkleinerung  des  Nucleolus.  Auch  die  P  u  r k  i  n  i  e '  sehen 
Zellen  sind  hochgradig  verändert. 

e)  Aceton.  Verdiani  (409)  vergiftete  Hunde  durch  subcutane  Injection  dieser 
Substanz.  Die  Alterationen  wechseln  an  Schwere  und  Ausdehnung  etwas  von  einem 
Thier  zum  anderen,  je  nach  der  Zeitdauer  der  Vergiftung;  man  k£in  ^ie  jedoch  ohne 
grosse  Schwierigkeit  in  einer  einzigen  Besd^reibnn^  zusammenfassen.  In  den  P3rramiden- 
zdlen  der  Hirnrinde,  in  den  Zellen  von  Purkinje,  in  den  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hömer des  Bückenmarks  imd  in  denen  der  Intervertebralsanglien  bemerkt  man  ziemlich 
häufig  Erscheinungen  von  Chromatolyse.  Sdten  handelt  es  sich  um  vollständige 
Chromatolvse,  gewöhnlich  ist  sie  partiell,  peripher.  Ziemlich  oft  zeigen  in  Zellen 
mit  partieller  Cnromatolyee  die  übng  gebliebenen  chromatischen  Schollen  auffallende 
Unregelmässigkeit  des  Umrisses,  oder  streben  zu  gröss^en  Massen  mit  äusserst  unregel- 
massigen  Umrissen  zusammen  zu  fliessen.  Ausserdem  zei^  sich  häufig  Zerfall  der 
Schollen  in  eine  Menge  feinster  Körnchen,  die  dem  Zellprotoplasma  ein  charakteristisches 
«taubiges  Aussehen  geben.  Kern  und  Kernkömerchen  sind  immer  unversehrt  Am 
häufigsten  zeigt  sich  die  Chromatolyse  in  der  Gross-  und  Kleinhimrinde,  der  Zerfall 
und  der  staubige  Zustand  der  Schollen  in  den  Intervertebralganglien.  Die  Läsionen 
sind  am  auffallendsten  in  der  Grosshimrinde ;  das  Kleinhirn  steht  in  zweiter  Beihe. 

C)  Malonnitril.  Nach  Goldscheider  und  Flatau  (151)  treten  unter  dem 
Einfluss  der  Malonnitrilvergiftung  in  den  motorischen  Zellen  der  Vorderhömer  des 
Kaninchens  folgende  Veränderungen  ein:  Die  NissT sehen  Zellkörperchen  zeigen  Defor- 
mirung  und  Zerfall  in  Körnchen;  sie  sind  abgerundet,  ausgezackt,  verkleinert;  sie  haben 
ihre  regelmässige  Anordnung  verloren,  erscheinen  chaotisch  durcheinander  geworfen. 
Zwischensubstanz  und  Kerne  sind  stark  mitgefärbt.  Die  ihnen  durch  Prof.  Hey  maus 
zugekommene  Kunde  benutzend,  dass  es  möglich  ist,  durch  Einführung  unterschweflig- 
saurer  Salze  bei  schon  sehr  vorgeschrittenen  Vergiftungserscheinungen  die  Thiere  zu 
retten,  studirten  die  Verff.  die  Art  und  Weise  der  Wiederherstellung  dieser  Alterationen 
und  fanden,  dass  nach  3  Tagen  die  alterirten  Zellen  zum  Normalzustande  zurückgekehrt 
waren.  Bemerkens werth  ist,  dass  die  Vergiftungssymptome  sehr  schnell  verschwinden, 
so  dass  das  Thier  zu  einer  Zeit,  wo  die  Nervenzdlen  noch  deutlich  alterirt  sind,  sich  in 
seinen  Functionen  normal  verhält. 

b)  IL  Gruppe.    Alkaloide. 

a)  Strychnin.  Nissi  (301)  hat  die  Wirkung  dieses  Giftes  auf  die  grossen 
motorischen  Zellen  der  Vorderhömer  des  Kaninchens  studirt.  Die  Veränderungen  treten 
in  eigenartiger  Form  auf.  Die  Zwischensubstanz  nimmt  an  der  Färbung  Theil,  weshalb 
auch  die  Dendriten  auf  lange  Strecken  sichtbar  werden.  Die  Zellkörperchen  sind  abnorm 
stark  gefärbt,  und  man  gewinnt  den  Eindruck,  ids  ob  sie  sich  gewissermaassen  um  den 
Kern  zurückgezogen  und  zusammgedrän^t  hätten.  Die  Anordnung  der  Zellkörperchen 
weicht  dabei  von  der  Norm  nicht  ab.  Die  äusserste  Peripherie  der  Zelle  erscheint  des- 
halb wie  von  der  färbbaren  Substanz  entblösst.  In  den  Dendriten  findet  man  ausser 
der  stärkeren  Färbung  der  Zwischensubstanz  imd  der  Verdichtung  der  gefärbten  Zell- 
körperchen noch  eine  eigenartige  Auflösung  der  letzteren,  wobei  dieselben  erblassen, 
schmächtiger  werden  und  verschwinden. 

Dehio  (100)  hat  acute  Vergiftungen  durch  Strychnin  bewirkt  und  die  Zellen  der 
mittleren  dorsalen  Gruppe  des  Bückenmarks  am  meisten  verändert  gefunden.  In  diesen 
Zellen  färben  sich  die  chromatischen  Körperchen  sehr  stark  und  sind  bisweilen  zu  einer 
Masse  feiner  Kömchen  reducirt. 

Nach  Manaresi  (232)  bringt  die  Strychnin verdftung  Vergrösserung  des  Kerns 
hervor,  ebenso  wie  die  directe  fariäische  Beizung  der  Zelle. 

Nach  Goldscheider  und  Flatau  (151)  bestehen  die  Veränderungen  bei 
Strvchninvergiftung  in  Vergrössemng  des  Kemkörperchens  mit  Abblassun^  desselben, 
in  Vergrösserung  der  Nissl 'sehen  Zellkörperchen  und  Abbröckelun^,  feinkörnigem 
Zerfall  derselben  und  Vergrösserung  der  Zellen.  Diese  Alterationen  spielen  sich  in  be- 
stimmter Beihenfolge  ab:  zuerst  tritt  Anschwellung  des  Kemkörperchens  auf;  während 
diese  zunimmt,  entwickelt  sich  Anschwellung  der  Nissl 'sehen  Körperchen;  deren  Ab- 
bröckelung  beginnt  entweder  erst,  nachdem  aie  Schwellung  einen  gewissen  Grad  erreicht 
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von  ßeformatski  (Inau2.-Di8Bert.  Moskau,  1893)  eind  nach  alten  UnterBUchunp- 
methoden  ausgeführt.  Der  Erstere  fand  die  Zellen  aer  Yorderhömer  etwas  geschwolien 
und  granulirt;  der  Zweite  spricht  von  trüber  Schwellung  und  von  Pigment-,  Fett-  uod 
yacuolärer  Entartung. 

T])  Diffitalis.  Deutsch  und  Konrad  (108)  haben  die  Wirkungen  der  Ver- 
giftung durdi  Digitalis  an  den  Ganglien  des  Herzens  des  Hundes  studirt  und  keine 
bemerkenswerthen  Verfinderungen  aumnden  können. 

's)  Atropin  und  Muscarin.  An  denselben  2jellen  haben  die  soeben  genannten 
Autoren  auch  die  Wirkung  dieser  beiden  Sul»tanzen  untersucht.  Bei  der  Atropin- 
Vergiftung  zerthdlt  sich  das  Chromatin  diffus  im  Paraplasma,  wobei  der  Kern  b^uer 
sichtbar  wird.  Bei  intensiverer  Vergiftung  wird  der  Zellleib  homogen  und  weni^ 
transparent.  Die  Muscarinvereif tung  ist  durch  eine  schollige  Zerklüftung  des  ChromatinB 
gekennzeichnet;  das  Bild  bei  hochgradiger  Muscarin  Vergiftung  ist  dem  der  hochgradigen 
Atropinvergiftung  analog. 

()  Nikotin.  Pandi  (311)  fand,  dass  bei  dieser  Verdftung  die  Zellen  sich  sehr 
intensiv  färben  und  sklerosirt  erscheinen.  Vas  (408}  fand  hei  nut  Nikotin  vergifteten 
Kaninchen  beinahe  die  gleichen  Alterationen,  die  er  bei  Alkoholvergiftung  beobachtet 
hatte.  Diese  bestanden  in  homogener  Schwellung  des  ganzen  ZeliKÖrpers,  welchem 
Zerfall  des  Chromatins  in  kleinste  Theilchen  vorausgeht  und  ein  Stadium  nachfolgt, 
in  dem  das  Paraplasma  sich  dunkler  färbt  Solche  Alterationen  fand  er  sowohl  in 
den  Zellen  der  Vorderhömer,  als  in  denen  der  Spinalganglien  und  des  Sympathicus. 

x)  Cocain.  Diese  Vergiftung  ist  zuerst  von  Pandi  (311)  und  dann  von 
Daddi  (8b,  87)  studirt  worden.  Ersterer  fand  die  Nervenzellen  angeschwollen  und 
abgeblasst,  Daddi  (86)  untersuchte  das  Nervensystem  von  3  mit  (x>cain  vergiftetai 
und  zugleich  dem  Fasten  unterworfenen  Hunden.  Der  1.  starb  nach  28-tagisem 
Fasten  und  hatte  während  dieser  Zeit  subcutan  2,57  g  salzsaures  Cocain  erhalten.   Der 

2.  starb  nach  8-tägigem  Fasten  und  nach  Injection  von  0,161  g  desselben  Salzes;  der 

3.  starb  nach  10-tägigem  Fasten  und  hatte  im  Ganzen  0,321  g  salzsauree  Cocain  er- 
halten. Die  gefundenen  Alterationen  bestanden  in  Anschwellung  der  NervenzelleD, 
Verlust  der  I^elmässigkeit  des  Umrisses,  Zerfall  und  Verschwinden  der  chromatischen 
Substanz,  Zertheilung  und  Vacuolisirung  der  achromatischen.  Femer  Anzeichen  von 
alterirtem  Bau  des  Kerns,  Unregelmässigkeit  seines  Umrisses.  Neigung,  sich  diffus  zu 
färben  und  oft  eine  deutlich  excentrische  Stellung  anzunehmen.  Diese  Alterationen 
sind  am  schwersten  im  Grosshirn,  dann  im  Kleinhirn,  dann  in  den  Spinal^anglien  und 
im  Bückenmark.  Verf.  glaubt,  das  Fasten  habe  dazu  beigetragen,  die  Läsionen  zu  er- 
schweren, im  Ganzen  aber  seien  sie  nur  der  Giftwirkimg  des  Cocains  zuzuschreiben. 
Dies  ist  es,  was  der  Verf.  selbst  in  einer  anderen  Arbeit  (87)  nachweist,  worin  über 
die  Untersuchung  von  4  weiteren  Hunden  berichtet  wird,  die  langsam  mit  Cocain  ver- 
giftet und  zugleich  ernährt  wurden.  Bei  acuter  Vergiftung  fand  aer  Verf.  keine  Lasion 
der  Nervenelemente. 

X)  Veratrin.  Diese  Vergiftung  ist  von  Nissl  (301)  studirt  worden.  Bei  der- 
selben verändert  sich  die  färbbare  Substanz  in  der  Weise,  dass  einzelne  Theile  derselben 
einem  localen  Schwund  unterliegen,  wodurch  es  zur  Lückenbildung  kommt.  Unter 
dem  Einfluss  des  Veratrins  wird  nämlich  das  NissPsche  Zellkörperchen  derart  ver> 
ändert,  dass  in  höchst  unregelmässiger  Weise  einzelne  der  dasselbe  zusammensetzenden 
Kömchen  abblassen  und  verschwinden,  während  die  Färbbarkeit  anderer  Kömchen  nur 
wenig  verändert  wird.  Später  scheint  auch  die  ungefärbte  Substanz  an  dem  Zofiall^ 
process  Theil  zu  nehmen,  wodurch  ein  undeutliches,  verwaschenes  Bild  entsteht.  Die 
Fortsätze  sind  fast  ganz  von  färbbaren  Körpern  entblösst.  Die  Kerne  werden  kleiner, 
sind  nicht  homogen  und  nicht  mehr  färbbar.  In  diesem  fortgeschrittenen  Stadium  kann 
die  Zelle  lange  verweilen.    Wirklich  aufgelöste  Zellen  trifft  man  sehr  selten. 

|ji)  Lathyrismus.  Mirto  (2(i6)  nat  an  Meerschweinchen  und  Kaninchen  acute 
Vergiftungen  hervorgebracht,  indem  er  ihnen  Mehl  von  Lathyrus  sativus  verab- 
reichte. In  der  Grosahimrinde  fand  er  varicöse  Atrophie  sowohl  in  den  grossen,  als 
wie  in  den  kleinen  Pyramidenzellen  und  zugleich  Abfall  der  Dornen;  sdten  ist  der 
Zellkörper  alterirt  (kugelig).  Im  Rückenmark  sind  die  Läsionen  ausgedehnter  und 
tiefer;  die  varicöse  Atrophie  er^ift  fast  alle  Elemente,  besonders  in  den  Vorder- 
hörnern. Man  sieht  aucn  Zerreissung  der  Proto^lasmafortsätze.  Der  Zellkörper  ist 
kugelig,  mit  unregelmässi^em  Umriss,  mit  Einschnitten  am  Band  und  Lacunen  in  der 
Mitte.  In  einigen  Zellen  ist  auch  der  Axencylinderfortsatz  varicos.  Mit  der  Methode 
von  Nissl  bemerkt  man  bei  Meerschweinchen  körnigen  Zerfall  der  chromatischen  Sub- 
stanz in  fast  allen  Zellen  der  Binde.  Die  Alteration  beginnt  deutlich  im  centralen, 
perinucleären  Theile;  in  einigen  Zellen  färbt  sich  die  Grundsubstanz  leidit.  Im  Bücken- 
mark finden  sich  tiefere  Alterationen,  so  Chromatolyse,  die  an  der  Peripherie  anfängt 
und  oft  diffus  wird.  Die  achromatische  Substanz  färbt  sich  diffus,  ersdheint  homogen 
und  oft  vacuolisirt.  Der  Kern  ist  oft  nach  der  Peripherie  gedrängt,  mit  unreffd- 
mässigen,  geschrumpften  Rändern  und  verkleinert.  Beim  Kaninchen  findet  man  die- 
selben Alterationen  in  der  Grosshimrinde,  aber  im  Rückenmark  sind  sie  weniger  fort- 
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geschritten ;  man  sieht  keine  Läsionen  der  achromatischen  äubstanz,  noch  des  Kerns ; 
^ft  ist  die  Chromatolyse  deutlich  peripher. 

v)  Verdorbener  Mais.  Frisco  (142)  reichte  Kaninchen  durch  den  Mund 
Aufguss  von  verdorbenem  Mais  und  tödtete  sie,  wenn  sie  stark  abgemagert  waren. 
Mit  der  Methode  von  Gol^i  fand  er  einen  hohen  Grad  von  varicöser  Atrophie  der 
Frotoplasmafortsatze  der  Bmdenzellen,  während  das  Kleinhirn  und  das  Bückenmark 
unYereehrt  waren. 

OAbsynth.  Marinesco  (258)  injicirte  Kaninchen  0,5 — 2  ccm  Absynthessenz 
und  sah  nach  20—40  Minuten  echte  Anfälle  von  Epilepsie  auftreten.  Im  Bückenmark 
der  meisten  so  behandelten  Thiere  entdeckte  der  Verf.  mit  Nissl's  Methode  ganz 
charakteristische  Lasionen,  die  nicht  nur  die  vorderen  Wurzelzellen  betrafen,  sondern 
auch  die  Zellen  der  iStrange.  Im  Allgemeinen  sind  diese  Läsionen  desto  intensiver,  je 
langer  das  Thier  mit  den  Convulsionen  gelebt  hat.  Bei  einem  Kaninchen,  bei  dem  die 
Convulsionen  ungefähr  15  8timden  gedauert  haben,  constaürt  man  Vergrosserung  der 
Wurzelzellen  mit  stark  ausgesprochener  peripherischer  Chfomatolyse,  währena  bei 
Thieren,  die  nur  4 — 8  Stunden  am  Leben  geolieben  sind,  die  Schwellung  des  Zell- 
körpers  geringer  und  die  Chromatolyse,  wenn  auch  peripher,  weniger  beoeutend  und 
meistens  mehr  örtlich,  als  allgemein  ist  Im  Bulbus  und  in  der  Qroeshirnrinde  zeigen 
sich  dieselben  Läsionen,  aber  viel  weniger  ausgesprochen. 

III.  Gruppe. 
b2)  Gifte  von  thierischem  Ursprung. 

a)  Blutserum.  Es  ist  bekannt,  dass  das  Blutserum  eines  Thieres,  wenn  es  in 
den  Kreislauf  eines  anderen  von  verschiedener  Art  injidrt  wird,  giftig  wirkt  Einige 
Autoren  wollten  nachsehen,  ob  bei  dieser  Vergiftung  die  Nervenzälen  geschädigt 
würden.  Der  £^te,  der  diesen  Gegenstand  untersuchte,  war  ßerkley  (38).  Er  bradite 
bei  Meerschweinchen  durch  Injection  von  Hundeblutserum  eine  langsame  Vergiftung 
hervor  und  fand  De^enerationsprocesse  in  den  Gungüenzellen  der  Grosshimrinde,  be- 
stehend im  Verschwmden  von  Zellen,  von  ihren  Fortsätzen  und  von  den  feinsten 
Nervenverbindungen.  Viel  umfassender  sind  in  dieser  Beziehung  die  Untersuchungen 
von  Uhlenhutn  und  Moxler  (400).  Diese  Forscher  experimentirten  an  Kaninchen 
und  studirten  die  Ganglienzellen  des  Bückenmarks.  Sie  bringen  die  gefundenen 
Läsionen  unter  folgenden  vier  T^rpen  unter:  1)  Die  Nissl 'sehen  Körperchen  sind  in 
den  centralen  Theilen  des  Zellleibes  erhalten;  dagegen  finden  sich  an  den  Abganfi;8- 
stellen  der  Deudriten  und  den  angrenzenden  Bandoartieen  des  Zellleibes  anstatt  aer 
Nissl 'sehen  Zellkörperchen  feine  und  feinste  blaue  Körnchen  in  einer  hellblauen  Um- 
gebung, oder  ein  homogen  blauer  Saum  ohne  jegliche  NissTsche  Zellkörperchen. 
Einzelne  Dendriten  zeigen  keine  Spindeln,  sondern  sind  so  glashell,  dass  sie  nur  mit 
Mühe  sichtbar  sind.  In  anderen  Dendriten  sind  anstatt  der  Spindeln  feinste  Kömchen 
oder  spindelförmige  Gruppen  feinster  Kömchen  enthalten.  2)  In  anderen  Zellen  sind 
die  N 18 sl 'sehen  KÖrpercnen  undeutlich  von  einander  abgegrenzt,  so  dass  der  Zellleib 
wolkig  dunkelblau  aussieht  3)  An  den  Abgan^stellen  aes  Axencylinders  findet  sich 
manchmal  eine  halbkreisförmig  in  den  Zellleib  sich  einbuchtende  hellblaue  Partie  ohne 
Nissl' sehe  Körperchen  mit  feinen,  dunkelblauen  Kömchen  gefüllt.  Diese  helle  Partie 
erreicht  manchmal  nahezu  den  Kern  und  dehnt  sich  auch  auf  die  angrenzenden  Bänder 
des  ZellleibeB  aus.  Das  KernkÖrperchen  ist  manchmal  statt  kreisrund  eckig.  Diese 
Läsionen  sind  besonders  deutlich  oei  mit  Binderserum  vergifteten  Thieren ;  bei  den  mit 
menschlichem  Serum  behandelten  sind  sie  viel  geringer  und  fehlen  ganz  bei  den  mit 
Pferdeseram  vernfteten. 

ß)Urin.  Gabbi  und  Antinori  (146)  fanden  bei  mit  Menschenurin  vergifteten 
Kaninchen,  bei  denen  sie  vorzüglich  die  Grosshimrinde,  die  Brücke  und  den  Bulbus 
untersuchten,  acute  Homogenisirung  des  Kerns,  in  Verbindung  mit  bedeutender  Ver- 
grosserung desselben  (fast  ein  Zustand  von  Hydrops  des  Kerns)  und  Zerfall  der  chro- 
matischen Substanz,  die  in  feine,  pulverige,  meist  asymmetrisch  nach  der  Peripherie 
gedrängte  Kömchen  verwandelt  war.  Der  Zellumriss  war  oft  undeutlich  und  schien  an 
einigen  Stellen  wie  zerrissen.  Der  Kern  war  oft  nach  der  Peripherie  verschob^i.  Die 
Kömchen,  in  welche  die  chromatisdien  Schollen  zerfiden,  fixirten  den  Farbstoff  auf 
sehr  vers<^)edene  Weise;  einige  färbten  sich  stark,  andere  blieben  sehr  blass.  Mit  der 
Methode  Golgi's  beobachtet  man  keine  bemerkenswerthen  Läsionen.  Aehnliche  Ex- 
perimente habäi  Bloch  und  Hirschfeld  (41)  ausgeführt.  Sie  fassen  die  von  ihnen 
beobachteten  Alterationen  folgendermaassen  zusammen:  An  den  am  wenigsten  alterirten 
Elementen  fällt  nur  eine  opake,  wolkige,  zum  Theil  fleckig  Beschaff enneit  des  Kerns 
auf.  In  anderen  Zellen  ist  bereits  eine  Betraction  des  starker  als  normal  gefärbten 
Keminhalts  von  seiner  Hülle  bemerkbar.  Erwähnt  sei,  dass  eine  Kemmembran  scharf 
zu  erkennen  nur  hin  und  wieder  möglich  ist  Man  muss  zwei  Arten  der  Kernretraction 
unterscheiden :  1)  die  uneleichmässige,  bei  welcher  sich  hier  imd  da  der  Keminhalt  von 
der  Kernumgrenzung  abnebt;  2)  die  gleichmässigei  wobei  sich  der  Keminhalt  an  allen 
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Btellen  von  der  Kemhülle  abgelöst  hat,  nirsends  mehr  mit  ihr  zusammenhingt,  wobei 
also  ein  breiter,  leerer  Hof  zwischen  Kemhtüle  und  Keminhait  in  Gestalt  eines  Ringes 
besteht.  Diese  beiden  Formen  der  Kemretraction,  zwischen  denen  Uebogange  ?or- 
komroen,  erscheinen  in  den  yerschiedensten  Graden  der  Ausbildung.  Bei  der  unr^- 
massigen  Betraction  sieht  man  schliesslich  nur  noch  feine  Fäden,  die  von  den  yer- 
Bchieoensten  Stellen  der  Kemumgrenzun^  nach  dem  Kemkörperchen  verlaufen  und  sich 
hier  mit  dem  als  schwach  gefärote  Scholle  das  Kernkörpercnen  umgebenden  Beste  der 
Eemsubstanz  verbinden  (Morgenstern  oder  Radspeichenform).  Auch  eiebt  es  Zellen,  in 
denen  das  Eemkörperchen  von  einer  sdimalen  Zone  so  veränderter  Kemsubstanz  um- 
geben  ist,  in  der  Mitte  des  Kemraumes  oder  an  einem  Rande  11^,  ohne  mit  der  Kem- 
umgrenzung  durch  Fäden  verbunden  zu  sein.  In  diesen  extremen  Stadien  scheint  ein 
erofitser  Theil  der  chromophilen  Kemsubstanz  verloren  gegangen  zu  sein.  Die  Keni- 
körperchen  verhalten  sich  nicht  ganz  gleichmässig ;  sie  sind  in  den  mittleren  und 
höheren  Graden  der  Keijischrumpmng  meist  vergrössert.  Bei  ganz  intensive  Kem- 
veränderungen  zeigen  eini^  von  ihnen  eine  ganz  matte,  blassblaue  Färbung  im  Gegen- 
satz zu  ihrer  sonst  so  mtensiven  Tinction.  In  diesen  extremsten  Stadien  der  Eem- 
verauderung  sind  die  Kerne  wie  die  Zellen  geschwollen.  Die  Nissl'schen  Körperchea 
sind  auseinandergerückt,  zum  Theil  verkleinert,  und  einige  zeigen  feinkörnigen  Zerfall 
Bisweilen  liegen  od  solchen  Zellen  die  Kemkörperchen  neben  der  Zelle,  was  den  Ein- 
druck erweckt,  als  seien  sie  aus  der  aufgelockerten  Kemmasse  mit  dem  Mikrotommeeeer 
herausgerissen.  Die  Autoren  glauben,  diese  Alterationen  seien  der  WiederherstelluDg 
fähig  und  haben  an  passenden  Präparaten  Veränderungen  beobachtet,  die  für  diese 
Möglichkeit  sprechen. 

y)  Thvroidin.  Bei  mit  dieser  Substanz  vere^ifteten  Mäusen  und  Meerschweinchen 
fand  Berkley  (38)  vollkommene  Unversehrtheit  aer  Grosshimrinde. 

fi)Neurin.  Cavazzani  (54)  bediente  sich  älterer  Methoden  und  fand  bei  fort- 
gesetzter Vergiftung  durch  Neurin  Atrophie  und  Verdickung  der  Zellen.  Mit  den 
neuen  Untersuchungsmethoden  wurde  diese  Vergiftung  durch  Mirto  (269)  studirt  Bei 
acuter  Vergiftung  zeigen  die  Rindenzellen  (Gross-  und  Kleinhirn)  ziemlich  tiefe,  mit 
Golgi's  Methode  wärnehmbare  Alterationen;  die  Zellkörper  bald  geschwollen,  bald 
mit  sehr  auffallenden  Einbiegungjen,  bald  voll  Vacuolen;  die  Dendriten  knotig,  varicös, 
auch  der  Nervenfortsatz  ist  varicös.  Mit  NissTs  Methode  erscheint  der  Zellkörper 
oft  geschwollen,  trübe,  undeutlich  begrenzt,  bisweilen  erodirt;  die  chromatische  Sub- 
stanz in  feinen  Staub  verwandelt,  nur  bisweilen  noch  einige  sichtbare  Schollen  an  der 
Peripherie.  Die  achromatische  Substanz  färbt  sich  diffus;  der  Kern  zeigt  undeutliche, 
bisweilen  deformirte  Umrisse;  die  Protoplasmafortsätze  trübe,  ohne  Schollen,  auf  weite 
Strecken  leicht  verfolgbar,  bisweilen  von  unregelmässigen  Umrissen.  Im  Rückenmark 
finden  sich  dieselben  Alterationen  weniger  verbreitet  und  besonders  weniger  fortge- 
schritten. In  den  Intervertebralganglien  bemerkt  man  trübe  Schwellung  zugleich  mit 
diffuser  Chromatolyse,  welche  immer  an  der  Peripherie  beginnt.  In  den  sympathischen 
Ganglien  findet  man  Verschmelzung  der  Schollen,  besonders  in  den  centralen  Theüen, 
Verschwinden  derselben,  trübes  Aussehen  des  Protoplasmas,  oft  diffuse  Färbung  des 
Kerns.  Bei  subacuter  Vergiftung  beobachtet  man  dieselben  Erscheinungen,  aber  dif- 
fuser, und  im  Ganzen  sind  die  Alterationen  weiter  fortgeschritten.  So  fmdet  man  mit 
der  Schwarzfärbung  oft  in  einen  formlosen  Haufen  sdiwarzer  Substanz  verwandelte 
Elemente,  mit  sanz  unre^lmässigen,  oft  in  unregelmässige  Stücke  zerrissenen  Umrissen. 
Mit  Nissl's  Methode  zeigt  sich  die  achromatische  Substanz  tiefer  geschädigt 

e)  Schlangengift.  Phisalix,  Charrin  und  Claude  (323)  haben  das 
Nervensystem  eines  Kaninchens  untersucht,  das  in  Folge  wiederholter  Inoculationen 
von  Vipemgift  in  kachektischem  Zustande  und  mit  Lähmung  der  Hinterbeine  gestorben 
war.  Das  Maximum  der  Läsionen  befindet  sich  in  der  Lumbal-  und  Sacra]ge|end  in 
allen  Zellen  der  grauen  Substanz.  Man  bemerkt  darin  sehr  verschiedenartige  Lasionen, 
peripherische  und  totale  Chromatolyse,  Deformation  und  Verschwinden  der  Fortsätze, 
Verlust  der  scharfen  Umrisse  des  Kerns,  Atrophie  des  Zellelement«. 

B.    AutointozicationMi. 

In  diesem  Paragraphen  habe  ich  mit  der  Urämie,  der  Cholämie  und  der  Kopro- 
stase,  deren  Charakter  als  Autointoxicationen  sehr  aufflUli^  ist,  die  Wirkungen  der 
Exstirpation  der  Nebennieren  und  der  Schilddrüse,  sowie  die  der  verlängerten  Schlaf- 
losigkeit und  der  ausgedehnten  Hautverbrennungen  vereinigt,  denn  Alle  nehmen  heute 
einstimmig  an,  dass  oieee  Wirkungen  wesentlich  durch  Absorption  toxischer  Substanzen 
hervorgebracht  werden,  welche  durch  Zersetzungen  des  Eiweisses  entstehen,  die  im 
thieriscnen  Körper  durch  Einwirkung  jener  den  regelmässigen  organischen  Stoffwechsel 
störenden  Ursachen  zu  Stande  kommen.  Ebendarum  zeigen  sie  ganz  den  Charakter  von 
Autointoxicationen . 

a)  Urämie.  Acquisto  und  Pusateri  (1)  waren  die  Ersten,  die  an  Hunden 
in  Folge  doppelter  Nephrektomie  die  Läsionen  studirten,  die  der  uräniische  Zustand  in 
den  Nervencentren  hervorruft.   Im  Grosshim  fanden  sie  mit  Golgi's  Methode  varicös« 
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Atrophie,  die  beeonden  die  grossen  und  kleinen  Pyramidenzellen  betrifft,  doch  mit  dem 
Unterschied,  dass  sie  in  ersteren  viel  weniger  fort^chritten  ist  als  in  den  letzteren.  In 
ersteren  beschrankt  sie  sich  immer  auf  den  penpherischen  Theil  der  Enddendriten,  in 
den  letzteren  nimmt  sie  oft  den  ganzen  Fortsatz  bis  zum  Zellkörper  ein,  der  nicht  selten 
ebenfalls  betroffen,  deformirt,  kuselig  geworden  ist.  An  den  alterirten  Fortsätzen  zeigt 
sich  auch  Abfall  der  Dornen.  Mit  rfissPs  Methode  zeigen  sich  fast  alle  Elemente 
alterirt;  es  handelt  sich  um  Chromatolyse,  die  im  Centrum  beginnt,  aber  sich  oft  auf 
den  ganzen  2Sellkörper  und  auf  die  Basis  der  Fortsätze  erstreckt.  In  den  höchsten 
Graden  findet  man  auch  den  Kern  alterirt,  der  dnfönnig  blaue  Färbung  zei^t  (acute 
Homogenisirung).  In  einigen  EHementen  nimmt  die  Qrundsubstanz  eine  diffuse  Bläuliche 
Farbe  an.  Im  Rückenmark,  bei  dessen  Studium  die  Methode  NissTs  allein  ange- 
wandt wurde,  zeigt  der  größte  Tlieil  der  Elemente  ähnliche  Alterationen  wie  die 
Hirnrinde,  nur  in  einigen  Zellen  bemerkt  man  periphere  Chromatolyse  statt  der  cen- 
tralen. 

Sacerdotti  und  Ottolenehi  (357)  führten  ihre  Untersuchungen  an  Hunden 
und  Kaninchen  aus,  denen  sie  bald  die  Nieren  exstirpirten,  bald  die  Ureteren  unter- 
banden. Sie  studirten  die  Gross-  und  Kleinbirnrinde  und  das  Ammonshom.  Mit  der 
Methode  von  Nissl  fanden  sie  keine  merklichen  Lasionen,  mit  der  von  Gol^i  dagegen 
die  charakteristischen  Läsionen  der  varicösen  Atrophie  der  Dendriten.  Sie  ist  ver- 
schiedenen Grades  in  »den  verschiedenen  Elementen,  im  Allgemeinen  aber  weit  fort- 
geschritten, nimmt  alle  oder  fast  alle  Protoplasmafortsätze  ein  und  erreicht  sehr  oft  den 
Zellkörper,  der  in  diesen  Fällen  geschwollen  und  unregeimässig  zu  sein  pflegt.  Die 
dc^nenrten  Elemente  sind  in  der  Grosshimrinde  sehr  verbreitet  und  gehören  den  ver- 
schiedenen Zellclassen  an.  Sie  sind  weniger  zahlreich  im  grossen  Fusse  des  Hippo- 
campus.     Im  Kleinhirn  sind  nur  die  Zellen  der  Molecularschicht  alterirt. 

Donetti  (119)  hat  am  Kaninchen  die  Alterationen  der  nervösen  Elemente  des 
Gross-  und  Kleinhirns,  sowie  des  Bückenmarks  studirt,  welche  in  Folge  von  experi- 
menteller Urämie  eintraten,  wobei  er  sich  der  neuesten  Methoden  der  histologischen 
Technik  bediente.  Mit  der  Methode  von  Golgi  beobachtet  man  varicöse  Atrophie  der 
Fortsätze  und  häufig  Fragmentation  derselben;  femer  oft  längs  der  Fortsätze  zahl- 
reiche rundliche,  unregelmässig  vertheilte  Körperchen,  die  bei  starker  Vergrösserung 
ein  wolliges  Aussehen  haben  und  mit  einem  kurzen  Stiel  an  dem  Zellfortsatz  festzu- 
sitzen scheinen.  Die  Fortsätze  der  Neurogliazellen  zeigen  ähnliche  Alterationen.  Die 
Läsionen  sind  zahlreicher  in  der  Grosshirnrinde,  weniger  im  Kleinhirn  und  Bücken- 
mark. Nach  der  Methode  von  Nissl  beobachtet  man  dagegen  nur  starke  Veränderungen 
im  Bau  der  grossen  Zellen  des  Kleinhirns  und  Bückenmarks.  Die  Alterationen  betriSen 
einerseits  die  Lage  imd  Grösse  des  Kerns,  welcher  nacb  der  Peripherie  gedrängt  und 
leicht  blasig  ist,  ferner  die  Vertheilung  der  chromatischen  Substanz,  die  in  vielen 
ZeUen  vermindert  und  im  Aussehen  verändert  ist.  So  beobachtet  man  an  verschie- 
denen Stellen  der  Zelle  helle,  ungleiche  Zonen,  so  dass  sie  wie  Vacuolen  erscheinen; 
femer  zeiet  sich  feiner  Zerfall  der  übrig  gebliebenen  chromatischen  Substanz.  In 
vielen  Zellen,  die  kleine  Vacuolen  enthalten,  zeigt  sich  noch  das  feinkörnige  Aus- 
sehen der  chromatischen  Substanz.  Die  Fortsätze  mrben  sich  schlecht,  in  ihnen  ist  die 
chromatische  Substanz  zerstreut.  An  der  achromatischen  sieht  man  nichts  Besonderes. 
Gabbi  (144)  fand  in  der  Grosshirnrinde  von  Meerschweinchen  und  Kaninchen, 
die  in  Folge  von  beiderseitiger  Unterbindung  der  Ureteren  an  Urämie  gestorben 
waren,  in  der  Mehrzahl  der  Zellen  einen  perinucleären,  chromatol^tischen  Process 
mit  Homogenisirung  des  Kerns.  Im  Bulbus  zeigten  sich  auch  Beispiele  von  peri- 
pherischer Chromatm^se.  Mit  Golgi's  Methode  bemerkt  man  varicöse  Atrophie,  aber 
nicht  sehr  verbreitet,  in  den  Fortsätzen  der  kleinen  Pyramidenzellen,  in  einigen  ist  auch 
der  Zellkörper  deformirt. 

ß)  Cholämie.  Untersuchungen  über  die  Alterationen  der  Nervenzellen  in  Fol^ 
eines  dauernden  Zustandes  von  Cholämie,  der  nach  Unterbindung  des  Choledochus  ein- 
tritt, wurden  fast  gleichzeitig  von  Malfi  und  Antinori  (230)  und  von  Barbacci  (26) 
angestellt.  Die  Ersteren  benutzten  zu  ihren  Untersuchungen  Hunde  und  Kaninchen. 
Mit  der  Methode  von  Nissl  fanden  sie  in  der  Grosshimrinde,  besonders  in  der  Regio 
Bolandica,  die  chromatische  Substanz  in  feinste  Körnchen  verwandelt,  meist  un regel- 
mässig oder  in  Schollen  an  der  Peripherie  angeordnet,  während  in  einigen  statt  dieser 
excentrischen  L^e  eine  Centralisirung  der  chromatischen  Substanz  gefunden  wird, 
indem  sich  die  Kömchen,  in  die  sie  zenallen  ist,  svmmetrisch  um  den  Kern  verdichten. 
Auch  dieser  zeigt  bedeutende  Alterationen :  er  ist  gleichförmig  vergrössert,  homogen isirt, 
so  dass  er  blassblau  gefärbt  erscheint  und  nach  aer  Seite  verschoben.  Aehnliche,  aber 
noch  intensivere  Alterationen  finden  sich  in  der  Brücke  und  im  Bulbus,  stärker  beim 
Kaninchen  als  beim  Hunde. 

Barbacci  experimentirte  an  Kaninchen  und  fand  viel  tiefere  und  verbreitetere 
Läsionen  als  die  vorhergehenden  Forscher.  Er  meint,  der  Unterschied  könne  zum 
grossen  Theil  daher  rühren,  dass  seine  Thiere  die  Operation  viel  länger  überlebt  haben. 
Im  Grosshirn,  wo  übrigens  die  Läsionen  nicht  sehr  zahlreich  sind,  bemerkt  man,  dass 
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die  chromatische  Substanz  sich  in  vielen  Elementen  blasser  färbt  als  normal,  and  bis- 
weilen zeigen  »ich  in  den  Pyramidenzellen  Erscheinungen  von  partieller  Chromatolyae; 
dnige  Zellen  sind  in  einen  Haufen  s€^  blasser  Granulationen  verwandelt,  ohne  Kern 
oder  Nucleolus;  einige  andere  enthalten  Vacuolen  im  Protoplasoaa.  Dear  Kern  ist 
meistens  unverändert,  aber  in  einigen  Elementen  erscheint  er  verkleinert,  rachrumpft 
und  dunkler  gefärbt;  bisweilen  enthalt  er  auch  homogene  Vacuolen.  Der  Nucleolus  iBt 
bisweilen  an  die  Peripherie  des  Kons  prangt.  Mit  Golgi's  Methode  zeigen  zahl- 
reiche Dendriten  Erscheinungen  von  vancöser  Atrophie;  der  Vorgang  besinnt  an  den 
feinsten  Dendriten  und  erstreckt  sich  bisweilen  zu  den  dicksten  Stunmen,  die  unmittel- 
bar aus  dem  Zellkörper  entspringen.  Im  Ammonshom  fixiren  die  chromatischen 
Schollen  den  Farbstoff  nur  schwadi,  bisweilen  sind  sie  in  feinen  Detritus  verwandelt 
Mit  Golgi's  Methode  bemerkt  man  diffuse  varicose  Atrophie  an  fast  allen  dünneren 
Dendriten.  Die  Zeilen  von  Purkinje  zeigen  gewöhnlich  sehr  deutliche  AlteratioD^, 
bestehend  bald  in  Homogenisirung  des  I^otoplasmas,  bald  in  feinem  Zerfall  der  chro- 
matischen Schollen  und  im  Vorkommen  von  Vacuolen  im  Zellkörper.  Der  Kern  hat 
oft  undeutliche  Umrisse  und  färbt  sich  bisweilen  diffus.  Mit  der  Schwarzfärbung  er- 
scheinen die  Zellen  von  Purkinje  unversehrt,  aber  die  benachbarten  Zellen  von 
Golgi  zeigen  diffuse  varicose  Atrophie  der  ProtO|)lasmafort8ätze.  Auch  die  Zellen  des 
Bückenmarks  sind  ziemlich  tief  alterirt;  man  trifft  nicht  selten  in  einen  formlosen 
Haufen  von  Protoplasma  verwandelte  Zellen  von  homogenem  Aussehen,  oder  in  unregel- 
mässi^e  Schollen  zerbrochen,  ohne  eine  Spur  von  chromatischen  Granulationen  <xier 
von  einem  Kern  oder  einem  Eemkörperchen.  Femer  findet  man  Zellen  in  voller  Ghro- 
matolyse  mit  acut  homoeenisirtem,  atrophischem  Kern.  Oft  li^  der  Kern  deutlich 
excentrisch;  in  weniger  uterirten  Zellen  sieht  man  nur  periphere  Chromatolysc,  oft 
partiell,  in  Abschnitten.  In  anderen  zeigt  sich  Zerfall  der  chromatischen  Schollen  zu 
feinem  Staub;  in  anderen  sind  diese  SchoUen  s^r  blass  und  sehen  aus  wie  fein  durch- 
löchert: in  noch  anderen  sind  die  Schollen  verdünnt,  haben  unregelmässigen  Umrit» 
und  nenmen  die  Farbe  schlecht  an;  in  noch  anderen  endlidi  scheinen  die  Schollen  zu 
erossen,  undeutlich  umgrenzten,  schlecht  gefärbten  Massen  verschmolzen.  Mit  Golgi 's 
Methode  bemerkt  man  varicose  Atrophie  nur  an  sehr  wenieen  Dendriten  der  Spitze. 
Mit  viel  geringerer  Stärke  und  Ausdehnung  findet  man  dieselben  Alterationen  im 
Bulbus.  In  den  Spinalganglien  bestdit  die  vorherrschende  Alteration  in  pulverigem 
Zerfall  der  chromatischen  Substanz,  aber  es  fehlt  audi  nicht  an  Beispielen  von  Cnro- 
matolyse,  welche  bald  (am  häufi^ten)  perinucleär,  bald  peripher,  bald  auch  inter- 
mediär ist.  Oft  zeigt  die  achromatische  Substanz  einen  gewissen  Grad  von  Färbbarkeit. 
Der  Kern  ist  in  manchen  Elementen  deutlich  excentrisch,  oft  zeigt  er  acute  Homogeni- 
sirung mit  Atrophie,  bisweilen  ist  sein  Umriss  unbestimmt,  andere  Male  fehlt  er  ganz 
sammt  dem  Nucleolus,  und  dies  geschieht  gewöhnlich  in  Elementen,  deren  Protopl^ma 
ebenfalls  tief  alterirt  ist.  In  vielen  Kernen  endlich,  sowohl  des  Bückenmarks  als  der 
Spinalganglien,  bemerkt  man  nicht  selten  bei  Thioninfärbung  eine  eigenthnmliche 
Metac&omie,  darin  bestehend,  dass  der  Kemsaft  einen  anderen  (röthlichen)  Farbenton 
annimmt  als  der  Nucleolus  imd  die  chromatischen  Schollen.  Diese  Veränderung  ist 
bisweilen  total,  bezieht  sich  auf  den  ganzen  Keminhalt,  bisweilen  nur  partial,  zei^  sich 
also  in  kleinen  rundlichen,  gut  umschriebenen  Zonen,  die  gewöhnlich  mit  dem  Kern  in 
unmittelbarer  Berührung  sind. 

7)  Koprostase.  Cristiani  (81)  verschloss  bei  Kaninchen  die  Afteröffnung 
vollständig,  um  eine  Autointoxication  von  intestinalem  Ursprung  hervorzurufen.  Einige 
Thiere  töatete  er  während  der  Entwicklung  der  Krankheit,  andere  Hess  er  von  selbst 
sterben,  und  bei  allen  untersuchte  er  dann  das  Gross-  und  Kleinhirn.  Er  fand  con- 
stante,  diffuse,  schwere  Alterationen  der  Nervenzellen.  Die  Methode  von  Nissl  zeigte 
in  vielen  Zellen  Chromatolysis,  bald  theilweise,  peripher  oder  central,  bald  diffus. 
Viele  Zellen  zeigten  Schwellung,  kugelige  Formen,  gekörntes  Aussehen,  blasse, 
homogene,  diffuse  Färbung,  viele  andere  Vacuolisirung  oder  kömige  Degeneration.  Der 
Kern  ist  oft  nach  der  Peripherie  gedrängt  bis  zur  Enucleation.  Kern  und  Kern- 
körperchen  zeigen  sich  entförot,  blass,  undeutlich,  deformirt  Die  Fortsätze  weisen  an 
ihren  Urspnmgsstellen  vollständige  Chromatolvse  auf,  sind  entfärbt,  gekrümmt,  dünn 
oder  angeschwollen,  fragmentirt,  körnig,  viele  Zellen  haben  sie  ^anz  verloren.  Mit 
Golgi's  Methode  findet  man  varicose  Atrophie  der  Fortsätze,  nut  Verlauf  nachner 
Zelle  zu,  Abfall  und  Agglutination  der  Domen,  Vacuolisirung  imd  Deformation  des 
Zellkörpers. 

Alessi  (3)  rief  bei  £[aninchen  Koprostase  hervor  durch  trockene  Nahrung  mit 
Darreichung  von  Adstringentien,  wie  be^nders  Gummi  und  Tannin.  Er  konnte  deut- 
liche Binden läsionen  nur  dann  erhalten,  wenn  er  entweder  gleichzeitig  oder  vorher 
durch  langdauemde  Faradisimng  einen  Locus  minoris  resist^tiae  in  der  Hirnrinde 
hervorbrachte,  oder  bei  demselben  Thiere  das  Experiment  der  Koprostase  5  oder  6  mal 
nach  einander  wiederholte.  Im  ersteren  Falle  fand  er  sowohl  im  Gross-  aJs  Kldnhim 
geringe  Läsionen,  vorzüglich  bestehend  in  partieller,  peripherer  Chromatolyse  und  ge- 
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ringer  VerschiebuDff  des  KemB  nach  der  Peripherie.  Dasselbe  beobachtete  er  im  zweiten 
Fule,  nur  waren  <ue  Läsionen  noch  geringer.  Er  beobachtete  auch,  dass  diese  Lasionen 
schnell  wieder  hergestellt  werden.  Er  schuesst  daher,  dass  die  Koprostase  allein  keine 
sichtbaren  mikroskopischen  Läsionen  in  den  Nervencentren  hervorbringt.  Diese  Läsionen 
werden  erst  deutlich,  wenn  die  Nerveucentra  krankhaft  veranlagt  sind  oder  die  Kopro- 
stase mehrmals  wiederholt  wird. 

d)  Exstirpation  der  Nebennieren.  Ettllnger  und  Nageotte  (283) 
haben  die  Wirkung  der  Abtragung  der  Nebennieren  auf  cQe  Nervenzellen  der  Cerebro- 
spinalaxe  studirt  und  gefunden,  aass  im  Bückenmark  die  Mehrzahl  der  Zellen  alte- 
nrt  ist.  Die  Masse  des  Cytoplasmas  ist  geschwollen,  die  Protoplasmafortsätze  sind 
verdickt,  nicht  selten  findet  sich  an  der  Peripherie  der  ZeUen  ein  heller  Hof  ohne 
chromatophüe  Elemente.  Diese  sind  oft  zerstückelt  und  in  feinste,  fast  gleichmässig 
über  das  ganze  Cvtoplasma  zerstreute  Körnchen  verwandelt.  Eine  der  am  meisten 
charakteristischen  Alterationen  besteht  in  dem  Auftreten  von  kurzen  Spalten  in  der 
Grundsubstanz  des  Cytoplasmas,  welche  unr^elmässige  Fragmente  einschliessen.  Sie 
sehen  aus  wie  glänzende  Linien  und  bilden  hier  und  da  eine  Art  von  Netz  mit  läng- 
Uchen  Maschen  ohne  bestimmte  Anordnung.  Sie  finden  sich  nur  in  der  Dicke  der 
Zelle  und  erreichen  deren  £änder  oder  die  Protoplasmafortsätze  nicht.  Der  Zellkern 
ist  nicht  bedeutend  alterirt  Li  den  Zellen  der  Grosshirnrinde  ist  das .  Cytoplasma 
weniger  geschwollen ;  die  Spalten  sind  breiter  imd  weniger  zahlreich  und  dringen  in  die 
Protoplasmafortsätze  ein.  Ausserdem  nehmen  die  kleinen  Pvramidenzellen  eine  intensive, 
diffuse  Farbe  an ;  ihr  Protoplasma  ist  mit  vielen  kleinen  Yacuolen  bestreut.  Im  Klein- 
hirn zeigen  die  Zellen  von  Purkinje  keine  Spalten,  ab^  ihre  chromatophilen  Ele- 
mente sind  alterirt  wie  alle  anderen  Nervenzellen.  Die  Autoren  haben  an  üunden  ex- 
perimentirt. 

Frisco  (143)  dagegen  experimentirte  an  Kaninchen.  Li  der  Gross-  und  Klein- 
himrinde   beobachtet  man  mit  Gol^i's  Methode,  dass  die  Protoplasmafortsätze  einer 

Sewissen  Anzahl  von  Zellen  von  varicöser  Atrophie  befallen  sind.  Sowohl  die  Zellen 
er  Gross-  als  der  Kleinhimrinde  sind  betronen;  die  Läsion  ist  in  allen  Zellen 
ungefähr  gleich  weit  fortgeschritten.  Mit  der  Methode  von  Nissl  beobachtet  man 
mehr  oder  weniger  weit  fortgeschrittene  Chromatolvse.  Ln  Bückenmark  sieht  man 
ungefähr  dieselben  Läsionen,  welche  die  vorhersehenden  Autoren  beschrieben  haben. 

Donetti  (120)  hat  Meerschweinchen  und  Kaninchen  bei  seinen  Experimenten 
benutzt.  Die  ersteren  überleben  die  Operation  kaum  48  Stunden,  die  Kanmchen  bis 
15  Tage.  Die  von  dem  Verf.  gefundenen  Zeilläsionen  waren  besonders  deutlich  im 
Bulbus,  wenn  auch  sehr  unr^ehnässig  vertheilt.  Einige  Zellen  schienen  geechrumpft, 
andere  geschwollen,  die  Kerne  liegen  mld  central,  bald  excentrisch.  Die  chromatischen 
Massen  sind  meistens  in  feine  Kömchen  verwandelt,  die  oft  an  einem  Pol  der  Zelle 
liegen.  Wenige  Zellen  haben  ihren  Kern  verloren  und  sind  vollkommener  Degeneration 
venallen. 

c)  Thyroidektomie.  Schon  lange  haben  sich  die  Forscher  mit  Aufsuchung 
der  Alterationen  der  Nerveucentra  bei  Cachexia  thyreopriva  beschäftigt,  und  wir  haben 
ein^  lange  Beihe  von  Beobachtungen  über  diesen  Gegenstand,  die  wir  vorzüglich 
Alber toni  und  Tizzoni  (Arch.  per  le  sc.  m^.,  Vol.  X,  No.  2),  Löwenthal 
(Bevue  de  la  Suisse  Bomande,  1887),  Bacowitsch  (Arch.  de  phys.  norm,  et  pathol., 
1888),  Lup6  (Progresso  med.,  1888),  Drobnik  (Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1888), 
Tizzoni  und  Centanni  (Arch.  per  le  sc.  m^d.,  1890),  Kopp  (Virchow's  Arch., 
1892j,  Vasale  (Biv.  sperim.  di  freniatr.,  1892),  Capobianco  (Bit.  med.,  1892),  Pisenti 
(Perugia  1893),  De  (Quervain  (Virchow's  Aren.,  1893)  verdanken.  Bei  allen  diesen 
Studien  wurden  jedoch  alte  Untersuchungsmethoden  angewendet,  und  die  erhaltenen 
Besultate  haben  jetzt  nur  historischen  Werth,  um  so  mehr,  als  die  Autoren  weit  davon 
entfernt  sind,  über  die  Natur,  das  Wesen  und  die  Ausdehnung  der  Läsionen  überein- 
zustimmen. So  beschreiben  Einige  sehr  schwere  Alterationen,  wie  Schrumpfung, 
Vacuolisirung,  Verschwinden  des  Kerns,  während  Andere  sagen,  die  Nerveucentra 
zeigten  keine  merklichen  Veränderungen. 

Mit  den  neuesten  Untersuchungsmethoden  wurde  der  Gegenstand  wieder  auf- 
genommen von  Traina  (397).  Im  Grosshim,  besonders  in  der  Zona  Bolandica,  aber 
auch  in  der  Insel  von  Beil  und  im  Ammonshom  fand  er  die  Axencylinderfortsätze 
schwer  betroffen.  Mit  Golgi's  Methode  zeigte  dieser  Fortsatz  in  einer  grossen  Zahl 
von  Zellen,  besonders  in  den  grossen  und  kleinen  Pyramidenzellen,  deutliche  Zeichen  von 
varicöser  Atrophie,  wogegen  die  Protoplasmafortsätze  meistens  unversdirt  waren,  nur 
einige  waren  m  ihren  feinsten  Verzweigungen  von  varicöser  Atrophie  betroffen.  Mit 
NissTs  Methode  beobachtet  man  sehr  wenige  Alterationen;  einyze  Zellen  sind  hier 
und  da  in  centraler  Chromatolyse  begriffen.  Im  Kleinhirn  kerne  Veränderung.  Auch 
das  Bückenmark  ist  sehr  leicht  erkrankt;  wenige  Zellen  zeigen  dieselben  Alterationen 
wie  die  des  Grosshims,  aber  in  weit  weniger  for^eschrittenem  Stadium.  In  den  Inter- 
vertebraJganglien  zeigen  einige  wenige  2^11en  einen  Anfang  von  centraler  Chromatolyse. 
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Die  schwersteD  Alterationen  zeieen  sich  in  der  Hypophyse.  In  den  grossen  Zellen 
sieht  man  ziemlich  hanfig  fast  verständige  Zerstörung  einiger  Stellen  der  chiomatibchen 
Substanz  und  in  Folge  davon  Resorption  mit  Bildung  von  Vacuolen.  Andere  ZeUen 
zeigen  die  chromatisdie  Substanz  in  feinste  Kömchen  zerfallen  und  ohne  Ordnung 
verstreut.  In  anderen  endlich  besteht  keine  scharfe  Grenzlinie  mehr  zwischen  Kern 
und  Protoplasma,  und  der  Nucleolus  ist  nicht  selten  nach  der  Poipherie  verschoben. 
In  den  Gruiglien  des  Vagus  sowie  in  den  oberen  sympathischen  Cervicalganglien  finden 
sich  keine  Alterationen. 

::)  Experimentelle  Glykosurie.  Amenta  (7)  studirte  das  Centralnerven- 
system  bei  verschiedenen,  durch  Abtr^ung  des  Pankreas  diabetbch  gemachten  Thiereo 
und  fand  bedeutende  Alterationen  der  Nervenelemente :  Varicositaten  nur  in  den  Pioto- 
plasmaforts&tzen  der  Zellen  der  Grosshimrinde  nnd  des  Rückenmarks  bei  Hunden,  die 
vor  Kurzen  operirt  waren ;  Varicositaten  und  Vacuolisirung  auch  des  Nervenf ortsatzes, 
wenn  das  Pankreas  schon  seit  längerer  Zeit  exstirpirt  war,  und  dann  auch  Alteration 
der  Form  und  Grösse  des  Zellkörpers.  Bei  einem  im  diabetischen  Coma  ^etödteten 
Thiere  sah  er  in  den  Zellen  der  Vorderhömer  Verlust  des  regelmassig  gestreiften  Aus- 
sehens des  Zellprotoplasmas,  die  chromatischen  Schollen  verschwunden,  in  feine 
Kömchen  verwandelt  und  nach  der  Peripherie  verschoben,  während  der  centrale  Theil 
der  Zelle  von  grossen  Vacuolen  einsenonmien  wurde;  die  fibrillare  Substanz  ge- 
schrumpft, verdreht,  in  Flocken  oder  mne  Fibrillen  verwandelt,  so  dass  alle  Zellen  aas 
Aussehen  eines  Schwammes  annahmen.  Ausser  dem  Protoplasma  ist  auch  der  Kern 
verschiedenartig  verändert.  Mehr  oder  weniger  verletzt  sind  auch  die  Elemente  der 
Bpinalganglien  und  des  Kleinhirns;  unversemt  schienen  die  Zellen  des  oberen  sym- 
pathiäcnen  Cervical^mglions. 

T])  Schlaflosigkeit.  Daddi  (89)  hat  an  drei  Hunden  experimentirt.  Einer 
musste  während  der  'ganzen  Zeit  der  Sdüaflosigkeit  fasten  und  leote  17  Tage;  zwei 
wurden  gefüttert  und  lebten  8  und  13  Tage.  Die  Himde  wurden  ausser  der  Schlaf- 
losigkeit auch  der  Ermüdung  unterworfen.  Man  fand  Alterationen  in  den  Inter- 
vertebralganglien,  im  Kleinhirn  und  in  den  verschiedenen  Lappen  des  Groeshims, 
unversehrt  zeigten  sich  das  Bücken  mark  und  die  MeduUa  oblongata.  Die  schwersten 
und  zahh-eichsten  Lasionen  fanden  sich  im  vorderen  Lappen  des  Grosshims,  etwas 
geringere  im  Oocipital-  und  Sphenoidallappen,  noch  geringere  in  der  psvcho-motorischen 
Region.  Das  Kleinhirn  und  die  Intervertebralganglien  sind  ungetähr  in  demselben 
Grade  verletzt.  Es  scheint  nicht,  dass  das  Fasten  an  sich  besondere  Lasionen  hervor- 
gebracht hat,  denn  ihrer  Vertheilung  und  Beschaffenheit  nach  fanden  sich  dieselben 
Läsionen  bei  dem  gefütterten  wie  bei  dem  fastenden  Thiere,  aber  sicher  trug  die  Inanition 
dazu  bei,  sie  schwerer  und  ausgedehnter  zu  machen.  Die  Alterationen  bestehen  in 
mehr  oder  weniger  schwerer  Chromatolyse  bis  zum  völligen  Verschwinden  des  ^bbaren 
Theils  des  Protoplasmas,  Anschwellung  des  ZeUkörpers,  Rarefaction  und  Vacuolisirung 
des  Protoplasmas.  Mit  Golgi's  Mewode  findet  man  varicöse  Atrophie  der  Proto- 
plasmafortsätze,  Verlust  des  scharfen  Umrisses  der  Zelle,  Erosion  ihres  Körpere. 
Ausserdem  zeigen  sich  schwere  Alterationen  des  Kerns.  Dieser  ist  oft  nach  der  Peri- 
pherie verschoben,  ninunt  diffuse  Färbung  an,  verliert  oft  seine  Membran  und  ^as 
Chromatinnetz,  so  dass  er  in  einigen  Zellen  ^anz  zu  fehlen  schdnt.  Die  Altautionen 
rühren  nach  dem  Verf.  von  einem  nicht  einfacnen,  sondern  vacuoliformen,  atrophischen 
Processe  der  Nervenzellen  her;  zu  dem  Mechanismus  ihrer  Entstehung  müssen,  so 
elaubt  er,  sowohl  die  Schlaflosigkeit  als  die  Ermüdung  heimtragen  haben.  Die 
Läsionen  haben  an  sich  nichts  Charakteristisches,  nur  ihre  Combmation  und  ihre  con- 
s taute  Vertheilung  auf  bestimmte  Theile  des  Centralnervensvstems  sind  ei^nthümlich. 

Agostini  ^)  wiederholte  an  zwei  Hunden  die  Versuche  von  Daddi,  unt^warf 
sie  aber  nur  der  Schlaflosigkeit.  Der  eine  lebte  17  Tage,  der  andere  12.  Die  Lasionen 
waren  bei  beiden  ungefähr  dieselben.  Sie  wurden  nur  in  der  Grosshimrinde  studirt 
und  in  dem  vorderen  Theile  intensiver  ^funden  als  anderwärts.  Sie  bestehen  in  Zer- 
^1,  mehr  oder  weniger  feiner  Fra^entirung  des  chromatischen  Theils,  am  haufigsta) 
von  der  perinudeären  Gegend  b^^nend,  um  sich  dann  auf  die  ganze  Zelle  zu  ^- 
strecken.  Bisweilen  bemerkt  man  in  der  peripheren  Zone  des  Protoplasmas  einige 
Vacuolen.  Beim  Vergleich  dieses  Befundes  mit  dem  von  Daddi  sieht  man  leicht^ 
dass  bei  blosser  Schlaflosigkeit  die  Läsionen  viel  geringer  sind  als  bei  gleichzeitiger 
Ermüdung  und  Fasten,  und  dass  sie  fast  nur  die  chromatische  Substanz  des  Nerven- 
protoplasmas betreffen. 

6)  Verbrennungen.  Sowohl  beim  Menschen  als  bei  Thieren,  denen  er  ausge- 
dehnte Verbrennungen  Deigebracht  hatte,  fand  Korolenko  (192)  bedeutende  Lasionen 
der  Nervenelemente  des  Plexus  coeliacus.  Die  Alterationen  werden  vorzüglich  charakte- 
risirt  durch  Retraction  des  Protoplasmas,  welche  in  zwei  verschieaenen  Formen 
auftritt,  je  nach  der  Intensität  und  der  Dauer  der  Wirkung  des  verbrennenden  Agens. 
Bei  leichten  Verbrennungen  beschränkt  sich  diese  Retraction  auf  eine  Tr^inung  des 
festen  Theils  der  ZeUsubstanz  von  dem  flüssigen  (Paraplasma),  doch  verlässt  letztere 
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sieht  ganz  den  Zellkörper,  sondern  bidbt  zum  Tlieil  darin  in  G«Btalt  von  ^seinen 
Tröpfchen,  die  später  nach  nnd  nach  zu  grossen  Bläschen  znsammoifliessen.  Ein 
anderer  Theii  der  fiössieen  protoplasmalischen  Sabetanz  dringt  durch  die  Kernmembran 
in  den  Kern  dn  nnd  brin^  darin  siditbare  SchweUnng  hervor.  Der  Verf.  bezeichnet 
diesen  ganzen  Vor^g  mit  dem  Namen  ^Zdlödem*^.  Bei  intensiven  Verbrennun^n 
erreicht  die  Retraction  des  Protoplasmas  ihr  Maximum;  der  flüssig  Theil  befindet  sich 
ganz  ausserhalb  der  Zeile  nnd  nimmt  den  {wricdlularen  Baum  ein;  dann  ergrdft  der 
Ketractionsprooess  andi  den  Kern.  In  gewissen  Zellen  behalt  dieser  seine  normale 
Gestalt,  wird  aber  mdir  oder  weniger  kleiner,  durchsichtig  und  kaum  wahrnehmbar; 
in  anderen  ist  der  Kern  zwar  venleinert,  aber  scharf  bc^cnzt.  Der  Zdlkörper  im 
Ganzen  zeigt  im  AUgemeinoi  eine  deutlichere  Verwandtschait  zu  d&k  Farbstoffen,  was 
offenbar  einen  gewissen  Grad  von  Auflösung  des  chromatischen  Thals  der  Zelle  anzeigt 
mit  darauf  fol^nder  Infiltration  dieser  letzteren,  also  eine  vorübergehende  Chromato- 
Irse.  Der  Yen.  bezeichnest  mit  dem  Namm  Coagulation  diesen  B^ractionsprocess, 
wenn  er  auf  seinem  Höhepunkte  angekommen  ist.  Das  Oedem  und  die  Ooagulation 
deä  Protoplaamas  sind  nicht  unwiederherstellbare  Vorgänge.  In  der  That  konnte  der 
Verf.  ihr  spateres  Verschwinden  feststellen.  In  Fällen  von  Oedem  der  Zelle  beginnt 
die  Wiederherstellung,  wenn  der  Betractionsprocess  beendet  ist;  das  Protoplasma  saugt 
nach  und  nach  die  ausgeschwitzte  Flüssigkeit  wieder  auf,  und  die  Zelle  strebt  schon 
nach  einer  Stunde  danach,  ihr  normales  Aussehen  wieder  anzunehmen.  Die  Wieder- 
herstellung der  coagulirten  Zelle  geht  viel  langsamer  von  statten ;  biswdlen  kommt  sie 
überhaupt  nicht  zu  Stande  und  die  Lasion  kann  mit  Nekrose  endigen. 

Parascandolo  (313)  studirte  die  Läsionen  des  Centralnervensystems  sowohl  an 
direct  verbrannten  Thieren  als  an  solchen,  die  nach  Injection  von  aus  den  Organen  der 
erst«ren  ^wonnenen  Fiüssigkdten  gestorben  waren;  in  beiden  Fällen  fand  er  ungefähr 
die  gleichen  Alterationen:  perinucleäre  und  periphere  Chromatolyse,  Bare£action  und 
bisweilen  auch  Homogenisirunff  des  Protoplasmas,  manchmal  vollständige  Achromatolvse, 
Taricöse  Degeneration  und  vimachen  Zo'tall  der  Protoplasmafortsätze ;  in  einigen  Fällen 
anch  Knoten  längs  des  Azencylindcrs. 

4.  Alterationen  der  Zellen  bei  Infeetionskninkheiten« 

a)  Tetanus.  Das  Studium  der  Läsionen  der  Nervenzellen  in  Folge  von  experi- 
menteilan  Tetanus  ist  in  letzter  Zeit  der  Gegenstand  zahlreicher  und  wichtiger  Arbeiten 
gewesen,  die  im  Allgemeinen  mit  den  vol&ommensten  Mitteln  der  modernen  Technik 
aufgeführt  wurden.  Von  früheren  Untersuchungen,  die  diese  Mittel  noch  nicht  benutzen 
konnten,  fähre  ich  als  neuere  nur  an  die  von  Cavazzani  (55),  welclier  Trübung  und 
beträchtliche  Vacuolisirung  des  Protoplasmas,  darauf  folgende  Atrophie  der  Zellen  und 
blasige  Degeneration  des  Kerns  fand. 

Beck  (32)  war  der  Frste,  der  die  Nervencentra  von  tetanisirten  Thieren  mittelst 
der  Methode  von  Nissl  studirte.  £r  untersuchte  das  Bückenmark  von  zwei  Kaninchen, 
die  4  Tage  nach  Inoculation  einer  Tetanuscultur  gestorben  waren,  und  fand  als  Zell- 
läsionen:  1)  Schwellung  des  Zellkörpers  und  Trennung  der  chromatischen  Massen;  oft 
«raren  diese  angeschwollen  und  mit  einander  versclunolzen ;  2)  periphere,  partielle 
Chromatolyse,  meistens  beschränkt  auf  den  Ursprungskesel  des  Nervenfortsatzes; 
i)  Vacuolisirung  und  oft  diffuse  Färbung  der  ganzen  Protoplasmamasse. 

Nissl  (301)  fand  bei  Tetanus  Zeilveränderungen,  die  sich  im  Kern  und  im  Zell- 
körper äusserten.  Im  Kern  tritt  eine  Veränderung  ein,  welche  eine  Unterart  der- 
ienigen  Veränderungen  darstellt,  die  sich  im  Kern  auch  bei  verschiedenen  anderen 
Schädigungen  zeigen  (bei  Unterbindung  der  Aorta,  bei  Trauma  und  häufig  bei  Para- 
lyse). Der  Kern  wird  nämlich  kleiner,  kugelig  und  homogener.  Im  späteren  Stadium 
limmt  er  viel  Farbe  an  und  erscheint  als  ein  tief  gefärbtes  homoi^enes  Gebilde.  Das 
Kern  körperchen  wird  im  späteren  Stadium  unsichtbar.  Die  Veränderungen  im  Zell- 
tcörper  setzen  gewöhnlich  partiell  ein,  sehr  häufig  in  der  Umgebung  des  Kerns  oder 
lucn  an  einem  der  Fortsätze,  und  schreiten  dann  m  der  Weiselort,  aass  nicht  gleich- 
nässig  alle  Theile  der  gefärbten  Substanz,  sondern  nur  einzelne  erniffen  werden. 
Diese  einzelnen  geßrbten  Substanzportionen  blassen  zunächst  ab  una  verschwinden 
lann,  ohne  in  Jdeinere  Theile  zu  zerfallen.  So  kommt  es,  dass  ein  anscheinend  tief 
^färbter  Kern  in  einer  grösseren  Höhle  li^.  Schliesslich  bleibt  nur  ein  8(^ttenbild 
ier  Zelle,  wobei  noch  immer  vereinzelte  "Inieile  der  gefärbten  Substanz  mehr  gefärbt 
Tscheinen,  ja  sogar  ganz  kleine  Theile  der  gefärbten  Substanz  ihre  ursprünj^lichen 
Fortsätze  z^gen.  Die  Zelle  blasst  endlich  immer  mehr  ab  und  ist  nicht  mehr  in  dem 
jewebe  zu  erkennen. 

Marinesco  (248)  untersuchte  das  Bückenmark  von  3  Meerschweinchen,  die  mit 
retanustoxin  ver^ftet  waren.  Er  fand  Hämorrha^een  in  der  grauen  Bückenmarksub- 
tanz  und  deuthche  Veränderungen  in  den  Voraerhomzellen.  Diese  Veränderungen 
»estehen  darin,  dass  1)  ein  Theil  der  Zelle  oder  sogar  der  ganze  Zellkörper  ein  opakes 
lussehen  annimmt,  welches  so  weit  gehen  kann,  dass  man  die  Structur  des  Zellkörpers 

57* 


—    892    — 

nicht  mehr  zu  erkennen  vermag.  Der  so  veränderte  Theil  des  Zellkörpers  ist  stete  dem 
Axencylinder  zugekehrt.  2)  Der  Axencylinderfortsatz,  der  in  der  Norm  ungefärbt  und 
uniform  aussieht,  erscheint  leicht  granulirt  imd  intensiv  gefärbt.  3)  Die  Frotoplasma> 
fortsätze  zeigen  unr^ehnässige  Umrisse  und  Sinuositäten ;  man  erkennt  in  ihnoi  kdoe 
deutlichen  NissPschen  Zellkörperchen.  4)  Der  veränd^te  opake  TheiJ  des  Zeilkorpers 
hebt  sich  scharf  vom  übrigen  Theil  der  !^lle  ab,  die  noch  normale  Structur  zogt  und 
auch  normid  aussdiende  Dendriten  abeiebt,  nur  sind  die  letzt^^n  mitunter  leidit  ge- 
schwollen und  arm  an  NissTschen  Körp^rchen.  5)  Der  Kern  ist  etwas  voluminöser 
und  färbt  sich  diffuser  als  in  der  Norm;  seine  Umrisse  heben  sich  weniger  scharf 
heraus.  Alle  diese  Veränderungen  fand  Marinesco  bei  den  Thieren,  die  er  selbft 
getödtet  hatte,  dagegen  nicht  bei  spontan  nach  Tetanustoxininjection  gestorbaien. 

Goldscheider  und  Flatau  (151)  haben  zahlreiche  Ebcperimente  mit  TetaniL-^ 
toxin  gemacht,  wobd  sie  bisweilen  die  Vergiftung  durch  Injection  von  Antitoxin  mner- 
brachen,  um  auch  zu  untersuchen,  auf  welche  Weise  die  alterirten  Zellen  zum  Normsl- 
zustande  zurückkehren.    Aus  allen  ihren  Untersuchungen  zidien  sie  folgende  Schlü&re: 
Das  Tetanusnft  erzeuj^  bei  Kaninchen  charakteristische  nutritive  Veränderungen  d& 
motorischen  Nervenzellen    der  Vorderhömer,   welche  bestehen   in   Vergrössenmg  de» 
Kemkörperchens  mit  Abblassung  desselben,  Vererösseruns  der  N  i  s  s  1  'sehen  Körpochen 
und  AbbrÖckelung  derselben,  feinkörnigem  Zeitall  der  Nissl 'sehen  Körperchen  und 
Vergrösserunff  der  Zelle.    Was  die  Bähenfolge  dieser  Alterationen   betrifft,  so  tritt 
zuerst  SdiweUung  des  Kemkörperchens  auf.    Während  diese  zunimmt,  entwickelt  sich 
alsbald  AnschweUung  der  NissTschen  Körperchen.    Beide  Veränderungen  können  ^hr 
hohe  Grade  erreichen    Die  AbbrÖckelung  der  Nissl 'sehen  Zellkörperchen  beginnt  ent- 
weder erst,  nachdem  sie  einen  gewissen  Grad  von  iSchwellun^  erreicht  haben,  oder  setzt 
bereits  beim  Beginn  der  Schwellung  ein.    Es  kommen  in  dieser  Hinsicht  Verschiodeo- 
heiten  vor:  so  xann  die  Abbröckdung  auftreten  und  bei  weitersehender  Schwellung 
wieder  verschwinden,  um  dann  vielleicht  wiederzukehren.    Weit^iin  nimmt  die  Ab- 
brÖckelung zu,  und  es  treten  feinere  Kömchen  auf,  so  dass  schliesslich  die  NiesTschen 
Zellkörperchen  zu  feinsten  Kömchen  zerfallen  sind.    In  dieser  Zeit  pflegt  die  Schwellang 
des  Kemkörperchens   sich  zurückzubilden,   wobei  dieses  oft  ecki^  Formen  annimmt; 
zuweilen  ist  die  ganze  Zelle  in  dieser  Phase  etwas  vergrössert.    Die  Verff.  betracht«! 
dieses  Stadium  als  Uebergans  zur  Norm,  da  sich  während  desselben  gewöhnlich  schon 
eine  Anzahl  von  normalen  oaer  annähernd  normalen  Zellen  vorfindet.    Der  feinkörnige 
Zerfall  ist  nicht  immer  ausgesprochen ;  er  fehlt  hauptsächlich  bei  Anwendung  schwacher 
Giftlösungen  oder  bei  wirksamer  Antitoxininjection,  findet  sich  di^egen  r^gelmaseig  bä 
concentrirten  Giftlösungen.    Die  Reihe   dieser  morphologischen    Veränderungen  ist  in 
ihrem  zeitlichen  Verlauf  abhängig  von  der  Concentration  der  Giftlösung  und  der  ab^)- 
luten  Menge  des  Gifts.   Bei  concentrirten  Lösungen  verlaufen  die  Veränderungen  schnelL 
so  dass  man  nach  weniger  als  einem  Tag  schon  die  Schwellung  der  Kernkörperehen 
und  der  N  i  s  s  1  'sehen  ZelScörper  abgelaufen  findet.    Dagegen  bei  schwächeren  Losung 
entwickeln  sich  diese  Schwellungen  und  die  AbbröckSung  langsamer  und  halten  Mch 
längere  Zeit  hindurch  auf  derselben  Höhe,  so  da^s  man  bei  sehr  v^ünnten  Lösungen 
mehrere  Tage  hindurch  ein  Constantbleiben  dieser  Alterationen  feststellen  kann.  Schlie!i>- 
lich  gehen  auch  bei  schwachen  Lösungen  die  Veränderungen  nach  mehr  oder  weniger 
langer  Zeit  zuriick  (sie  konnten  2 — 3  Wochen  lan^  beobachtet  werden),  wobd  sehr  ge- 
wöhnlich der  feinkörnige  Zerfall  vermisst  wird.   Die  Nissl 'sehen  Körperchen  gewinnen 
ihr  normales  Aussehen  früher  wieder  als  das  Kernkörperehen,  welches  mit  aunalleoder 
Hartnäckigkeit  den  geschwollenen  Zustand  beibehält    Der  Euifluss  der  Concentration 
der  Giftlösung  zeigt  sich  darin,  dass  auch  bei  gleicher  absoluter  Menge  des  einverleibten 
Giftes  die  concentrirtere  Lösung  eine  deutlich  stärkere  Wirkung  entndtet.    Die  Noveo- 
Zellen  reagiren  nicht  ganz  gleicmnässig  auf  das  Gift,  vielmehr  »Sit  man  an  dicht  neb^- 
einander  liegenden  Exemplaren  verschiedene  Stadien  d^  Alteration.    Namentlich  tritt 
dies  beim  Kückganff  der  Veränderungen  hervor.    Auch  individuelle  Unterschiede  der 
Thiere  spielen  eine  Kolle.    Um  eine  Anschauung  zu  geben,  wie  sehr  durch  Verdünnung 
der  Giftlösung  die  Entwicklimg  der  Alterationen  bednflusst  werden  kann,  erwähnen 
die  Verff.,  dass  bei  4 — 5-proc  I^sungen  schon  nach  1—2  Stunden  Alterationen  bemerk- 
bar sind,  während  bei  einer  Lösung  von  0,1  Proc.  dieselben  sich  erst  nach  23  Stunden 
in  der  ersten  Entwicklung  zdgen.    Die  Verff.  betrachten  diese  morphologischen  ^Ite- 
rationen der  Nervenzellen  als  charakteristisch  für  das  Tetanusgift,  da  sie  keine  Aehn- 
lichkeit  mit  denjenigen   Alterationen  der   Zellen  darbieten,  welche  bei  andersartigen 
Einwirkungen   zu   beobachten  sind.  —  Das   intravenös  eingespritzte  Tetanusantitoxm 
entfaltet  eme  deutliche  Einwirkimg  auf  die  durch  das  Toxin  vonrsachten  morjkhologi- 
schen  Veränderungen  der  Nervenzellen,  und  zwar  so,  dass  diese  in  ihrer  Entwicklon^' 
und  in  ihrem  Verlaufe  zurückgehalten  werden.    Unter  Umständen,  bei  sdur  frühzet^ 
Injection  und  starker  Dosis,  tritt  eine  8(^ellere  Kückbildung  der  Zelle  ein.    Di«* 
Einwirkung  des  Antitoxins  äussert  sich  sowohl  >  wenn  es  vor  oder  gleichzeitig  mit  öeai 
Toxin,  wie  auch,  wenn  es  Stunden  lang  nach  ihm  eingespritzt  wira.    Die  Art  dtf  Be- 
einflussung spricht  dafür,  dass  das  Antitoxin  nur  indirect  auf  die  Nervenzellen  einwüit. 
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indem  es  das  Toxin  neutralisirt,  bezw.  das  an  die  Nervenzellen  gebundene  Toxin  aus 
denselben  austreibt.  Die  Yerff.  glauben,  dass  die  morphologischen  Verandeiiuigen  der 
Kenrcnzellen,  welche  bei  der  Injection  von  Tetanusgift  eintreten,  der  Ausdruck  eines 
chemischen  Vorgangs  in  der  Zelle  sind,  welcher  in  der  Bindung  des  Gifts  durch  die 
Zellsubstanz  besteht. 

Vincenzi  (410)  hat  nur  mit  der  Methode  von  Golgi  das  Nervensystem  von 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  studirt,  die  an  Tetanus  in  einer  zwischen  20  Stunden 
mid  t>  Tagen  schwankenden  Zeit  gestorben  waren.  Die  charakteristischen  Alterationen 
durch  Veränderungen  oder  Deformationen  eines  oder  mehrerer  Proto|)la8mafort8ätze  (vari- 
cose  Atrophie)  sind  in  den  verschiedenen  Grebieten  nicht  gleichmässig  vertheilt,  sondern 
finden  sich  vorwiegend  herd weise ;  die  auffallendsten  Alterationen  finden  sich  im  Isthmus 
des  Gehirns  und  im  verlängerten  Mark.  Ausserdem  findet  man  bei  der  Vertheilung 
der  Lasionen  auf  die  Protoplasmafort«atze  eine  gewisse  R^lmässifkeit.  Z.  B.  in  den 
Pmmidenzellen  der  Grosshimrinde  zeigt  sich  oie  varicöse  Atrophie  in  dem  langen 
Fortsatz,  der  nach  oben  läuft;  in  denen  der  grauen  Substanz  um  den  Aauaeductus 
StIvü  in  den  Fortsätzen,  die  nach  hinten  laufen;  in  den  Zellen  der  Vordernömer  des 
ßückenmarks  in  den  Verzweigungen,  die  sich  entweder  in  die  Mitte  der  grauen  Substanz, 
oder  zum  Centralkanal  be^ben. 

Daddi  (88)  fand  bei  tetanisirten  Thieren  in  der  Grosshimrinde  viele  Elemente 
mit  Rarefaction  des  Protoplasmas  und  auch  dnige  mit  Vacuolen.  Zugleich  besteht 
Zerfall  und  Verschwinden  der  Nissl 'sehen  Schollen  Im  Kleinhirn  smd  die  Zellen 
von  Purkinje  bis  zum  Doppelten  und  Dreifachen  ihrer  normalen  Grösse  angeschwollen, 
ohne  Anzeichen  von  chromatischem  Bau,  mit  verschwimmendem  Umriss.  In  einijgen 
weniger  geschwollenen  sieht  man  eine  helle  periphere  Zone,  welche  eine  centrale,  dimis 
gefärbte  umsiebt.    Die  Intervertebralganglien  fand  der  Verf.  normal. 

Clauae  (64)  injicirte  einem  Hunde  4ccm  Tetanustoxin  und  brachte  im  Rücken- 
mark Herde  von  interstitieller  Myelitis  mit  ziemlich  langsamem  Verlauf  hervor.  In 
ihrer  Nähe  waren  die  Nervenfasern  und  Zellen  mehr  oder  weniger  tief  alterirt,  aber  die 
Alterationen  hatten  offenbar  nichts  Specifisches  für  das  Tetanustoxin,  sondern  standen 
in  inniger  Verbindung  mit  der  Myelitis. 

Courmont,  Dovon  und  Paviot  berichten  in  einer  ersten  Arbeit  (74)  über  die 
Untersuchung  des  Bückenmarks  an  Tetanus  gestorbener  Hunde  und  Meerschweinchen, 
und  leugnen,  dass  man  bei  dieser  Infection  Läsionen  in  den  Zellen  der  Vorderhörner 
des  Bückenmarks  vorfinde.  Beim  Hunde  fanden  sie  mit  Nissl's  Methode  nichts 
Abnormes,  beim  Meerschweinchen  waren  hier  und  da  Zellen  diffus  und  intensiv  blau 
ge&bt,  aber  ebensolche  Zellen  finden  sich  auch  im  Rückenmark  normaler  Meerschwein- 
chen. In  einer  zweiten  Arbeit  (75)  bestätigen  sie  diese  Beobachtungen,  indem  sie  sich 
auf  folgende  Feststellungen  stützen:  1)  Im  Kückenmark  von  5  tetanuskranken  Hunden 
fanden  sie  keine  wahrnehmbaren  Läsionen  der  Zellen.  2)  Im  Rückenmark  von  Meer- 
schweinchen, die  während  der  Periode  des  localisirten  Krampfes  getödtet  worden  waren, 
fanden  sie  Läsionen,  aber  diese  waren  diffus  und  bilateral  und  zeigten  keine  Beziehung 
zu  dem  Sitze  des  Krampfes.  3)  Im  Rückenmark  von  Meerschweinchen,  die  vom  Tetanus 
fceheilt  und  nach  45  Tagen  getödtet  worden  waren,  erschienen  die  Zeilläsionen  viel 
intensiver  als  in  den  vorhergehenden  Fällen  und  nahmen  fast  alle  Zellelemente  ein. 

Abweichend  von  diesen  Autoren  und  in  Uebereinstimmung  mit  allen  anderen,  die 
die  Alterationen  des  Nervensvstems  bei  experimentellem  Tetanus  studirt  haben,  hat 
auch  P^choutre  (314)  in  aen  Zellen  der  Vorderhörner  von  tetanisirten  Kaninchen 
sehr  deutliche  L^ionen  beobachtet.  Am  Zellkörper  fand  er  völliges  oder  theilweises 
Verschwinden  des  Zellumrisses,  Vergrösserung  der  Zelle  und  des  pencellulären  Raumes, 
diffuse  Färbung  der  achromatischen  Substanz,  Verschwinden  der  regelmässigen  con- 
centrischen  Anordnung  der  Nissl'schen  Körperchen  und  die  Gruppirung  dieser  Gra- 
nulationen in  einer  R^on  der  Zeile.  Ferner  Zerfall  der  Nissl 'sehen  Körperchen,  ^e 
man  in  allen  Stadien  von  kaum  merklicher  Verkleinerung  bis  zur  Verwandlung  in  feines 
Pulver  finden  konnte.  Endlich  Theilnahme  der  Protoplasmafortsätze  an  diesen  Alterationen. 
Am  Kern  bemerkte  er  Vergrösserung,  excentrischc  Stellung  und  Schwellung  des  Nucleolua. 
Babes  (15)  £and  bei  Tetanus  eine  sich  ttheil weise  vom  Axenfortsatz  auf  ein 
Segment  des  Zellleibes  fortsetzende  Zellalteration.  In  fortgeschrittenen  Fällen  ver- 
schwinden die  chromatischen  Elemente  im  ganzen  Zellkörper.  Auch  konnte  Babes 
die  von  Goldscheider  und  Fiat  au  bescmiebene  Vergrösserung  und  AbbrÖckelung 
der  Nissl 'sehen  Zellkörperchen,  sowie  Quellung  des  Kernkörperchens  oonstatiren. 

-  Chantemesse  und  Marinesco  (60)  studirten  die  grossen  Zellen  der  Vorder- 
hörner des  Rückenmarks  bei  Meerschweinchen,  denen  eine  tödtliche,  aber  langsam 
inrkende  Dosis  von  Tetanustoxin  iniicirt  worden  war.  Einige  Thiere  haben  nur  iSxin, 
imdere  eine  Mischung  von  Toxin  und  Antitoxin  erhalten,  nodk  andere  endlich  Antitoxin 
srst  24  Stunden  nach  Inoculation  des  Giftes,  welches  sie  unter  gewöhnlichen  Umständen 
in  4  Tagen  tödten  musste.  Die  in  diesen  verschiedenen  Fällen  gefundenen  Läsionen 
l)estatigen  die  Befunde  von  Nissl,  Babes,  Goldscheider  und  Flatau.  Sie 
dnd   verschieden,  je  nachdem  das  Toxin  allein  oder  gleichzeitig  mit  Antitoxin,  oder 
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letzteres  erst  24  Standen  nach  dem  Toxin  eineespritzt  wurde.  Im  ersten  Falle  zq^ 
sich  trüber  Zustand  der  Zelle,  Rarefaction  der  diromatophilen  Elemente,  Verkleiiienuig 
des  Kerns  und  Kemkörperchens ;  im  zweiten  ist  die  Z^e  wie  geschwollen,  wahrend  in 
dritten  FaUe  die  Lasionen  sehr  ahnlich  denen  sind,  die  man  nach  Injection  von  Toxiii 
allein  beobachtet  Diese  verschiedenen  Läsionen  scheinen  das  Product  der  Verbiodocg 
des  Tetanustoxins  mit  dem  Cytoplasma  des  Neurons  darzustellen,  so  daas  die  Sympto- 
matologie des  Tetanus  sich  so  m  inniger  Beziehung  zu  der  Erzeugung  der  Lieionen 
befindet,  welche  die  Seizbarkeit  der  Nervensubstanz  steigern. 

De  Bück  und  Demoor  (93)  inocolirten  3  Meerschweinchen  Eiter,  der  aus  eiD^r 
mit  Tetanus  inficirten  menschlichen  Wunde  stammte.  Nach  12  Stunden  traten  Cgd- 
tracturen  in  dem  inoculirten  Gliede  ein.  Ein  Thier  wurde  in  der  Periode  der  örtliehea 
Contractur  getödtet,  die  anderen  beiden  starben  mit  allgemeinen  Convulsionoi  7  uod 
8  Ta^  später.  Bei  der  histologischen  Untersuchung  des  Nervensystems  beobachteten 
die  Verff.  periphere  Chromatolyse  mit  diffuser  Färbung  des  Protoplasmas;  das  Prou- 

flasma  zei^  Spalten  und  Vacuolen;  der  Kern  schien  atrophisch  und  zeigte  homogeiie 
'ärbunjg.  Femer  bemerkt  man  Zer&dl  des  Nucleolus,  sowie  fortschreitende  Vergrösseru;.: 
des  pencellulären  Baumes ;  zuletzt  verschwinden,  die  Zellen,  um  Elementen  der  Neurogiu 
Platz  zu  machen.  Diese  Lasionen  sind  im  Nervensystem  zerstreut  trotz  des  aoaechliev- 
lieh  örtlichen  Charakters  der  Contracturen  und  nemnen  von  unten  nach  oben  an  iDten* 
sität  ab,  so  dass  sie  im  Qehim  sehr  weni^  deutlich  sind. 

ß)  Diphtherie.  Nach  Crocq  (Si)  übt  das  Diphtheri^ift  eine  machtige  toxiscbe 
Wirkung  auf  das  Nervensystem  aus;  oeun  Kaninchen  scheint  es  nur  daa  Ruck^maik. 
die  Bücienmarksnerven  und  den  unteren  Theil  des  Bulbus  zu  treffen,  ha  Räckeninark 
fand  er  bei  Thieren,  die  dem  Experimente  bald  unterlagen  (3  Tage)  SchweUune  und 
verminderte  Färbbarkeit  der  Zellen  mit  Verschwinden  der  Fortsätze.  Bei  linps 
dauernden  Elxperimenten  (bis  zu  38  Tagen)  beobachtete  er  Atrophie  der  Zelle  wcA 
Proliferation  der  Neuroglia  und  des  Ependvms.  Im  unteren  Theile  des  Bulbus  sah  & 
nur  Schwellung  der  ZeUen,  und  auch  nur  bei  lange  dauernder  Intoxication. 

Oeni  (5^  hat  bei  seinen  Untersuchungen  nur  die  Methode  von  Golgi  benutzt 
Bei  Thieren,  die  an  der  acuten  Form  gestorben  waren  (3-4  Tage),  entweder  nach  Ibocq- 
latiön  des  Diphtheriebacillus  oder  des  Toxins,  sieht  man  viele  und  diffuse  AlteratioDeo 
der  Nervenelemente,  bestehend  in  beginnender  varicöaer  Atrophie,  wobei  die  Defor- 
mationen sich  überall  ausschliesslich  auf  die  secundären  Verzweigungen  der  Protoplni^iDs- 
fortsätze  beschränken  und  die  grossen  Stämme  und  den  Nervenfortsatz  unversdurt  laseeL 
Die  Alteration  erscheint  constant,  in  einigen  Bezirken  mehr  diffus  als  in  anderen;  so 
findet  man  z.  B.  in  der  Fascia  dentata  und  im  Pes  Hippocampi  maicnr  die  Ladoncn 
in  echten  Herden,  während  in  der  Grosshirnrinde,  wie  auch  im  fQeinhim  einsdnei 
Elemente  ergriffen  sind.  Bei  den  an  chronischer  Vergiftung  gestorbenen  Thieren  !>i&d 
nicht  nur  die  atrophischen  Erscheinungen  weiter  fortgeschritten,  sondern  diese  triir 
auch  die  nervösen  Elemente  der  verscmedenen  Begionen  auf  viel  diffusere  Weise.  :«o 
dass  es  bisweilen  schwer  ist,  unter  den  alterirten  Elementen  einige  gesunde  anzutretfiiL 
Auch  hier  bleibt  der  Zellkörper  und  der  Nervenfortsatz  verschont.  Ab^  der  Krank- 
heitsprocess  wird  vorzüglich  dadurch  charakterisirt,  dass  die  Deformation  sich  nidt 
auf  die  Unterabtheilungen  der  Protoplasmafortsätze  beschränkt,  sondern  sich  ohne 
Unterschied  auf  alle  Fortsätze  der  Zelle  erstreckt  und  sie  in  ihrer  ganzen  Länge  bis 
in  die  Nähe  des  Zellkörpers  in  Besitz  ninunt.  In  den  Elementen  aSer  Begionen  dtr 
Gehimmasse  zeigt  sich  do^elbe  Grad  der  Läsionen  nahezu  gleich.  Endndi  fieieo 
Untersuchungen  an  nach  langer  2ieit  getödteten  Thieren,  die  einem  ersten  Immunisirani^ 
processe  unterworfen  worden  waren,  in  jeder  Hinsicht  vollkommen  negativ  aus.  Bei 
einem  Pferde  jedoch,  das  die  Einspritzungen  von  Toxin  immer  sdilecht  vertraeen  haw 
und  am  Ende  des  5.  Monats  nach  der  Immunisirung  in  stark  abgemagertem  Zustande 
getödtet  worden  war,  fand  der  Verf.  in  der  That  Alterationen  der^ervenelonente,  odü 
zwar  viel  schwerere,  als  in  den  früheren  Fällen,  nur  waren  sie  weniger  verbreitet  Die 
Alteration  war  oft  so  weit  fortgeschritten,  dass  sie  selbst  den  auf  verschiedene  Weü^ 
deformirten  Zellkörper  und  den  Axencylinderfortsatz  betraf,  der  ebenMls  von  variciiKr 
Atrophie  ergriffen  war. 

Courmont,  Doyen  und  Paviot  (73)  experimentirten  an  Fröschen,  Han<idi 
und  einem  Pf^e,  fanden  aber  niemals  Alterationen  in  den  Nervencentren,  sondern  nur 
Anzeichen  von  parenchjrmatöser  und  interstitieller  Polyneuritis. 

Murawieff  (280)  erzeugte  bei  Meerschweinchen  acute  und  subacute  Vergiftonvei^ 
durch  Diphtheritoxin  und  fand  sehr  deutliche  Alterationen  in  den  ZeUen  der  Xarc^- 
hömer,  besonders  in  der  Lumbalg^end.  Sie  bestanden  in  Quellung  der  Zeila.  Undfct- 
lichkeit  der  Umrisse,  Verlust  der  Kömchen,  Umwandlung  der  Chromatinsubstanx  i& 
sehr  feinen  Staub,  fast  in  eine  homogene  Masse,  Schwund  des  Chromatins  an  dff 
Peripherie  der  Zellen  mit  quantitativen  Schwankungen  in  breiten  Grenzen  und  endl - 
in  Neigimg  zur  Vacuolenbildung  im  inneren  des  Zellprotoplabmas,  weiche  bald  zahlit-^ii 
und  klein,  bald  gross  waren  und  zuweilen  den  grössten  IheU  der  Zelle  einnahmt- 
wobei  sie  den  Kern  nach  der  Peripherie  verdrängten.   Die  Fortsätze  färbten  sich  haui-. 
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schlecht,  bisweilen  bezog  sich  das  auf  die  ganze  Zelle.  Häufig  bekamen  der  Kern  und 
die  achromatische  Substanz  die  Fähigkeit,  sich  ziemlich  intensiv  zu  färben.  Endlich 
zmp,  die  Zelle  zuweilen  ein  zerfressenes  Aussehen  und  der  Kern  lässt  sich  nicht  nach- 
weisen. Mit  der  Zdt  werden  diese  Alterationen  nach  dem  Verf.  vollkommen  wieder 
hergestellt.  In  chronischen  Fällen  sieht  man  keine  Alterationen  der  Zellen  mehr  und 
finaet  mit  Muhen  Thatsachen  auf,  die  für  vollständiges  Verschwinden  von  Elementen 
sprechen.  Murawieff  (281)  wollte  auch  die  Wirkung  des  Antitoxins  an  den  Nerven- 
centren  des  Meerschweinchens  untersuchen.  Nach  Jnjection  von  0,2  ccm  Antitoxin 
No.  3  blieb  die  grösste  Mehrzahl  der  Zellen  des  Rückenmarks  normal,  und  nur  in  der 
antero-lateralen  Zellgruppe  der  VorderhÖrner  stiess  man  auf  einige  Zellen  mit  peripherer 
Chromatolyse.  Stärxer  ausgesprochen  ist  die  Veränderung  der  Zellen  der  VorderhÖrner 
bei  Injection  von  0,3  ccm  und  in  noch  höherem  Masse  von  0^5  ccm  des  Antitoxins. 
Im  letzteren  Falle  sah  er  nach  einem  Monat  nach  der  ersten  Injection  eine  ziemlich 
tief  Reifende  Chromatolyse,  peripher  oder  total,  wobei  das  achromatische  Netz,  das  die 
Fahlheit,  sich  mit  Methylenblau  zu  förben,  angenommen  hat,  zum  Vorschein  kommt. 
Der  Kern  &bt  sich  entweder  ebenfalls  oder  bleibt  zuweilen  beinahe  unsichtbar.  Vacu- 
olenbildung  wurd  fast  gar  nicht  beobachtet,  wodurch  der  Unterschied  von  den  diphthe- 
rischen Zellen  bedingt  wird.  Die  Veränderungen  betreffen  ebenfalls  hauptsächlich  die 
antero-laterale  Zellgruppe  der  VorderhÖrner. 

Ausserdem  studirte  der  Verf.  die  combinirte  Wirkung  des  Toxins  und  Antitoxins 
auf  zweierlei  Weise:  durch  gleichzeitige  Injection  einer  Mischung  beider,  und  durch 
auf  einander  folgende  Injectionen.  Wenn  im  ersten  Fall  die  Neutnüisirung  des  Toxins 
durch  das  Antitoxin  vollständig  war,  traten  keine  Läsionen  auf;  wenn  das  Toxin  über- 
wog, zeigten  sich  Läsionen  von  diphtherischem  Typus;  wenn  das  Antitoxin  überwog, 
so  gehörten  die  Läsionen  diesem  an.  Im  zweiten  Falle,  wenn  die  neutralisirende  Dosis 
des  Antitoxins  nach  dem  Toxin  eingeführt  wmrde,  stellten  sich  deutliche  Veränderungen 
in  den  Zellen  der  VorderhÖrner  ein,  Sie  unterschieden  sich  nicht  besonders  ihrem  Grad 
nach,  mochte  das  Antitoxin  nach  1  Stunde,  nach  7  oder  24  Stunden  eingespritzt  sein, 
und  bestanden  darin,  dass  die  Nissl 'sehen  Granula  aufquollen  und  die  Regeimässigkeit 
ihrer  Anordnung  verloren.  In  einer  bedeutenden  Anzahl  von  Zellen  konnte  man  peri- 
phere Chromatolyse  beobachten.  Zuweilen  stiess  man  auf  Zellen,  die  an  der  Peripherie 
und  in  den  Fortsätzen  Vacuolenbildun^  zeigten. 

Bei  der  Einwirkung  des  Diphthen^iits  fand  Babes  (15)  bei  längerer  Dauer  der 
Krankheit  Veränderungen  in  den  grossen  Zellen  des  medianen  Theils  der  grauen 
Kückenmarksubstanz,  Chromatinschwund,  Vacuolen  im  Zellkörper  und  Schwand  des 
Kerns  und  Kemkörperchens,  nebst  Gefässerweiterung  und  massiger  Vermehrung  der 
Bundzellen. 

y)  Hydrophobie.  Der  Erste,  der  mit  den  neuen  Methoden  die  histologischen 
Veränderungen  oer  Nervencentra  bei  experimenteller  Rabies  studirte,  war  Seh  äff  er  (368). 
Als  wichtigste  Läsionen  fand  er  homogene  Schwellung  der  Zelle,  kömigen  Zerfall  des 
Chromatins,  Vacuolisirung  und  Pi^entirung  des  Protoplasmas.  Der  centrale  Theil 
der  Zelle  wird  zuerst  ergriffen.  Sie  ist  etwas  stärker  g^ärbt,  erscheint  beinahe  voll- 
kommen homogen,  während  die  Bandpartieen  die  chromatischen  Streifen  und  Körner 
noch,  aufweisen,  obschon  diese  auch  im  Begriff  sind,  moleculär  zu  zerfallen.  In  fort- 
geschrittenen Fällen  erscheint  der  ganze  Zellkörper  homogonisirt,  etwas  dunkler  gefärbt, 
wodurch  er  sich  sehr  lebhaft  von  den  meist  hell  gefärbten  Fortsätzen,  in  welchen  sich 
dünne,  blass  gefärbte  chromatische  Streifen  befinden,  abhebt  Der  Kern  ist  meist  ver- 
schwunden, oder  nur  eben  noch  angedeutet,  während  das  Kemkörjperchen  sich  noch 
lange  Zeit  erhalten  kann.  Im  extremen  Falle,  wo  die  Ganglienzelle  nur  noch  durch 
ein  blasses,  mit  äusserst  schwach  gefärbten  Kömchen  besetztes  Gebilde  angedeutet  er- 
scheint, ist  auch  das  Kemkörperchen  verschwunden,  oder  in  zwei  oder  mehr  Theilchen 
aufgelöst.  Bei  dieser  Degenerationsform  verlieren  die  Chromatinstreifen  ihr  glattes 
Aeussere,  sie  werden  knorrig  und  sehr  unregelmässig.  Der  kömijge  2ierfall  setzt  sich 
s€^  häuJGg  in  homogene  Schwellung  fort;  die  chromatischen  Streiten  zeigen  den  mole- 
culären  ZäfaU,  im  Anfang  nocii  stärker  gefärbte  Körnchen.  Im  fortgeschrittenen 
Stadium  erscheint  die  Zeile  als  eine  blasse,  mit  zahlreichen,  schwach  gefärbten  Köm- 
chen besäte  Masse.  Oft  ^ellt  sich  zu  diesem  Vorgang  Vacuolenbiloung.  In  einem 
Ffldle  fand  S.  sehr  zahlreiche  Beispiele  von  Figmentatrophie.  Das  Pigment  häuft  sich 
bald  an  einem  Pole  der  Zelle  an,  bald  ist  der  ganze  ZeÜkörper  in  eine  Pigmentmasse 
verwandelt.  In  beiden  Fällen  erscheint  das  Pigment  als  eine  homogene,  glasig-glänzende, 
mit  scharfem  Umriss  sich  vom  übrigen  Zellkömer  abhebende  Masse,  die  sich  dadurch 
von  dem  normalen,  kömij^en  Pigment  unterscheidet.  Zugleich  ist  der  Best  des  Zell- 
körpers blass  gefärbt  und  lässt  nur  hier  und  da  einige  blasse  Chromatinstreifen  erkennen. 
Die  Pigmentatrophie  schreitet  nach  der  Mitte  fort  und  lässt  die  Fortsätze,  sowie  oft 
eine    schmale  Zone    peripheren  Protoplasmas  unversehrt.     Der  Kern  widerst^t  bis 
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in  den  Zellen  dee  Rückenmarks  und  der  Grosshimrinde.  Bei  Verschwinden  des  Fiebers 
und  der  nervösen  Symptome  (am  5.  und  6.  Tage;  werden  die  Alterationen  allgemein 
und  deutlich.  Im  Zustande  der  Puralvse  findet  man  zahlreiche  Zellen  im  Grosshirn 
und  Bückenmark  völlig  degenerirt.  Öie  Alterationen  sind  viel  auffallender  in  den 
Theilen  des  Bückenmarks,  die  zuerst  vom  Gift  erreicht  wurden,  z.  B.  in  der  Lumbai- 

f^end,  wenn  die  Inoculation  in  den  Ischiadicus  gemacht  wurde.  Die  Alterationai 
estchen  in  körnigem  Zerfall  der  chromatischen  Körperchen,  worauf  Homogenisirung 
des  Zellkörpcrs,  V  acuolenbildung,  Verlust  des  Kerns  und  der  Fortsätze,  some  zuletzt 
Atrophie  folgt. 

Bei  weiteren  Untersuchungen  (285)  fand  derselbe  Verf.,  dass  vorhergehende  Immu- 
nisirun^  das  Nervensystem  vor  jeder  Läsion  schützt,  trotz  wiederholten  Inoculationen 
von  activem  Virus. 

Golgi  (157)  konnte  mittelst  seiner  Methode  der  metallischen  Imprägnation  bei 
experimenteller  Rabies  sowohl  in  den  Zellkörpem  als  in  den  Fortsätzen  sehr  in  die 
Augen  fallende  Alterationen  zur  Erscheinung  bnngen.  Die  einen  wie  die  anderen  zeigen 
oft  mehr  oder  weniger  tiefe  Deformationen,  umschriebene  oder  diffuse  Schwellungen, 
Einbiegungen  mit  anscheinendem  Substanzverlust,  bisweilen  progressive  Atrophie  der 
Protoplasmi^ortsätze;  sehr  auffallend  und  ziemlich  diffus  ist  deren  übermässige  Nodo- 
sität.  Sehr  auffallende  Alterationen  findet  man  auch  im  Nervenfortsatz  der  Gangüen- 
zellen  der  verschiedenen  Bezirke  der  Nervencentra.  Sie  werden  charakterisirt  durch 
Verschwinden  der  Homogenität,  besonderes  kömiges  Aussehen,  diffuse  und  rosenkranz- 
förmige Anschwellung.  Nach  chronologischer  Beihenfolge  werden  zuerst  die  Protoplasma- 
fortsätze  alterirt,  dann  der  Zellkörper  und  zuletzt  der  Nervenfortsatz.  Die  Läsionen 
sind  nicht  gleichförmig  vertheilt,  sondern  finden  sich  herd weise.  In  den  Kernen  der 
Zellen  fand  der  Verf.  Anschwellung,  Verlust  des  scharfen  Umrisses,  Erschdnungen 
von  mehr  oder  weniger  deutlicher  ißuyolyse;  im  Zellkörper  kömig-fettige  D^eneration, 
Rarefaction,  Vacuolenbildimg  imd  blasige  Umwandlung  sowie  Wanderung  des  Kerns 
nadi  der  Peripherie. 

Bei  Rabies  beginnen  nach  Marinesco  (244)  die  Läsionen  immer  an  der  Peripherie 
der  Zelle.  Diese  periphere  Chromatolyse  zeigt  einen  besonderen  Charakter,  der  sie 
von  der  bei  anderen  Zuständen  vorkommenden  imterscheidet,  z.  B.  bei  experimenteller 
Anämie.  So  besteht  in  einer  gewissen  Zahl  von  Zellen  die  Läsion  nicht  in  einfacher 
peripherer  Chromatolyse,  denn  in  der  Gregend,  die  der  Sitz  dieses  Vorgangs  ist, 
sieht  man  ein  feines  chromatisches  Netz  von  eigen thümlichem  Aussehen,  wie  man  es 
bei  experimenteller  Anämie  nicht  beobachtet  Seltener  ist  die  Zone  der  peripheren 
Pegeneration  kömig,  und  auch  bisweilen  fast  farblos;  sehr  selten  sieht  man  eine  dünne 
Schicht  NissT scher  Körperchen  an  der  Peripherie  der  Zelle,  dann  eine  sehr  dichte 
Schicht  und  zwischen  diesen  beiden  eine  Schient  ohne  Körnchen.  Es  ist  zu  bemerken, 
dass  in  vielen  Zellen  die  chromatophilen  Elemente  in  veränderter  Gestalt  und  Grosse 
sich  um  den  Kern  sammeln,  der  sich  intensiv  färbt.  Die  Stärke  des  Virus  spielt  eine 
vorwiegende  Rolle  bei  der  Hervorbringung  des  Typus  der  Läsionen;  bei  Anwendung  von 
abgeschwächtem  Gift  sind  die  Zellläsionen  nicht  mehr  dieselben,  sie  sind  diffuser  und 
die  chromatische  Substanz  ist  nicht  mehr  betroffen. 

Caterina  (56)  fand  bei  einem  an  Rabies  gestorbenen  Kaninchen  die  Mehrzahl 
der  Rückenmarkszellen  in  vorgeschrittener  peripherer  Chromatolyse.  Einige  Zellen 
zeigen  im  Protoplasma  mancherlei  Läsionen  von  verschiedener  Form,  besonders  reichlich 
iu  gewissen  Elementen,  deren  Zellkörper  geschwoUen  erscheint 

Alfieri  (4)  hat  die  Alterationen  der  GranglienzeUe  der  Retina  bei  Rabies  unter- 
sucht; in  ihnen  bemerkt  man  mehr  oder  weniger  fortgeschrittenes  Verschwinden  der 
chromatischen  Körnchen.  In  den  ersten  Stadien  der  Alteration  werden  die  chroma- 
tischen Körperchen  feiner,  ihre  Umrisse  weniger  scharf  und  vertheilen  sich  gleich- 
förmiger über  den  Zellkörper.  Bei  weiterem  Fortschritt  findet  man  Abnahme  da* 
chromophilen  Körnchen  in  aer  Mitte,  mit  Fortbestand  an  der  Peripherie,  oder  in  dnigen 
Zellen,  die  durch  Diffusion  der  Kömchen  ein  gleichförmiges,  wie  staubiges  Aussehoi 
angenommen  haben,  bilden  sich  hier  und  da  rareficirte  Stellen,  die  zur  Bildung  von 
Vacuolen  Anlass  geben.  In  den  äussersten  Graden  der  Alteration  sieht  die  Zdle  aus 
wie  in  eine  Höhlung  verwandelt,  in  der  einige  kleine  Gruppen  von  färbb&ren  Kömchen 
übrig  geblieben  sind.  Oft  bezeichnet  nur  ein  kleines  Häufchen  derselben  die  Stelle, 
wo  eine  Ganglienzelle  lag.  Bisweilen  ist  der  Kern  in  Zellen  von  fast  normalem  Aus- 
sehen aber  angeschwollen,  nach  der  Peripherie  gedrängt  und  schwach  gefärbt ;  andere  Male, 
wenn  die  Alteration  des  Protoplasmas  schon  weit  fortgeschritten  ist,  zeigt  der  Kern 
keine  merkhche  Läsion.  In  den  Zellen  des  Ganglion  retinae  sind  die  Alterationen  des 
Protoplasmas  wegen  seiner  geringen  Menge  wenig  auffälhg,  dag^en  bemerkt  man  häufig 
Schwellung  und  Abnahme  der  Färbbarkeit  des  Kerns. 

Babes  (15)  beschreibt  bei  experimenteller  Hydrophobie  des  Kaninchens  Chro- 
matolyse, die  den  höchsten  Grad  erreichen  kann,  auffallende  Neigung  der  achromatischen 
Substanz,  die  Farbstoffe  aufzunehmen,  Vacuolisirung  des  Zellkörperchens  und  Zerreissen 
der  Dendriten.    In  gewissen  Zellen  bemerkt  man  auch  Spalten  im  Protoplasma.    Am 
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Kern  beobachtete  er  Fehlen  der  Kemm^nbran,  Oompression  yon  Seiten  der  perinudeären 
Vacuolen,  Schwellang  und  Verschwindoi  des  NudeoloB  und  kdmigen  Zerfall  aller 
Slemente  des  Kerns. 

Sehr  tiefe  Alterationen  der  Zdlen  der  Vorderhömer  des  BückenmarkB  fanden  auch 
Origorjew  und  Iwanoff  (158).  In  einigeu  Fällen  war  der  Process  bis  zum  völligen 
Verlust  der  Farbbarkeit  vorgerückt.  lo  diesem  Stadium  stellt  die  Zelle  einen  atro- 
phischen, structurlosen ,  schwach  geförbten  Protoplasmaklumpen  ohne  jede  Spur  von 
Kern  oder  Kemkörperchen  dar.  Uebrigens  finden  sich  so  stark  veränderte  Z^en  nur 
in  geringer  Zahl,  Öfter  sieht  man  solcme,  in  denen  nur  das  Chromatin  betroffen  ist. 
Letzteres  wechselt  allmählich  seine  normale  Lage  im  Zellleibe  und  zerGillt  schhesslich 
in  eine  Bdhe  mehr  oder  weniger  grober  Körner,  die  sich  verkleinem  und  ihre  Färb- 
barkdt  verlieren.  Einise  Zellen  erscheinen  schwach  gefärbt,  angeschwollen,  ^eichsam 
homogen.  In  diesen  Fallen  gelingt  es  nur  bei  sehr  starker  Vergrosserung,  in  ihnen 
eine  geringe  Zahl  sehr  kleiner  Kömer  zu  bemerken.  Zuweilen  aber  beobachtet  man 
in  derartigen  homogenen  Zellen  einige  ziemhch  grosse,  stark  ge&bte  Kömer.  Der 
Prooeee  betrifft  im  Anfang  gewöhnlich  nur  einen  Ineil  des  Zellkörpers,  indem  er  meist 
irgendwo  an  der  Periphene  der  Zelle,  besonders  oft  in  der  Gkeend  oder  unweit  des 
Axencylinders  auftritt  und  erst  spater  sich  über  die  übrigen  Theue  der  Zelle  ausbreitet. 
In  einigen  Fällen  aber  kommen  die  ersten  Spuren  des  Chromatinzerfalls  im  Gentrum 
AUS  der  Zdle  in  der  Nähe  des  Kerns  zum  Vorschein.  Gleichzeitig  mit  der  Alteration 
der  Zelle  erleiden  dieselben  Veränderungen  auch  ihre  Fortsätze,  die  allmählich  ihre 
normale  Granulirung  verlieren  (das  bezieht  sich  natürlich  nur  auf  die  Dendriten), 
brüchig  werden  und  endlich  ganz  verschwinden.  Der  Kem  zeigt  überhaupt  ver- 
gleichungsweise  keine  grossen  veränderangen;  während  er  im  ersten  Stadium  des  Pro- 
cesses  an  Farbbarkeit  gewinnt,  scheint  er  sich  in  den  nächsten  Stadien  zu  verkletnem, 
seine  Umrisse  werden  ungleichmässig,  gleichsam  eckig.  Zuweilen  beobachtet  man  im 
Kem  in  der  Nähe  des  Kerakörperchens  eine  amorphe,  schwach  gefärbte  Substanz. 
Meistens  behält  der  Kern  seine  centrale  Lage  bei,  zuweilen  erscheint  er  aber  mehr  nach 
der  Peripherie  verdchoben.  Der  Process  ist  am  deutlichsten  in  der  MeduUa  oblongata 
und  im  Halstheile  des  Bückenmarks,  und  wird  in  der  Bichtung  zur  Lendenan- 
scbwellung  schwächer. 

K)  Hubonenpest  Lugaro  (224)  untersuchte  die  Nervenzellen  nach  Beulen- 
pest-Injection  (intraperitoneal  imd  subcutan)  und  fand  folgende  Alterationen.  Bei  zwei 
Thieren,  die  24  und  48  Stunden  nach  der  Infection  "gestorben  sind,  waren  keine  sicheren 
Alterationen  wahrzunehmen.  Dagegen  zeigten  nach  6  Tagen  die  Vorderhomzellen  sebur 
dentlich  ausgeprä^,  partielle  periphere  Chromatolyse.  Der  ZcdlkÖrper  verlor  an 
verschiedenen  St^en  seine  Conturen,  war  deformirt,  angeschwollen.  In  der  Nähe 
dieser  Deformationen  war  der  Zellkörper  der  färbbaren  SuMtanz  beraubt.  Einige  Den- 
driten zeigten  ebenfalls  Chromatolyse.  Auch  die  Zwischensubstanz  war  alterirt,  indem 
man  statt  der  normalen  jparallelen  Streifung  eine  netzförmige  Anordnung  mit  breiten, 
hier  und  da  zerrissenen  Maschen  vorfand,  der  Kem  zeigte  keine  Veränderung.  In  den 
Stran^llen  fanden  sich  ähnliche  Alterationen.  Was  (fie  Spinaljganglienzellen  betrifft, 
80  zeigten  sie  entweder  normale  Zustände  oder  nur  sehr  leichte,  periphere  oder 
diffuse  Chromatolyse.  Der  Kem  war  verkleinert,  diffus  gefärbt  Noch  stärker  waren 
die  Veränderun^n  nach  Verlauf  von  10  Tagen  nach  der  Infection.  Man  fand  hier 
kdne  normale  Vorderhomzelle.  Ueberall  bestand  Chromatolyse  des  Zellkörpers  und 
Verkleinerung  und  diffuse  Verfärbung  des  Kerns.  In  dem  am  weitesten  fortgescnrittenen 
Stadium  schwellen  die  Zellen  an,  es  zeigen  sich  grosse  Lacunen,  zwischen  denen  sich 
Beste  der  zerfallenen  färbbaren  Substanz  befinden.  Der  Kern  ist  dabd  gerunzdt  und 
dunkd  gefärbt    (Acute  Homogenisirung  mit  Atrophie  nach  Sarbö.) 

Auch  Babes  (15)  fand  l^  der  Pest  die  Nervenzellen  sdiwer  geschädigt  In  den 
Vorderhomzellen  verschwinden  zunächst  die  meisten  Nissl' sehen  Kör^rchen,  so 
daas  man  nur  ein  farbloses  Netz  mit  Vacuolen  und  vide  umschriebene  Stäbchen- 
formationen (Invasion  von  Pestbacillen)  erkennt  Der  Kem  ist  gebläht  und  blass. 
Babes  führte  nun  Experimente  mit  Pesttozin  aus  und  fand  dabd,  dass  bd  grösseren 
Toxindoeen  und  schnellerem  Zugrundegehen  der  Thiere  die  Veränderungen  mebr  cellu- 
IfO'er  Natur  waren,  während  in  Fällen,  wo  die  Thiere  längere  Zdt  am  Leben  blieben, 
Veränderungen  an  den  Grefässen  auftraten,  dag^en  die  Zellalterationen  mehr  in  den 
Hinter^gmnd  traten.  Diese  bestanden  bd  stärkeren  Toxindosen  darin,  dass  die  Vorder- 
homzellen abblassten,  fdnkömigen  ZerMl  der  chromatischen  Elemente,  Vacuolenbildung 
und  oft  Schwund  des  Kerns  und  der  Fortsätze  zdgten. 

Nepveu  (288)  hat  in  der  Grosshimrinde  geschwollene,  blasse  Zdlen  mit  ge- 
schwollenem, bisweilen  Vacuoloi  enüialtendem ,  glänzendem,  wie  mit  flüssigem  Stoff 
Sifülltem  Kem  gefunden,  in  dem  Granulationen  ohne  regelmässige  Ordnung  lagen, 
er  Nudeolus  nahm  die  abhängi^te  Stelle  ein  und  war  gewöhnlich  an  die  Kem- 
membran  angelehnt  Die  chromatische  Substanz  war  zum  TheU  verschwunden.  Die 
protoplasmatischen  sowie  die  Nervenfortsätze  waren  fdnkömig  und  färbten  sich  kaum. 

e)  Gelbes  Fieber.    Mit  dem  von  Sanarelli  isolirten  und  für  den  spedfischen 
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Err^er  der  Infection  cehaltenea  Bacillus  hat  Cesaris-Demel  (59)  experimentirt,  mit 
der  Absicht,  die  VeranaeruDgen  zu  studiren,  die  er  im  Nervensystem  hervorbrine;!  Die 
Versuche  wurden  an  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  gemacht,  die  naoi  endo- 
venösen,  intraperitonealen  oder  intrahepatischen  Injectionen  der  Cultur  des  Bacillus  icte- 
roides  gestorben  waren,  sowie  an  einem  Hunde,  der  6  Stunden  nach  Einspritzung  eines 
äusserst  kräftigen  Toxins  gestorben  war.  Im  Grosshim  betreffen  die  Läsionen  be- 
sonders die  grossen  und  mittleren  Pyramidenzellen,  welche  anschwellen  und  die  Färb- 
barkeit  ihrer  chromatophilen  Elemente  verlieren,  bis  die  völlige  Zerstörung  der  Zelle 
selbst  eintritt  Im  Kleinhirn  verlieren  die  Zellen  von  Purkinje  die  Färbbarkeit  ihrer 
Fortsätze  und  zeigen  starke  Schwellung  ihres  basalen  Theils  mit  intensiver  Chromate- 
lyse  und  Zerstörung  der  Zellmembran.  Die  Zellen  der  Vorderhömer  und  die  der  Me- 
auUa  oblongata  zeigen  deutUche  Chromatolyse  von  peripherem  Typus.  Diese  Lä- 
sionen sind  dem  Grad  und  der  Ausdehnung  nach  verschieden  je  nacn  der  Emp&ig- 
lichkeit  des  Thieres  und  der  Dauer  der  Infection. 

C)  Botulismus.  Aus  Schinkenfieisch,  das  sehr  schwere  Formen  von  Vergiftung 
hervorgebracht  hatte,  isolirte  Van  Ermengem  einen  eieenthümlichen  Bacillus,  den 
er  B.  botulinus  benannte  und  den  er  für  die  Ursache  der  Vergiftung  erklärte.  Mit 
diesem  Bacillus  haben  Marinesco  (240)  und  Kempner  und  Pollak  (188)  expe- 
rimentirt und  seine  Wirkung  auf  das  Centralnervensystem  studirt.  Marinesco  fand 
bei  Inoculation  des  Bacillus  wie  bei  der  seines  Toxins  Läsionen  im  ganzen  Cerebro- 
Spinalsystem,  aber  mit  bedeutender  Verschiedenheit  des  Grades  zwischen  den  einzelnen 
lE^eUen.  Das  Maximum  findet  sich  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks,  be- 
sonders in  der  G^nd  der  Vorderhömer.  Der  erste  Grad  der  Läsion  besteht  in  Rare- 
faction  und  Verschwinden  der  chromatophilen  Elemente;  die  Alteration  bc^nnt  in  den 
meisten  Fällen  an  der  Peripherie  der  Nervenzelle,  so  dass  man  eine  kreisfönnige  Zone 
sieht,  der  diese  Elemente  fast  ganz  fehlen.  Auf  diese  Periode  folgt  eine  andere,  in  der 
die  chromatische  Substanz  in  Körnchen  von  ungleicher  Grösse  oder  auch  in  feinen 
Staub  verwandelt  ist  Diese  in  der  Grundsubstanz  zerstreuten  Granulationen  &b«i 
sich  weniger  intensiv  als  die  chromatophilen  Elemente.  In  dieser  Periode  hat  die 
Nervenzelie  ein  ungefähr  gleichförmiges  Aussehen,  sie  ist  etwas  vergrössert  und  die 
Protoplasmafortsätze  sind  angeschwollen.  Bei  Fortdauer  des  Degenerationsprocesses,  in 
einer  dritten  Periode,  beobachtet  man  die  Bildung  von  Areolen  nnd  Lacunen  im  Inneren 
der  Zelle,  herrührend  von  Zerstörung  der  achromatischen  Substanz  (Achromatolysis). 

Kempner  und  Pollak  gelangteu  zu  ziemlich  ähnlichen  Resultaten  wie  Ma- 
rinesco. Sie  unterscheiden  sidi  nur  darin,  dass  es  ihnen  nicht  geschienen  hat,  als 
b^inne  der  Vorgang  mit  Rarefaction  und  Verschwinden  der  Nissr  sehen  Körperchen, 
sondern  vielmehr  mit  einer  klumpigen  Schwellung  dieser  Gebilde.  Im  Uebrigen  stellt 
sich  der  Process,  der  gewisse  Unterschiede  der  Intensität  darbietet,  so  dar,  dass  die 
diromatophilen  Elemente  zunächst  rareficiren  und  dann  verschwinden.  Dies  macht 
sich  zuerst  und  am  stärksten  an  der  Peripherie  geltend,  jedoch  nicht  gerade  im  ganzen 
Umfange,  sondern  besonders  zunächst  an  einem  Pole  der  Zelle.  Weiterhin  erfolgt  nun 
Zerfall  der  Nissl' sehen  Zellkörperchen,  zum  Theil  in  feine  Pulverform.  Die  Zelle  ist 
manchmal  vergrössert  und  bietet,  zumal  da  die  sonst  farblose  Zwischensubstanz  sich 
mattblau  färbt,  den  Anbhck  einer  rundlichen,  wie  mit  feinem  Staub  bestreuten  Fläche 
dar,  in  deren  Mitte  das  stark  gefärbte  und  scharf  lungrenzte  Kernkörperchen  sich  ab- 
hebt, trotz  oft  matter  Abhebung  des  Kerns;  dieser  erscheint  öfters  gebläht.  Das  letzte 
Stadium  lässt  die  Zelle  als  fast  völlig  zerstörten  Körper  untersdieiden ,  nur  das  Kern- 
körperchen, manchmal  peripher  gmickt,  hebt  sich  noch  inmitten  der  amorphen  Masse 
ab,  die  ihre  Contouren  gänzlich  verloren  hat  und  zum  grössten  Theil  b^eits  ein  atro- 
phisches Aussehen  darbietet.  Im  Allgemeinen  nimmt  die  Färbbarkeit  während  der 
verschiedenen  Stadien  ab;  die  zerstörte  Zelle  ist  fast  ganz  hell.  Hervorzuheben  ist, 
dass  nicht  alle  Zellen  der  Vorderhömer  gleichmässie  ergriffen  werden.  Meist  ist  nur 
eine  Anzahl  der  Zellen  alterirt,  und  zwar  m  verschiedenem  Maasse,  während  in  anderen 
Theilen  keine  Abweichimf  von  der  Norm  auftritt. 

Die  Hauptaufgabe  der  Verf.  bestand  jedoch  darin,  zu  entscheiden,  ob  das  spect- 
fische  Antitoxin  die  Nervenzellen  vor  der  Deg^ieration  durch  das  Gift  zu  schütz&i  ver- 
mag, und  dann  in  dem  Versuch,  die  bereits  erkrankte  Nervenzelle  durch  das  spedfische 
Heilmittel  zur  Restitution  zu  fiihren.  Bei  Thieren,  die  eine  Mischung  von  Toxin  und 
Antitoxin  erhalten  hatten,  erwiesen  sich  die  Nervenzdlen  als  absolut  intact.  Dag^en 
zei|^  sich  partieller  feinkörniger  Zerfall  der  peripheren  Zellkörperchen  in  einigen  ZeUen 
bei  scharf  erhaltenen  Zell^enzen  noch  nach  20  Tagen  bei  einigen  von  den  Tmeren,  die 
Toxin  und  Serum  gleichzeitig  oder  ^trennt  erhalten  hatten.  Bei  Thieren,  bei  denen 
die  Präventivimpfung  eewölmlich  24  Stunden  vor  Verabreidiung  des  Toxins  geschah, 
waren  die  Zellen  tiefbhiu  gefärbt,  von  normalem  Aussehen,  nur  in  einigen  wenu^en 
schien  die  concentrische  Schichtung  nicht  ganz  deutlich  ausgeprä^  Bei  Saum -Heil- 
versuchen nach  vorangegangener  Vergiftung  sah  man,  dass  bereits  nach  20-stundiM' 
Dauer  der  Intoxication  sich  die  oben  beschriebenen  Zellveränderungen  zeigten.  Wirkte 
das  Gift  kürzere  Zeit  ein,  bezw.  6  oder  9  Stunden,  so  waren  nodi  keine  ausgesprochenen 
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Veränderungen  vorhanden;  in  wenigen  Zellen  erBchioi  die  Zwischensubstanz  leicht  mit* 
gefärbt,  die  Kemgrenze  verwaschen.  Was  nun  die  Restitutio  ad  integrum  der  Thiere 
betrifft,  so  konnten  die  Verf.  nachweisen,  dass  4  Tage  nach  Beginn  der  Serumbehand- 
lung, trotzdem  dass  die  Thiere  klinisch  bereits  geh^t  schienen,  doch  noch  deutUche 
Degenerationserscheinungen  vorhanden  waren.  Erst  nach  mehreren  Wochen  zeigten  sich 
die  Z^en  wieder  ad  int^rum  restituirt. 

ti)  Septikämische  Infection.  Ich  stelle  unter  diesem  Titel  kurz  die  Beob- 
achtungen von  ZeLLläsionen  zusammen,  die  im  Verlauf  von  Infectionen  durch  Mikro- 
oi^anismen  gemacht  worden  sind,  die  eine  Septikämie  verursachen  können  oder  durdi 
ihre  Toxine. 

1)  Bacillus  t7i)hi.  Bei  einem  durch  den  Mund  mit  TVphuscultur  inficirten 
Kaninchen  fand  Caterina  (fj6)  ziemlich  schwere  Lasionen  in  den  bellen  der  Grosshim- 
linde,  der  Protuberanz  und  des  Bulbus.  Sie  bestanden  in  bald  partieller,  bald  totaler 
Chromatolyse,  Anschwellung  der  Zelle,  Wanderung  des  Kerns  nach  der  Peripherie  und 
in  den  schwersten  Fällen  in  Bildung  von  Vacuolen  und  Verwandlung  des  Cytoplasmas 
in  eine  unregelmassig  netzförmige  Masse.  Bei  einem  am  5.  Tage  nacn  intraperitonealer 
Inoculation  gestorbenen  Meerschweinchen  fand  er  in  den  Zellen  des  Bückenmarks  Ver- 
schmelzung und  Z^all  der  chromatischen  Bubstanz  und  Bildung  grosser  Vacuolen» 
Bei  weit  fortgeschrittener  Alteration  bleibt  von  der  Zelle  nur  der  gesdirumpfte,  homo- 

§ene,  von  sehr  geringen  Besten  degenerirten  Protoplasmas  imigel^e  Kern  übriß.  In 
er  Grofishimrinae  bemerkt  man  ungefähr  dasselbe.  Bei  einem  anderen  Meerschweinchen 
endlich,  dem  eine  intraperitoneale  Einspritzung  von  filtrirter  Typhuscultur  gemacht 
worden  war,  fand  der  Verf.  im  Rücken-  und  verlängerten  Mark  dieselben  Formen  von 
diffufier  und  partieller  Chromatolyse  und  vacuolärer  Degeneration.  Vide  Elemente 
waren  geschwollen  und  von  Lacunen  durchsetzt;  auch  die  Protoplasmafortsätze  waren 
geschwollen  und  von  enjgen  Spalten  durchzogen.  Babes  (15)  inficirte  Thiere  mit  Typhus- 
cultur oder  vergiftete  sie  mit  Toxin  und  fand  in  den  Zellen  des  Rückenmarks  Chromatin- 
Bchwund,  Vacuolen  im  ZeUkörper  und  Schwund  des  Kerns  und  KemkÖrperchens. 

2.  Pneumococcus.  Bei  seinen  mit  den  alten  Untersuchungsmethoden  ge- 
machten Studien  fand  Cavazzani  (54)  in  den  Qanglien  des  Sympatnicus  bei  dieser 
Infection  Trübung  und  beträchtliche  Vacuolisirung  des  Protoplasmas,  darauf  folgende 
Atrophie  der  Zellen  und  blasige  D^eneration  des  ii^ems.  Daddi  (88)  bmbachtete  im 
Groeehim,  dass  viele  Zellen  hell  aussahen  we^en  des  Verschwindens  der  NissT  sehen 
Körperchen.  Im  Kleinhirn  sah  in  einigen  Zellen  von  Purkinje  die  chromatische 
Subetanz  wie  rareficirt  aus,  der  Zellkörper  erschien  heller  und  war  geschwollen.  In 
den  Spinalganglien  fand  er  nichts  Abnormes. 

3.  Diplococcus.  Aus  dem  Rückenmarke  eines  an  Rabies  leidenden  Kaninchen» 
isolirten  Siivestrlni  und  Daddi  (374)  einen  Diplococcus,  ähnlich  dem  von  Fränkel. 
Auf  irgend  einem  Wege  Kaninchen  injicirt.  ist  er  ganz  unschädlich,  aber  in  sehr  kleiner 
Menge  unter  die  Dura  mater  gebradit,  bringt  er  auffallende  Symptome  hervor  und 
verursacht  den  Tod  bald  nach  kurzer,  bald  nsuch  längerer  Zeit  Bei  der  Untersuchung 
der  Nervencentra  bemerkt  man  deutliche  Erscheinimgen  von  Chromatolyse  in  vielen 
Zellen,  viele  andere  aber  sind  ganz  unversehrt. 

4.  Proteus  vulgaris.  Bei  dieser  Septikämie  fand  Daddi  (88)  im  Gross-  und 
Kleinhirn  dieselben  Alterationen  wie  bei  der  von  Pneiunococcus.  Im  Rückenmark 
Chromatolyse  in  den  Zellen  der  VorderhÖmer  bei  Thieren,  die  länger  gelebt  hatten. 

5.  Bacillus  p^ocyaneus.  Charrin  und  Levaditi  (61)  mnden  bei  einem 
in  Folge  von  Inoculation  dieses  Bacillus  gestorbenen  Kaninchen  im  Rückenmark  einen 
hämorniagischen  Herd,  der  die  EUnterhömer  in  der  Höhe  der  Lumbo-Säcralgegend 
zerstörte.  Bei  der  Untersuchung  fanden  sie  Zellen  mit  geschwollenem  Protoiuasma, 
mehr  oder  weniger  deutlicher  Quomatolyse  und  diffusen,  undeutlichen  Kernen. 

6.  Streptococcus  pyogenes.  Claude  (63)  erzeug  durch  Injection  sterili- 
sirter  Culturen  Formen  von  acuter  Myelitis  bei  Meerschwemchen.  In  der  Nähe  der 
Entzündungsherde  zeigten  die  Zellen  Zerfall  des  Protoplasmas,  Auftreten  von  Vacuolen 
und  Yeränaerungen  im  Bau  und  in  der  Lage  des  Kerns.  Bei  dieser  Septikämie  sind 
von  Hom^n  und  Laitinen  (176)  ausführliche  und  genaue  Untersuchungen  angestellt 
worden.  Wenn  sie  die  Streptokokken  direct  in  die  Mervenstänune  injicirten,  sahen  sie 
Lasionen  besonders  in  denjenigen  Spinalganglien,  die  mit  dem  inoculirten  Nervenstamme 
in  düecter  Verbindimg  standen.  Unter  den  Ganglienzellen  findet  man  besonders  g^en 
die  Peripherie  des  Ganglions  zahlreiche  alterirte,  kömig  zerfallende  mit  schwindendem 
Kern,  und  dann  oft  stark  vergrössert.  bisweilen  auch  vacuolisirt.  In  den  nach  Nissl 
gefärbten  Präparaten  findet  man,  wenigstens  bei  einigen  schweren  Fällen,  eine  beinahe 
überwiegende  Zahl  von  Ganglienzellen  mit  von  der  Norm  abweichender  Vertheilung 
oder  Alteration  der  chromatophilen  Elemente.  £inig;e  Zellen  scheinen  im  Ganzen  sogar 
starker  als  normal  gefärbt,  was  wenigstens  theilweise  davon  abhängt,  dass  auch  die 
Zwischensubstanz  etwas  Farbe  angenommen  hat.  Meist  sind  jedoch  in  den  alterirten 
Zellen  die  chromatophilen  Elemente  verändert,  so  das?  die  Zelle  etwas  blass  erscheint. 
Bei  stärkerer  Vergrösserung  findet  man  relativ  wenig  solche  Elemente;  die  einzelnen 
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liegen  oft  weit  von  einazider  entfernt,  dsB  Chromatin  ist  in  feine  Körner  verwandelt 
Die  Zelle  scheint  in  Auflösung  und  Zerbül  begriffen.  In  anderen  Zellen  ist  diese  Ani- 
lösung  und  das  Verschwindai  der  duomatophilen  Elemente  mdir  partielL  So  findet 
man  z.  B.  einige,  in  denen  die  Elemente  in  der  peripheren  Zone  vermindert  oder  ver- 
schwunden sind,  wo  sie  um  den  Kern  herum  mehr  als  normal  angehäuft  zu  am 
scheinen;  in  anderen  dagegen  ist  die  Abnahme  solcher  Elemente  am  meisten  in  der 
intermediären  Zone  ausgesprochen.  Auch  findet  man  eine  Menge  von  Zell^,  in  denen 
dieses  Verschwinden  der  cnromatophilen  Elemente  mehr  fleckenweise  stattgefunden  hat, 
wobei  man  Gelegenheit  hat,  alle  Uebergange  von  einfacher  Verminderung  der  Elemente 
bis  zu  vollständiger  vacuolärer  Bildung  zu  beobachten.  Bisweilen  scheinen  die  Ver- 
änderungen mit  oarin  zu  bestehen,  daAS  die  chromatophilen  Elemente  durch  einander 
geworfen  sind,  wodurch  ihre  normale  Anordnung  verloren  gesan^en  ist.  Hierbei  hat 
oft  auch  der  Kern  etwas  Farbe  angenonunen,  ist  läufig  an  die  Penpherie  gerückt,  wobei 
bisweilen  die  chromatophilen  Elemente  um  ihn  besonders  angehäuft  sind.  Gewöhnlich 
sind  die  Contouren  des  Kerns  glatt  und  deutlich,  da?  Kemkörperchen  vorhanden;  bis- 
weilen ist  auch  der  Kern  nicht  mehr  zu  sehen.  Die  Alterationen  des  Bückenmarb 
sind  gewöhnlich  wenijg  auffallend ;  in  einigen  Fällen  sind  sie  jedoch  bei  acutem  Verlauf 
sehr  deutlich,  auf  die  Lumbal&;egend  beschränkt  (Iniection  in  den  Ischiadicus),  und 
finden  sich  nur  auf  der  Seite  oer  Injection.  Bie  sind  ungefähr  von  derselben  Nator, 
wie  in  den  Ganglien,  aber  im  Allgemanen  viel  weni^  deutlich  und  mehr  umschrieben. 

7)  Bacillus  des  Milzbrandes.  Auch  bei  der  Milzbrandinfection  &nd  Ca- 
vazzani  (54)  mittelst  der  alten  Methoden  in  den  Zdlen  der  sympathischen  Ganglien 
nur  Atrophie  der  Nervenzeilen,  die  mit  Verdichtung  des  Protoplasmas  beginnt,  während 
der  Kern  der  blasigen  Degeneration  unterli^.  JNoera  (306)  hat  an  mit  Milzbrand 
inficirten  Thieren  me  Gnäshimrinde  und  das  Rückenmark  untersucht  und  Defor- 
mation und  Schwellung  des  Zellkörpers,  varicöse  D^eneration  vieler  Dendriten,  bald 
diffuse,  bald  periphere,  bald  perinucleäre  Chromatolyse  mit  Unversehrtheit  des  KeraB 
gefunden.  Die  Alterationen  waren  im  Bückenmark  verbreiteter  als  in  der  Gro6s- 
nimrinde. 

8)  Perforationsperitonitis.  In  dieser  Krankheitsform,  von  der  die  Studien 
des  Vm.  nachgewiesen  haben,  dass  sie  nicht  die  Wirkung  einar  Septikämie,  sondern 
eine  allgemeine  Intoxication  ist,  hervorgebracht  durch  Iroducte  von  Bakterien,  hat 
Barbacci  (27)  die  Lasionen  der  Nervenzellen  studirt.  die  man  bei  Hunden  antrifft, 
welche  an  dieser  Krankheit  gestorben  sind.  Sie  sind  mehr  oder  wenirar  schwer,  je 
nachdem  der  Krankheitsprocess  sich  mehr  oder  weniger  schnell  entwickelt  Sie  finden 
sich  vorzüglich  in  der  Grosshimrinde.  Hier  beobachtet  man  jgewöhnlich  diffuse  Chro- 
matolyse  bis  zum  völligen  Verschwinden  der  chromatischen  Schollen ;  die  wenigen  noch 
in  der  Zelle  übrigen  sind  blass,  mit  verwaschenen  Umrissen  und  unregelmässig  im 
Protoplasma  zerstreut  Nicht  selten  sieht  man  Vacuolen,  besonders  an  der  Peripherie-, 
manchmal  ist  auch  die  achromatische  Substanz  in  eine  körnig  Masse  zerfallen.  Der 
Kern  ist  meistens  unversehrt,  aber  es  fehlt  auch  nidit  an  Zellen,  in  denen  er  ^ 
schwollen  und  blass  oder  verkleinert,  unr^elmässig  und  diffus  gefärbt  ist  Einige 
weni^  Zellen  sind  auch  in  einen  kömi^^,  säir  blassen  Haufen  verwandelt,  ohne  Spur 
von  Kern  oder  Kemkörperchen.  In  einigen  Zellen  von  Purkinje  findet  sich  peri- 
phere oder  auch  totale  Chromatolyse.  im  Bückenmark  beobachtet  man  nur  einige 
Zeilen  mit  peripherer,  bald  circulärer,  bald  segmentärer  Chromatolyse.  In  den  Inter- 
vertebralganglien  ist  die  verbreitetste  Läsion  das  staubförmige  Zerfallen  der  chro- 
matischen Schollen;  man  sieht  aber  auch  Beispiele  von  peripherer  Chromatolyse.  Der 
Kern  ist  meistens  unversehrt,  nur  in  einigen  Elementen  ist  er  geschwollen  und  sdir 
blass,  in  anderen  geschrumpft  und  gleichförmig  gefärbt. 

9)  Eiterung.  Eiterungen  der  Nervensuostanz  können  auf  verschiedene  Wei^ 
hervorgerufen  werden,  entwSer  indem  man  durch  directe  Inoculation  Eiterung  er- 
regende Agentien  in  unmittelbare  Berührung  mit  ihr  bringt,  oder  eben  diese  Agentien 
durch  die  Gefässe  zu  ihr  fangen  lasst  (septischer  EmlK>iismu8),  oder  oidlich  durch 
Einwirkung  reizender  chemischer  Substanzen,  die  Eiterung  hervorrufen  können.  Die 
erste  Methode  ist  von  Barbacci  (28)  und  De  Gaetano  (94),  die  zweite  von 
Fieschi  (129),  die  dritte  von  De  Gaetano  befolgt  worden. 

Barbacci  inoculirte  in  die  Himsubstanz  vinüente  Oulturen  von  Staphvioooociu 
aureus  und  beobachtete  dann  die  Entwicklung  des  Himabscesses.  Was  bloss  die 
Läsionen  der  Nervenelemente  betrifft,  so  beobachtete  man  nach  24 — 36  Stunden 
ziemlich  tiefe  Alterationen,  sowohl  längs  des  Stichkanals  als  in  den  umgebenden 
Theilen.  Die  dem  Kanal  unmittelbar  anliegenden  Zellen  sind  entweder  vollkonmien 
nekrotisch  oder  der  Coagulationsnekrose  verfallen.  In  den  anderen  finden  sich  ver- 
schiedene Läsionen  des  Protoplasmas  und  des  Kerns,  vorzüglich  bestehend  in  Ver- 
schwinden der  chromatischen  S:k^ollen,  in  Vacuolisirun^  und  Homogen  werden  d« 
Protoplasmas,  in  Schrumpfung  und  bisweilen  Fragmentirung  des  Kerns.  Mit  der 
Methode  von  Golgi  beobachtet  man  varicöse  Atrophie  der  Fortsätze  der  Zellen,  die 
längs  der  Zusammenhangstrennung  liegen.    Oft  sind  nur  die  nach  innen  gerichteten 
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Fortsatze  alterirt.  Vereinzelt  sieht  man  auch  in  den  unmittelbar  anliegenden  Theilen 
auf  diese  Weise  alterirte  Elemente.  Beim  Weiterschreiten  dieser  Lasion  und  beim  Auf- 
treten der  entzündlichen  Beaction  wird  der  ^össte  Theil  der  alterirten  Nervenelemente 
nekrotisch  und  verschwindet.  In  einigen  jedoch  und  oft  in  einiger  Entfernung  von 
der  Zone  des  Abscesses  zeigen  sich  Sprossungserscheinungen,  Zeichen  von  Karyokinese, 
die  sich  mehr  oder  weniger  weiter  entwickeln  können,  aber  niemals  zu  einer  wurklichen 
Vermehrung  der  Nervenelemente  gelangen. 

Genau  dasselbe  ist  von  De  Gaetano  beobachtet  worden,  der  selbst  die  Eiterung 
der  Himsubstanz  durch  directe  Einführung  pyogener  Mikrobien  bewirkte. 

Fieschi  brachte  Abscesse  in  der  Nervensubstanz  hervor,  indem  er  in  den  £Qm- 
kreisiauf  inficirende  Emboli  einführte.  Ei*  operirte  an  Hunden  und  Kaninchen.  Es 
gelang  mit  Schwierigkeit,  Abscesse  von  einer  gewissen  Grösse  hervorzurufen,  gewöhnlich 
unterlagen  die  Thiere  schnell  der  Vielheit  &r  Läsionen.  In  den  kleinen,  m  Bildung 
b^;riffenen  A bscessen  sah  er  mit  der  Methode  von  Golgi  die  in  der  Abscesszone  ge- 
legenen Zellen  in  Scheiben  von  amorpher  Substanz  verwandelt;  in  der  Umgebung 
zeigten  sich  deformirte,  vacuolisirte  Zellen  mit  der  varicösen  Atrophie  verfallenen  Fort- 
sätzen. Mit  Nissl's  Methode  beobachtete  er  in  den  Zellen  Verschwinden  der  chro- 
matischen Substanz,  tiefe  Alteration  der  achromatischen  und  Schwellung  des  Kerns. 

De  Gaetano  brachte  Hirnabscesse  auch  durch  chemische  Sutetanzen  hervor« 
In  Bezue  auf  die  Läsionen  der  Nervenelemente  traten  sehr  ähnliche  Erscheinungen  auf 
wie  bei  den  durch  Bakterien  bewirkten  Eiterungen.  In  den  ersten  24  Stunden  bSnerkte 
man  im  Inoculationsherde  Nervenzellen  in  mehr  oder  weniger  fortgesdirittener  D^ene- 
ration.  Einige  etwas  besser  erhaltene  liessen  noch  einige  Protoplasmafortsätze  mit 
merklich  reaucirtem,  kömieem  Cytoplasma,  geschwollenem  Kern  imd  deutlichem 
Nucleolus  sehen.  Andere  haben  Protoplasmafortsätze  und  Cytoplasma  fast  ganz  ver- 
loren, kaum  bleibt  eine  Spur  davon  um  den  schlecht  färbb'aren  Kern  übrig.  Einige 
sind  in  offenbarem  Zustand  der  Chromatolyse.  Andere  sind  abgeplattet,  atrophisch, 
ohne  Unterscheidung  der  verschiedenen  Bestandtheile,  gleichf(Jrmig  und  ziemlich  stark 
gefärbt;  andere  enolich  befinden  sich  in  offenbarer  Coagulationsnekrose.  In  der  Um- 
gebung kann  man  mehr  oder  weniger  deutlich  drei  Zonen  unterscheiden.  In  der  ersten 
streben  die  Zellen,  eine  abgeplattete,  längliche  Form  anzimehmen,  mit  Kern  und  Cyto- 
plasma in  eine  gleichmässige,  ziemlich  stark  gefärbte  Masse  verschmolzen,  mit  fast  oder 
ganz  fehlenden  Fortsätzen,  geschwollenem  und  stark  gefärbtem  Nucleolus.  In  der 
zweiten  Zone  befinden  sich  die  Zellen  in  hydropischem  Zustande;  man  sieht  ausge- 
dehnte Vacuolisirung,  die  von  der  Gegenwart  einzelner  Vacuolen  im  Protoplasma  aer 
Zelle  bis  zu  dessen  Verwandlung  in  ein  Netz  geht  Die  Protoplasmafortsätze  sind 
kömig.  In  der  dritten,  äussersten  Zone  sind  die  Elemente  unversehrt,  nur  in  einigen 
sieht  man  einige  Vacuolen.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Eiterung  erscheint  vollständige 
Zerstörung  der  Elemente  in  dem  Eiterherde,  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Zerstörung 
in  der  Umgebung.  Die  Thiere  bleiben  selten  lange  am  Leben  wegen  der  intensiven 
Läsionen  der  Meningen,  die  die  Entwicklung  des  Aoscesses  begleiten. 

V.  Leiotaen Veränderungen  der  Nervensellen. 

Von  dem  Augenblick  an,  wo  man  daran  dachte,  in  der  Leiche  die  anatomischen 
Zeichen  aufzusuchen,  die  verschiedenartige  Krankheitsprocesse  den  Nervenelementen 
aufprägen  könnten,  bemühten  sich  die  Autoren  natürlicherweise,  in  der  Absicht,  Irr- 
thümer  zu  vermeiden,  die  histologischen  Charaktere  aller  der  möglichen  Alterationen 
festzustellen,  welche  die  Leichenzersetzung  in  den  Nervenelementen  hervorbringen 
konnte.  Verschiedene  Autoren  hatten  sich  schon  vor  der  Einführung  der  Methoaen 
von  Golgi  und  Nissl  in  die  histologische  Technik  eifrig  mit  dieser  Aufgabe  be- 
schäftigt, von  denen  vorzüghch  Schnitze  (372)  zu  nennen  ist.  Mit  den  Arbeiten 
dieses  Autors  können  gleichgestellt  werden,  obgleich  sie  viel  jünger  sind,  die  von 
^f  ameni  (373)  und  Hutchinson  (179).  Der  Eretere  hat  sich  nur  &r  alten  i'ixirungs- 
mittel  (Müller 'sehe  Flüssigkeit)  und  Farbstoffe  (verschiedene  Carminpräparate)  bedient 
Der  Zweite  hat  seine  Untersuchungen  nach  einer  Methode  ausgeführt  (Färbungsverfahren 
von  Bewan  Lewis),  die  den  ^testen  in  Bezug  auf  die  IJnfähigKeit,  die  zartesten 
Einzelheiten  des  Baues  der  Nervenzelle  zu  enthüllen,  vollkommen  gleich  gestellt  werden 
kann.  In  der  That  spricht  der  Autor  wesentlich  von  pigmentarer  und  CTanulöser 
I)e^eration,  Vacuolisirung  des  Protoplasmas  und  des  Kerns.  Dies  erluärt  auch 
eioigermaaBsen  seine  allgemeinen  Folgerungen,  dass  nämlich  24  Stunden  nach  dem 
lode  der  normale  Bau  der  Hirnzellen  eher  die  Ausnahme  als  die  E^el  bildet,  wie  sie 
auch  die  Thatsache  erklären,  dass  die  vergleichende  Untersuchung  der  Grosshirnrinde 
von  50  für  normal  geltenden  Individuen  und  von  50  Wahnsinnigen  zu  der  Constatirun^ 
derselben  Alterationen  in  ungefähr  derselben  Btärke  und  mit  derselben  Häufigkeit  bei 
den  Einen  und  den  Anderen  geführt  habe. 

Dagegen  sind  als  Untersuchungen,  die  mit  aller  Strenge  der  neueren  Methoden 
ausgeführt  wurden,  zu  nennen  die  von  Tirelli  (392,  393),  Colucci  (68),  Neppi  (287), 
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Barbacci  und  Campacci  (30),  Levi  (210),  Philippe  imd  DeGothard  (321)  und 
Ewin^  (127). 

Die  üntersuchungeD  yon  Tirelli  (392)  haben  einen  wesentlich  gerichtlich-medi- 
ciniBchen  Zweck.  Er  nat  den  Gang  der  Fäulniss  in  den  Neryencentren  unter  Ter- 
schiedenartigen  Verhaltnissen  der  Umgebung,  ao  der  Luft,  im  Wasser,  unter  der  Erde 
und  in  faulenden  Flüssigkeiten  (Urin)  studirt  Die  von  dem  Verf.  beobachteten  Haupt- 
ihatsachen  lassen  sich  folgendermaassen  zusammenfassen: 

Hirn-  und  RQckenmarkszellen.  Zuerst  wird  die  Unterscheidung  z?nschen  dem 
sefärbten  und  dem  nicht  gefärbten  Theile  durch  Diffusion  des  Chromatins  in  letzterem 
^  Stunden)  weniger  deutlich,  und  bald  darauf  bemerkt  man  feinkörniges,  leicht  opakee 
Aussehen  beider  Theile  des  Protoplasmas.  In  den  Zellen  des  Ammonäioms  kann  man 
feine  Bisse  sehen.  Zu  gleicher  Zeit  werden  die  chromatischen  Schollen  kleiner  und 
deutlicher  wegen  des  Zerßüls  ihres  peripheren  Theils,  der  gewöhnlich  weniger  gefärbt 
ist.  Daher  nehmen  die  achromatischen  Bäume  eine  blaue  Färbung  an  und  werden 
weiter  (21  Stunden).  Die  Elemente,  auf  die  das  Wasser  eingewirkt  hat,  haben  sich  ver- 
grössert,  die  von  der  Luft  ausgesetzt  gewesenen  Leichen  sind  an  den  Bändern  massig 
geschrumpft  Bei  demselben  Individuum  degeneriren  zuerst  die  2iellen  des  Backen- 
marks  und  Kleinhirns  xmd  dann  die  der  Grosshimrinde.  Später  ergreift  d^  Process 
die  Protoplasmafortsätze,  welche  dann  in  den  vom  Zellkörper  entferntesten  Theilen  das 
Chromatin  verlieren,  während  in  diesem  das  körnige  Aussehen  des  Protoplasmas  deut- 
licher wird  und  —  durch  Chromatolyse  —  der  Kern  die  scharfe  Differenziruug  in  den 
Knotenpunkten  seines  chromatischen  Netzes  verliert  und  sich  schwach  und  diffus  firbt 
Endlich  beginnen  die  Protoplasmafortsatze  an  den  Enden  unregelmässig  zu  werd^, 
und  in  der  weissen  und  grauen  Substanz  zeigt  sich  l'^tat  cribl4  (47  Stunden  an  der 
Luft,  89  unter  der  Erde,  31  im  Wasser  und  Urin).  Darauf  treten  die  Fäulnissbakterien 
auf.  Dann  reduciren  sich  die  Protoplasmafortsätze  zu  spärlich  mit  chromatischer  8ub- 
stanz,  die  als  Körnchen  über  den  Zellkörper  zerstreut  ist,  versehenen  Stümpfen;  w&m 
der  Unterschied  zwischen  chromatischer  und  achromatischer  Substanz  hinreichend  er- 
beten ist,  wird  im  ZeUkörper  ein  Zustand  von  fortgeschrittener  Umbildung  in  eine 
kömige,  wenig  widerstandsfähige  Protoplasmamasse  auffallend.  Der  Kern  ist  tb^- 
mässie  gestaltet  imd  schwach  di^s  gefärbt  Dieser  Zustand  hält  sich  einige  Tage 
und  dann  verwandelt  sich  das  Protoplasma  in  eine  Masse  von  feinkörnigem,  an  der 
Peripherie  schlecht  färbbarem  Detritus,  und  der  Kern  zeigt  gezahneite  Bänder  und 
färbt  sich  diffus.  Dies  Alles  rührt  von  der  Wirkung  von  Bakterien  her,  denn  wenn 
diese  nicht  dazu  kommen,  bleibt  der  oben  beschriebene  Zustand  lange  bestehen  (Mumi- 
fizirung).    Zuletzt  verwandelt  sich  Alles  in  eine  formlose  Masse  von  Detritus. 

Intervertebral-  und  sympathische  Gkmglien.  Schon  9  Stunden  nach  dem  Tode 
wird  das  Protoplasma  opak  und  die  Elemente,  aus  denen  es  besteht,  verlieren  ihre 
normale  Anordnung  zu  concentrischen  Schichten  und  spalten  sich  in  grosse  Kömchen, 
besonders  an  der  Peripherie.  Der  Kern  ist  bläsig,  hell,  mit  deutlichen  chromatischen 
Punkten.  Der  Nucleolus  ist  noch  gut  gelärbt,  aber  es  ist  leicht  zu  sehen,  dass  aus 
ihm  zahlreiche  chromatophile  Körnchen  frei  werden,  die  in  das  Protoplasma  auswandern 
und  sich  zwischen  seinen  Granulationen  verbreiten.  Auch  der  chromatische  Theil  des 
Protoplasmas  wird  in  den  allgemeinen  Zerstörungsprocess  der  Kemsubstanz  verwickelt 
imd  seine  Bruchstücke  mischen  sich  mit  den  ersteren  in  G^talt  von  Kömchen.  In 
einem  zweiten  Stadium  (47  Stunden  an  der  Luft,  67  im  Wasser,  49  im  Urin,  69  unter 
der  Erde)  deformiren  sich  die  Ganglienzellen  durch  sternförmige  Zurückziehung  ihrer 
Bänder  und  ziehen  sich  im  centralen  Theile  der  Bindegewebskapsel  zusammen.  Das 
Protoplasma  wird  überall  stark  körnig,  dunkelgrau,  opak,  mit  körnigen  Schollen  von 
dunklem  oder  schwarzem  Piraient  bestreut,  was  durch  die  fortgeschrittene  Zerstörung 
des  Protoplasmas  noch  deutlicher  wird.     Die  aus  dem  Kem  ausgewanderten  chromato- 

Ehilen  Körnchen  sammeln  sich  vorzugsweise  an  der  Peripherie  des  Elements  und  bilden 
ier  einen  gefärbten  Bing.  Der  Kem  nat  deutliche  Bänder,  ist  aber  opak  und  homogen : 
er  ist  vollkommen  rund,  aber  ganz  entfärbt  und  von  grauerer  Farbe  als  das  Proto- 
plasma. In  einer  späteren  Periode,  nach  mehreren  Tagen,  je  nach  dem  Falle,  ist  die 
Grestalt  der  Zelle  noch  unr^elmässiger  geworden,  das  Protoplasma  erscheint  noch  mehr 
als  aus  wenig  zusammenhangenden  Kömchen  gebildet,  aas  Pigment  ist  deutlicber, 
Nucleus  und  STucleolus  schmelzen  in  eine  einzige  rundliche,  homogene  Masse  zusammen, 
die  noch  dunkler  aussieht  als  das  Protoplasma.  In  der  Folge  zerfällt  Alles  in  Detritus. 
Zu  dem  mehr  oder  weniger  schnellen  Verlauf  der  Alterationen  tragen  verschiedene  Um- 
stände bei:  mehr  oder  weniger  schnelles  Auftreten  der  Bakterien,  umgebende  Temperatur, 
die  vorhergegangene  Krankheit,  Greisenalter. 

Bei  seinen  wdteren  Untersuchungen  (393)  hat  sich  der  Verf.  ausschliesslich  der 
Methode  von  Golgi  bedient.  Er  hatte  die  Absicht,  1)  zu  untersuchen,  wie  lange  nadi 
dem  Tode  die  Methode  der  Schwarzfärbung  nützliche  Besultate  geben  könne;  2)  mit 
derselben  Technik  die  Morphologie  der  normalen  Nervenzelle  in  den  verschiedenen 
Stadien  der  Leichenzersetzung  zu  studiren;  3)  dieselben  Untersuchungen  an  während 
des  Lebens  durch  Krankheiten  veränderten  Nervenzellen  zu  wiederholen;  4)  die  ver- 
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fichiedenen  histologischen  Befunde  mit  einander  zu  vereleichen,  um  feststellen  zu  können, 
ob  zwischen  den  Leichenverändenmgen  und  den  pathologischen  Alterationen  der  Nerren- 
Zellen  hinreichende  Unterschiede  bestehen,  um  nach  dem  Tode  die  Diagnose  der  Gesund- 
heit oder  Krankheit  dieser  Elemente  zu  erlauben.  Die  allgemeinen  Schlüsse,  zu  denen 
der  Verf.  hierbei  gelang  ist,  sind  folgende:  1)  Die  Meth^e  der  Schwarzfärbung,  auf 
das  Studium  der  Fäulniss  der  gesunden  oder  alterirten  Nervenzelle  des  Kaninchens  an- 
gewendet, lasst  sich  mit  Nutzen  während  einer  Zeitperiode  benutzen,  die  je  nach  der 
umgebenden  Temperatur  von  5 — 15  Tagen  nach  dem  Tode  wechselt.  Zu  Anfang  kann 
die  Keaction  vollständig  und  diffus  in  vielen  Elementen  stattfinden,  später  besoiränkt 
sie  sich  auf  die  am  meisten  peripheren  Theile  der  Fortsätze.  2)  Während  dieser  Zeit 
nimmt  die  Fäulniss  der  normalen  Nervenzelle  ihr  charakteristisches  Aussehen  an,  welches 
sich  auch  an  Zellfragmenten  zeigen  kann,  in  denen  eine  wenn  auch  nur  partielle 
Beaction  gelungen  ist.  Die  Fäulniss  erschwert  nur  in  deai  Ganglienzellen  das  Zustande- 
kommen der  Imprägnation  mit  Chromsilber,  weswegen  die  I&action  zuerst  im  Zell- 
körper und  dann  in  den  Fortsätzen  ausbleibt  3)  Auf  diesdbe  Weise  vermaf  die 
Fäulniss  nicht,  das  charakteristische  Aussehen  der  während  des  Lebens  durch  schwere 
Krankheitsursachen  geschädigten  Nervenzelle  zu  verwischen,  wie  z.  B.  durch  Ver- 
brennung mit  Terpentin,  Abscesse  oder  langsame  Asphyxie.  Auch  in  solchen  Fällen 
nimmt  die  Fäulniss  den  gleichen  Verlauf  wie  der  bei  den  gesunden  Zellen  beschriebene. 
4)  Da  dies  so  ist,  muss  man  die  Differentialdiagnose  zwischen  pathologischen  und 
Leichenalterationen  im  verfaulten  Thiergehim  für  möglich  halten,  denn  jede  von  beiden 
hat  eigenthümliche  Charaktere,  die  sich  erhalten,  so  lange  die  Schwarzfärbung  Spuren 
von  Elementen  zur  Erscheinung  bringen  kann. 

Nach  Coiucci  (68)  bestehen  die  Jjeichenveränderungen : 

1)  in  kömi^m  Zerfall  von  staubigem,  diffusem,  homogenem  Aussehen  in  allen 
Zellelementen,  mit  Ausnahme  des  Nucleolus,  ohne  Spur  von  Ungleichheit  oder  Usur, 
ohne  Veränderung  der  ganzen  Gestalt  der  ZeUe,  besonders  in  der  2.  und  4.  Binden- 
schicht. Die  grossen  Pyramidenzellen  des  Bückenmarks,  wie  die  der  Zona  Bolandica 
zeigen  stärkeren  Widerstand;  in  ihnen  wie  in  den  anderen  erwirbt  die  fibrilläre  Sub- 
stanz das  homogene  Aussehen  mehr  als  die  NissT sehen  Körper.  Man  sieht  Zer- 
reissungen,  Barefaction  der  Fibrillen  oder  verschiedene  Vertheilung  des  zerfallenen 
Products,  vollständige  Verschmelzung  aller  Bestandtheile  der  zerstörten  Zellen,  keine 
von  jenen  Trennungen,  die  man  a]s  pathologische  £}rscheinungen  antrifft.  Mehr  blasse, 
trübe  Färbung  mit  Methylenblau,  sowohl  in  frischem  als  in  verschiedentlich  gehärtetem 
Gewebe.  Mit  Ausnahme  dieses  Aussehens,  das  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  der  sogenannten  Chromatolyse  lenkt,  giebt  es  keine  andere  Form  der 
Alteration,  die  einigermaassen  mit  dem  Typus  der  in  pathologischen  Fällen  angetroffenen 
übereinstimmte. 

2)  Mit  demselben  und  mit  anderen  Färbungsmitteln  färben  sich  viele  Zellfortsätze 
auf  eine  mehr  oder  weniger  lange  Strecke  nicht,  so  dass  eine  Zerreissung  der  Fortsätze 
vorgetäuscht  wird,  welche  jedoch  ausser  der  gleichmässig  intensiven  farbung,  in  der 
Trennung  der  Stümpfe,  Spuren  von  Fransenbildung  und  in  den  anstossenden  Theilen 
solche  von  Zerfall  mit  verschiedenem  Charakter  zeigt. 

3)  Zerreissung  in  verschiedenen  Bichtungen  des  Protoplasmas  mehrerer  ZeUen, 
besonders  in  der  weiter  oben  genannten  Gegend. 

Neppi  (287)  hat  am  Hunde  mittelst  der  Methode  von  Nissl  die  Alterationen 
studirt,  aenen  die  Vorderhömer  des  Bückenmarks  in  Folge  der  Leichenfäulniss  unter- 
worfen sind.  Diese  Alterationen  bestehen  in  Auflösung  der  chromatophilen  Substanz, 
deren  Schollen  zuerst  unboBtimmte  Umrisse  zeigen  una  nach  und  nacn  die  Verwandt- 
schaft für  die  Farbstoffe  verlieren,  so  dass  bei  weiter  fortgeschrittenen  Alterationen  die 
Zelle  gleichförmiger  gefärbt  erscheint  Mit  diesen  Alterationen  des  chromatischen  Theils 
verbinden  sich  dann  die  Veränderungen  des  Kerns,  der  in  den  am  weitesten  fortge- 
schrittenen Phasen  die  Schärfe  seines  Unuisses  ganz  verliert  und  ebenfalls  die  bläulidie 
Farbe  des  Thionins  annimmt.  In  den  von  dem  Tode  ziemlich  entfernten  Perioden 
erfährt  auch  das  Cvtoplasma  der  Zellen  Veränderungen.  Der  einzige  Bestandtheil  der 
Zelle,  der  weniger  Leichen  Veränderungen  erfährt  als  die  anderen,  ist  der  Nucleolus,  der 
auch  ziemlich  &nge  nach  dem  Tode  (96  Stunden)  selten  atrophisch  ist  und  immer  grosse 
Verwandtschaft  zu  den  Farbstoffen  oehält.  Die  Auflösung  der  chromatischen  Substanz 
in  Folge  der  Leichenzersetzung,  die  man  auch  Chromatol^sis  cadaverica  nennen 
könnte,  ist  nicht  mit  den  verschiedenen,  bis  jetzt  beschriebenen  Formen  der  patho- 
lo^schen  Chromatolyse  zu  verwechseln,  sei  es  we^n  der  Art  ihres  Zustandekommens, 
sei  es  we^en  ihrer  Vertheilung  im  Elemente.  Sie  besteht  nämlich  in  Auflösung  der 
chromatiscnen  Substanz,  die  gteichförmig  in  allen  Theilen  der  Zelle  von  statten  geht 
Bei  der  pathologischen  Chromatolyse  handelt  es  sich  dagegen  um  Erosion,  Durch- 
löcherung, Zerstückelung  oder  Pulverisirun^;  ausserdem  wiegt  sie  in  diesen  Fällen  an 
einer  StSle  vor  und  ist  niemals  gleichmässig  überall  verbreitet  Die  Leichenchromato- 
lyse  b^innt  erst  verhältnissmässig  lange  nsuch  dem  Tode,  g^en  48  Stunden.  Als  erstes 
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ADzeichen  der  Lasionen  ist  die  Alteration  des  Kerns  zu  betrachten,  bestehend  in  Verinst 
der  Schärfe  des  Umrisses  und  diffuser  Färbung  des  Karyoplasmas. 

Barbacci  und  Campacci  (30)  haben  ein  methodisches  Studium  über  die 
Leichenveränderungen  der  Nervenzellen  an  verschiedenen  Abschnitten  der  Cerebro- 
spinalaze  ausgeführt,  soweit  sie  sich  mittelst  der  Methoden  von  Golgi  und  Nissl 
Idarsteilen  lassen.  Mit  der  letzteren  kann  man  während  des  Fäulnissvorgangs  in  den 
Nervenzellen  verschiedene  Alterationen  studiren,  welche  das  Protoplasma,  den  Nudeo» 
und  Nucleolus  betreffen.  Im  Protoplasma  wurde  hauptsächlich  Folgendes  beobachtet: 
Fortschreitendes  Erblassen  der  chromatischen  Schollen,  ihre  Nei^^ung,  sich  in  unreed- 
massige  Blöcke  zu  spalten,  nodi  öfter  allmähliches  Zerfallen  bis  zum  pulvm^  Zu- 
stande, Auftreten  von  Vacuolen  in  der  Protoplasmamasse,  unregelmässiger  Urnnss  und 
netzförmiges  Aussehen  derselben.  Mit  dem  Fortschritte  der  Alteration  verschwindet 
jede  bpur  von  chromatischer  Substanz,  das  Protoplasma  wird  r^elmässig  kömig,  welk 
und  sieht  aus,  als  wäre  es  von  Coagulationsnekrose  ergriffen.  Die  Alterationen  des 
Kerns  beginnen  oft  vait  Undeutlichkeit  des  Umrisses.  Leicht  tritt  besonders  in  gewissen 
Elementen  Hydrops  nudeaiis  ein;  in  den  am  weitesten  fortgeschrittenen  Zustanden 
bemerkt  man  Verkleinerung  und  Unregelmässi^kdt  des  Umrisses.  1)^  Keminhalt 
nimmt  ein  homogenes  Ausseien  an  und  förbt  sich  mehr  oder  weniger  tief  rosa-violett 
(Thionin).  Bisweilen  erscheinen  im  Kern  Kügelchen  von  hyalinem  Aussehen;  endlich 
kann  er  ganz  verschwinden.  Oft  stellt  das  Kemkörperchen  sidi  excentrisch,  durch- 
bricht die  Zellmembran  und  tritt  aus;  andere  Male  nimmt  es  eine  unregeimässige,  ver- 
krüppelte Gestalt  an  oder  zerfällt  in  einen  Haufen  kleinerer  Körnchen,  femer  verli^ 
der  Nucleolus  nach  und  nach  die  Fähigkeit,  sich  kräftig  zu  färben,  zuletzt  färbt  er 
sich  gar  nicht  mehr ;  sein  gänzliches  Verechwinden  ist  eine  Ausnahme.  Im  Allgemeinen 
sind  die  Alterationen  desto  stärker,  je  weiter  der  Process  fortgeschritten  ist,  d^  giebt 
es  davon  zahlreiche  Ausnahmen.  Uebrigens  ist  es  auch  in  den  spätesten  Stadien  nicht 
schwer,  immer  unter  zahlreichen  tief  alterirten  Elementen  noch  einige  von  fast  nor- 
malem Aussehen  zu  finden.  Was  die  einzelnen  Bestandtheile  der  Zellen  betrifft,  eo 
wird  am  frühesten  das  Protoplasma  verändert,  besonders  in  seinem  chromatischen  Theile, 
dann  folgen  die  Alterationen  des  Kems  und  zuletzt  die  des  Kern  körperchens. 

Bei  Anwendung  der  Methode  von  Golgi  findet  man  eine  grosse  Schwierigkeit  in 
der  Zerbrechlichkeit,  welche  die  Stücke  bald  erwerben;  die  beobachteten  Alterationen 
sind  wenig  charakteristisch  und  zeigen  keine  gradweise  Zunahme,  die  man  mit  der 
Nissl'schen  Methode  leicht  wahmemnen  kann.  Die  gewöhnlichste  Alteration  ist  eine 
Art  Erosion  der  Fortsätze  und  ihr  Zerfall.  Die  erste  Alteration  ist  ganz  verschieden 
von  der  varicösen  Atrophie,  von  der  man  beim  Fäulnissprocess  sehr  selten  Beispiele 
antrifft.  Die  Verf.  bestimmen  die  Unterschiede  zwischen  beiden  Alterationen  und 
schlagen  vor,  die  erstere  mit  dem  Namen  „stato  tarlato*^  (verkommener  Zustand)  zu 
bezeidinen. 

Die  Studien  Barbacci's  imd  Campacci's  wurden  an  Kaninchen  gemacht,  die 
durch  Verblutung  getödtet  und  in  dner  Wärmekammer  bei  22®  C  fauleu  geUseen 
wurden ;  die  Stücke  wurden  von  3  zu  3  Stunden  entnommen.  Ebenfalls  an  Kaninchen 
und  vorzugsweise  an  den  Zdlen  der  VorderhÖrner  des  Bückenmarks,  an  den  Zellen 
von  Purkinje  und  an  den  grossen  Pyramidenzdlen  der  Hirnrinde  hat  Levi  (210)  seine 
Untersuchungen  ausgeführt,  aber  mit  etwas  verschiedener  Technik,  indem  er  die  Stücke 
unmittelbar  nach  dem  Tode  entnahm  und  in  besonderen  (befassen  faulen  Hess.  Nach 
diesen  Autor  erschdnen  die  Ldchenalterationen  der  Zellen  nicht  gleichzdtig  in  den 
verschiedenen  Organen.  Li  der  Gross-  und  Kleinhirnrinde  findet  man  Alterationen 
schon  nach  18—24  Stunden,  in  den  Spinalganglien  beginnen  sie  nach  18 — 24  Stunden, 
in  den  Spinalganglien  be^nnen  sie  nach  36—48,  im  Rückenmark  allein  nach  60  Stunden. 
Verf.  glaubt,  dass  dies  nicht  von  der  verschiedenen  Widerstandskraft  der  verschiedenen 
Zellen  abhängt,  sondern  von  ihrer  verschiedenen  Lage,  indem  sie  den  äusseren  Einflüssen 
verschieden  ausgesetzt  sind.  Die  angetroffenen  iüterationen  lassen  sich,  mit  geringen 
Unterschieden,  auf  einen  einzigen  Ij^pus  zurückführen,  der  sich  vorzüglich  auf  oa» 
Verhalten  des  Cytoplaonas  gegen  Farbstoffe  bezieht.  Diese  fixiren  sich  nicht  mehr 
dektiv  auf  die  diromatischen  ^hollen,  sondern  in  dnem  ersten  Stadium,  das  der  Verf. 
das  hyperchromatische  nennt,  ist  die  Verwandtschaft  des  Protoplasmas  für  die  Farb- 
stoffe vermehrt,  dann  erschdnt  die  ganze  Zdle  mehr  oder  weniger  intensiv  gefärbt  und 
die  protoplasmatische  Masse  zeigt  sich  als  ganz  fragmentirt  und  kömig,  der  Kern  färbt 
sich  weniger  tief  blau,  sdne  Umrisse  sind  undeutliäL  Aus  dieser  hyperchronuitischen 
Periode  geht  man  gradweise  zu  der  entgegengesetzten  Phase  über:  Das  immer  körnig 
aussehende  Protoplasma  verliert  nach  und  nach  sdne  Verwandtschaft  zum  Farbstoffe, 
bis  es  sich  in  eine  homogene,  kaum  von  dnem  violetten  Schimmer  gefärbte  Masse  ver- 
wanddt;  der  Kern  unterscheidet  sich  nicht  mehr,  und  die  Zellumrisse  werden  unreed- 
massig  und  unsicher;  der  Nudeolus  wird  deformirt,  halt  aber  die  Farbe  noch  kräftig 
fest.  Xevi  nimmt  die  Chromatolysis  cadaverica  nicht  an,  wie  sie  von  Neppi  be- 
schrieben wird. 
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Philippe  und  De  Qothard  (321)  haben,  wie  Colucci,  ihre  Untersuchungen 
an  menschlichem  Material  gemacht  Sie  haben  10  Bückenmarke  von  Individuen  ver- 
schiedenen Alters  untersucht,  die  an  Bronchopneumonie  oder  septikämischen  Affectionen 
gestorben  waren.  Diese  Bückenmarke  hatten  die  Wirkung  der  Leidienzersetzung  er- 
fahren. Sie  fanden  constante  tiefe  Alterationen  in  den  Wurzelzellen  der  Vorderhömer, 
die  von  sehr  verschiedener  Natur  sind :  hier  ist  eine  geschwollene  Zelle,  fast  ohne  Streifen 
und  chromatische  Stabchen  mit  verschobenem  Kern  und  diffus  gefärbter  Grundsubstanz ; 
dort  eine  andere  Zelle,  noch  starker  i^terirt,  gerundet  ohne  Fortsätze,  Kern-  und  Kern- 
membran schwer  zu  erkennen;  von  chromatischen  Elementen  ist  fast  keine  Spur  mehr 
zu  sehen,  der  Kern  so  stark  verschoben,  dass  er  am  Zellumriss  eine  Hernie  bildet 
Im  Bückenmark  von  Greisen  findet  man,  als  Alterszustand,  übermässige  Pigmentirung 
und  verhältnissmässige  Spärlichkeit  der  chromatischen  Körperchen. 

Die  Beobachtungen  von  Ewing  (127)  beziehen  sich  auf  die  Untersuchunj;  des 
Grosshirns  und  Bückenmarks  von  Kaninchen  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Leichen- 
zersetzune  und  auf  Alterationen  in  Fällen,  bei  denen  die  Obduction  zwischen  einer 
und  48  Stunden  nach  dem  Tode  durchgeführt  worden  war.  Die  Zustände  der  Atmo- 
sphäre haben  nach  Ewing  grossen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Leichenzersetzung ; 
in  der  warmen  und  feuchten  Jahreszeit  findet  man  schon  6 — 8  Stunden  nadi  dem 
Tode  in  den  Nervencentren  Zeichen  von  fortgeschrittener  Zersetzung,  während  die 
Gewebe  im  Winter  in  den  meisten  Fallen  noch  24  Stunden  nach  dem  Tode  fast 
ganz  normales  Aussehen  aufweisen.  Audi  der  Zustand,  in  dem  die  Gewebe  sidi  vor 
dem  Tode  befunden  haben  in  Folge  der  letzten  Krankheit,  übt  starken  Einfluss  aus 
auf  die  Schnelligkeit,  nüt  der  die  Leichenveränderungen  eintreten.  In  Fällen  von 
Septikämie,  Pyamie,  Infectionskrankheiten  genügen  oft  3—4  Stunden  nach  dem  Tode, 
um  sichtbare  Veränderungen  in  den  Nervendementen  hervorzubringen.  Der  Verf.  hält 
es  jedoch  nicht  für  möglich,  für  das  anatomische  Material  eine  genaue  Begd  aufzustellen 
über  die  ungefähre  ^t,  in  der  die  mittelst  der  Nissl 'sehen  Methoite  nachwdsbare 
Zellstructur  durch  die  Leichenzersetzung  beeinflusst  werden  kann.  In  der  Begd  mdnt  er. 
müsse  man  jede  Erscheinung  von  einfachem  Zerfall  der  chromatischen  Körperchen  unü 
von  Chromatophilie  des  Kerns  für  verdächtig  halten,  ausser  wenn  die  Gewebe  4  bis 
6  Stunden  nacn  dem  Tode  in  die  fixirende  Flüssigkeit  gebracht  wurden,  oder  in  Fällen 
von  septischer  Infection  nur  2  Stunden  djsurauf.  Bei  Kindern  in  sehr  zartem  Alter 
verlaufen  die  Alterationen  ansserordenthch  rasch.  Dagegen  kann  Nervengewebe,  das 
irisch  der  Ldche  entnommen  und  bd  passender  Temperatur  aufbewahrt  wurde,  bis  zu 
48  Stunden  nach  dem  Tode  von  Ldchenzersetzung  verschont  bldben. 

Die  Beobachtungen  des  Verf.  an  den  Nervencentren  von  Kaninchen,  die  er  48  bis 
72  Stunden  lang  an  der  Luft  der  Zersetzung  überlassen  hatte,  zeigten  ilun,  dass  unter 
solchen  Umständen  die  Ldchenalterationen  einen  ziemlich  gldchförmigen  Weg  verfolgen, 
der  sich  in  3  Stationen  dntheilen  lasst.  In  der  ersten  Periode,  die  24  Stunden  dauert, 
wird  die  BEauptalteration  durch  kömigen  Zerfall  der  chromatischen  Substanz  dargestellt. 
Zu  gldcher  Zeit  nimmt  die  Grundsubstanz  dne  schwache  diffuse  Färbung  an ;  auch 
im  Kern  erscheinen  Alterationen,  die  wdter  fortschrdten  können  je  nach  der  Schnellig- 
keit, mit  der  die  Ldchenzersetzune  zunimmt  Diese  Alterationen  be^nnen  in  unmittelbarer 
Berührung  mit  dem  Kemkörperoien,  von  dem  aus  das  Chromatin  sich  längs  des  Kem- 
netzes  zu  verbrdten  scheint,  wo  es  einen  Zustand  von  diffuser  Chromatophilie  hervor- 
bringt, der  sich  von  der  Umgebung  des  Nudeolus  mit  der  Zeit  über  den  ranzen  Körper 
des  &ems  ausbreiten  kann.  In  der  zwdten  Periode,  die  nach  ungefähr  48  Stunden  gut 
charakterisirt  erschdnt,  ist  am  auffallendsten  dieser  Zustand  von  diffuser  Chromato- 
philie des  Kons;  die  Nudeoli  und  oft  fast  ^  nicht  mehr  sichtbar.  Der  Verfall  der 
chromatischen  Substanz  schreitet  immer  weiter  fort;  statt  dnes  regelmässigen  chro- 
matischen Netzes  findet  man  grosse,  unr^dmässig  im  Zdlkörper  verthdlte  chromatische 
Haufen,  die  bisweilen  in  den  umgebenden  Lymphraum  austreten.  Die  Dendriten  sind 
zurückgezogen,  haben  unregelmässige  Umrisse,  sind  oft  spiralförmig  gekrümmt  Die 
dritte  Peri^e  ist  durch  das  Eindringen  der  Fäulnissbakterien  charakterisirt,  mit  darauf 
folgendem  ZerMl  des  Zellkörpers  und  Ablösung  der  Dendriten.  Wenn  die  Bakterien 
an&ngen,  sich  in  der  Nähe  einer  Gfm^Iienzdle  zu  entwickeln,  werden  deren  Umrisse 
sogldch  unregdmässig.  Die  Zdle  füllt  sich  mit  Vacuolen,  die  mit  einander  verschmelzen, 
um  sich  zuletzt  in  einen  formlosen  Haufen  von  dunklen  Granulationen  zu  verwandeln, 
die  dnen  diffus  und  sehr  stark  gefärbten  Kern  umgeben,  mit  verkleinertem  Nudeolus 
mit  unbestimmtem  Umriss,  der  oft  in  vide  Bruchstucke  zerfallen  ist  Im  Allgemeinen 
zdgen  sich  die  Elemente  des  Bückenmarks  widerstandsfähiger  gegen  den  Fäulnissprocess, 
als  die  des  Gross*  und  Kldnhirns. 

VI.  Fathologisohe  Anatomie  der  Nervenzelle« 

Ich  habe  schon  am  Anfang  dieser  Arbeit  erklärt,  dass  ich  unter  dieser  Bubrik 
alle  diejenigen  Beobachtungen  zusammenzustellen  beabsichtige,  wdche  direct  an  den 
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Zeilen  der  menschlichen  Nervenelemente  gemacht  worden  sind,  und  auseinander  gesetzt, 
auf  welche  Weise  ich  das  Untersuchungsmaterial  anzuordnen  gedenke,  um  eine  möglichst 
geordnete  Darstellung  zu  erreichen. 

I.  Läsionen  aer Zellen,  die  auf  örtliche  oder  allgemeineStÖrungen 
der  Ernährung  zu  beziehen  sind. 

In  diesem  Paragraphen  können  wir  zusammenstellen:  eine  Beobachtung  von 
Tarassewitsch  (307)  über  einen  TodesMl  durch  Inanitlon,  eine  von  Scagliosi  (364) 
über  einen  TodesMl  in  Folge  von  acuter  Anämie,  hervorgebracht  durch  profuse  Blutung, 
eine  von  Badaeli  (333)  üoer  Zellläsionen  in  Folge  von  schwerer  Arteriosklerose,  zwei 
von  Daddi  (90),  die  sich  auf  Läsionen,  erzeugt  durch  (Ik)ngestion,  beziehen,  eine  von 
Ewing  (127)  über  Lasionen  in  Fol^e  von  Thrombose  der  Arteria  basilaris,  &ne  von 
Mirto  (267),  betreffend  secundäre  Läsionen  durch  ischämische  Herde,  eine  von  Warden 
(411)  über  Läsionen,  die  multiple  corticale  Atrophie  begleiten. 

Tarassewitch  (307)  untersuchte  das  (Jentralnervensystem  eines  Mannes  von 
30  Jahren,  der  sich  in  Folge  von  religiösem  Wahnsinn  mit  Hallucinationen  entschlossen 
hatte,  sich  aller  Nahrung  zu  enthalten  und  nach  35-tägigem  Fasten  starb.  Li  den 
Zellen  von  Purkinje  fand  er  einen  Anfang  von  Chromatolyse,  die  sich  durch  Abnahme 
der  Grösse  und  Unr^elmässigkeit  und  Imssverhältniss  der  chromatischen  Körperchen 
kundthat.  Bisweilen,  aber  selten,  gelangt  dieser  Process  bis  zum  fast  vollständigen 
Zerfall  der  chromatischen  Substanz.  Der  Kern  bleibt  meistens  normal,  nur  in  einige 
Zellen  scheint  er  nach  der  Peripherie  verschoben.  Die  Zellen  der  Grosshimrinde  haoen 
tiefere  Alterationen  erfahren.  Ausser  Chromatolyse  zeigen  sie  starke  Vacuolisirung  mit 
intensiver  Pi^entirung,  die  bisweilen  den  Charakter  der  echten  Pigmentdegeneration 
annimmt.    Die  Kerne  verhalten  sich  wie  die  der  Zellen  von  Purkinje. 

Scagliosi  (364)  hat  das  Gross-  und  Kleinhirn  und  das  Rückenmark  einer 
Schwangeren  untersucht,  die  an  Uterusblutung  gestorben  war.  Grosshirn:  Fast  alle 
Zellen  und  in  prägnanter  Weise  die  Pvramidenzellen  zeigen  sich  verändert.  Die  Alte- 
rationen bestehen  in  Zerfall  und  Auflösung  der  Nissl  sehen  Zellkörperchen,  die  aU 
solche  mehr  oder  weniger  verschwunden  sind.  Der  Zellkörper  erscneint  daher  mit 
feinsten  Körnchen  j^efüllt.  Die  Abbröckeiung  der  Nissl 'sehen  Körperchen  und  deren 
weiterer  Zerfall  in  reine  Kömchen  betrifft  fast  alle  Theile  des  Zellkörpers  in  toto,  oder, 
was  an  einzelnen  Zellen  ersichtlich  ist,  die  Basis  der  Zelle,  wo  man  eine  Anhäufimg 
von  vergrösserten  und  etwas  abgeblassten  NissTschen  Körperchen  vorfindet.  In  ande- 
ren IVramiden Zellen,  in  denen  die  Veränderungen  des  Chromatins  einen  hohen  Grad 
erreicht  haben,  zeigt  die  zwischen  jenen  Körperchen  gelegene,  bei  der  NissTschen 
Färbung  ungefärbt  gebliebene  Nervensubstanz,  resp.  Grundsubstanz,  eine  homogene,, 
diffus  blass-bläuliche  Färbung.  Der  Nebenkern  (sicl)  lässt  auch  Veränderungen  in 
seinem  Inneren  erkennen,  nämlich  eine  leere,  rundliche  Stelle,  welche  entweder  in  der 
Mitte  oder  excentrisch  li^  und  eine  WandsteUung  einnimmt.  —  Kleinhirn:  Die  Pur • 
kinje'schen  Zellen  zeigen  ihren  Körper  fast  überall  mit  feinsten  Kömchen  «füllt« 
Der  Kern  ist  nicht  mehr  gut  abgrenzbar,  weil  die  Grundsubstanz,  sowohl  des  Proto- 
plasmas, wie  des  Kerns  neben  einer  Abblassung  der  veränderten  Nissl 'sehen  Zell- 
körperchen eine  gleichförmig  schwach  bläuliche  Färbung  angenommen  hat.  —  Rücken- 
mark :  In  den  Ganglienzellen,  besonders  denen  der  Vorderhörner,  bemerkt  man  Atrophie^ 
verbunden  mit  Chromatolyse,  die  hier  in  manchen  Zellen  in  Form  von  Vergrössenmg 
und  verminderter  Färbbarkeit  der  Nissl'schen  Körperchen  auftritt.  Letztere  sind  in 
einzelnen  Zellen  und  zwar  in  einzelnen  Abtheilungen  des  Zellkörpers  feinkönüg  zer- 
fallen. Sowohl  in  den  Nervenzellen  des  Kleinhirns,  als  in  denen  des  Rückenmarks  ist 
noch  jene  klare  Stelle  im  Inneren  des  Nebenkerns  (I)  wahrzunehmen. 

Bei  einer  Frau,  die  an  einer  Form  von  Pemphigus  litt,  und  bei  der  Zeichen  von 
sehr  schwerer  arteriosklerotischer  Alteration,  besonders  der  Hirngefässe,  vorhanden  waren« 
untersuchte  Radaeli  (333)  die  Grosshirnrinde  mittelst  der  Methode  von  Golgi  und 
beobachtete  überall  Erscheinungen  von  varicöser  D^eneration.  Im  Allgemeinen  sind 
die  geschädigten  2jellen  zu  kleinen  Gruppen  vereinigt.  Die  Alteration  sdireitet  immer 
von  der  Peripnerie  nach  der  Mitte  zu  und  Kann  eine  verschiedene  Zahl  von  Protoplasma- 
fortsätzen  ergreifen.    Der  Nervenfortsatz  ist  immer  unversehrt. 

Daddi  (40)  untersuchte  das  Gross-  und  Kleinhirn  von  2  Kranken,  die  wegen  eine^ 
Herzfehlers  an  starker  Gehirastase  gelitten  hatten  und  zu  einer  Zeit  starben,  wo  die 
Zeichen  der  passiven  Congestion  sehr  deutlich  waren.  Er  fand,  besonders  in  den  Zellen 
von  Purkinje,  Schwellung  und  Defomiation  des  Zellkörpers;  die  protoplaamatische 
Substanz  war  körnig  und  rareficirt  bis  zur  Bildung  von  Vacuolen,  oesonders  in  der 
Nähe  der  Abgangsstelle  der  Protoplasmafortsätze.  Läsionen  derselben  Art,  aber  weniger 
auffallend,  bemerkte  man  auch  in  den  Grosshirnzellen ;  der  Verf.  hält  sie  für  den  Aas- 
dmck  einer  hydropischen  Degeneration. 

Ewing  (127)  fand  in  einem  Falle  von  Thrombose  der  Arteria  basilaris  (Tod 
36  Stunden  nach  dem  Eintritt  der  Hirnerscheinungen^  das  Maximum  der  Läsionen  im 
Bulbus,  wo  fast  alle  Zellen  sich  im  Zustande  vollständiger  Chromatolyse  befanden ;  nur 
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in  einigen  blieben  hier  und  da  im  Protoplasma  zerstreut  einige  sehr  kleine  und  blasse 
chromatische  Körnchen  übrig.  In  der  Grosshirnrinde  fehlte  es  fast  allen  grossen  Pyra- 
midenzellen  an  chromatischer  Substanz;  die  kleinen  Zellen  hatten  ein  sehr  blasses  Netz. 
Auch  in  den  Zellen  von  Purkinje  waren  die  chromatischen  Körperchen  mehr  oder 
weniger  blase,  an  Grösse  und  oft  an  Zahl  vermindert.  Bei  Vergleichung  der  Wirkungen 
der  Anämie  mit  denen  der  Toxämie  durch  Bakterien  findet  der  Verf.  den  Schluss  be- 
rechtigty  dass  die  chromatische  Substanz  der  Nervenzellen  gegen  die  Wirkungen  von 
Kreislaufstörungen  viel  emp^dlicher  ist,  fds  gegen  die  meisten  Bakterientozine. 

In  einem  Falle  von  sehr  frischer  ischämischer  Erweichung  der  dritten  linken 
Stimwindung,  verbunden  mit  Aphasie,  führte  Mirto  (267)  die  histologische  Unter- 
suchung des  erweichten  Gewebes  aus  mittelst  der  Methoden  von  Golgi  und  Nissl. 
Mit  der  ersteren  fand  er  im  grössten  Theil  der  Rindenzellen  die  Protoplasmafortsätze 
des  Zellkörpers  der  varicösen  Atrophie  verfallen.  Der  Axenfortsatz  war  immer  unversehrt, 
ausser  in  wenigen  Sollen,  in  denen  die  Alterationen  weiter  fortgeschritten  waren.  Bei 
diesen  fand  sich  Fragmentation  bis  zur  Zerstörung  der  Protoplasmafortsätze,  Einschnitte 
am  Rande  und  centrale  Vacuolisirung  des  Zellkör^rs  mit  übermässiger  Deformation 
desselben.  Mit  der  Methode  von  Nissl  fand  er  m  allen  Rindenzellen  vollständiges 
Verschwinden  der  chromatischen  Substanz  und  deutliche  Alteration  der  achromatischen. 

In  einem  Falle  von  multipler  Rindenatrophie  beobachtete  Wanda  (411),  dass  in 
der  Nähe  des  Substanzverlustes  die  Nervenelemente  vollkommen  verschwunden  waren; 
in  den  anscheinend  unversehrten  Windungen  waren  die  Nervenzellen  gebchrumpft,  ohne 
Nucleolus  oder  Fortsätze.  Einige  Zellen  natten  Fortsätze,  aber  keinen  Nucleofus.  Der 
Verf.  glaubt,  es  handle  sich  in  diesem  FaUe  um  allgemeine  Atrophie  mit  Exacerbationen 
in  Gestalt  von  Erweichungsherden. 

IL  Secundäre  Zeilläsionen  nach  physischen  und  mechanischen 
Einwirkungen. 

a)  Directer  Traumatismus.  Bar bacci  (29)  hat  dnen  Fall  von  ganz  frischem 
Bruch  des  5.  Dorsalwirbels  in  Folge  eines  Traumas  studirt.  In  der  Höhe  des  Bruchs 
war  das  Rückenmark  unversehrt,  dagegen  weiter  oben,  zwischen  dem  3.  und  4.  Cervical- 
paare  fand  sich  eine  sehr  auffallende  rothe  Erweichung,  welche  in  der  Querrichtung  fast 
den  ganzen  Durchschnitt  des  Rückenmarks  und  nach  oben  den  ganzen  interradicmären 
Raum  betraf.  In  der  Nähe  des  Erweichungsherdes  und  ein  kleines  Stück  aufwärts 
und  abwärts  fanden  sich  tiefe  Läsionen  der  Nervenzellen ;  sie  bestanden  vorzüglich  in 
centraler  (am  häufigsten)  und  peripherer  Chromatolyse,  pulverigem  Zustand  und  bis- 
weilen in  echter  Homogenisirung  der  Masse  des  Protoplasmas.  Ausserdem  sah  man 
in  einigen  Zellen  Vacuolen  im  Protoplasma  und  im  Kern ;  in  anderen  verschmolzen  die 
sehr  blass  gefärbten  chromatischen  Schollen  zu  unregelmässigen  körnigen  Massen.  Kern 
and  Kemkörperchen  erschienen  fast  immer  normal ;  nur  in  einigen  Zellen  war  der  Kern  so 
stark  nach  der  Peripherie  sedrängt,  dass  er  einen  deutlichen  Höcker  am  Zellumriss  darstellte. 

Westphal  (413)  land  l^i  einem  Bruch  des  Ejreuzbeins  mit  Tod  am  7.  Tage  im 
Lumbosacral-Abschnitte  des  Rückenmarks  Verschwinden  vieler  Ganglienzellen  und 
Alterationen  der  meisten  übrig  gebliebenen.  Diese  Alterationen  bestanden  in  Verlust 
der  Fortsätze,  des  Kerns  und  des  Kemkörperchens,  kreisrunder  Form,  trübem  Aussehen, 
starker  Schwellung  oder  Schrumpfung.  Die  Axencylinderfortsätze  waren  bisweilen  ge- 
schwollen, bisweilen  ganz  verschwunden. 

Derselbe  Autor  (414)  fand  in  einem  Falle  von  Compressionsmyelitis ,  die  sich 
von  der  4.  bis  6.  Cervicalwurzel  erstreckte,  in  der  Höhe  der  Gompression  Zellen  in 
allen  Stadien  der  Atrophie,  des  gänzlichen  Verschwindens  der  chromatophilen  Elemente, 
bis  zur  Zerstörung  der  protoplasmatischen  Masse  und  des  Kerns.  Weiter  nach  unten 
setzen  sich  die  Alterationen  der  Zellen  der  Vorderhömer  bis  zur  letzten  Sacralwurzel 
fort.  Diese  Läsionen  sind  verschieden  nach  Intensität  und  Ausdehnung;  doch  sind  sie 
fähig,  die  gänzliche  Zerstörung  einiger  Zellen  in  jeder  Höhe  hervorzunäen. 

In  einem  Falle  von  subacuter,  traumatischer  Meningitis  und  Encephalitis  fand 
Ewing  (127)  schwere  Läsionen  der  Nervenzellen  in  der  Gegena  der  encephalitischen  Herde, 
bestehend  in  Unregelmässigkeit,  Erblassen  und  2ierfall  der  chromatischen  Körperchen. 
In  einigen  Zellen  rand  sich  auch  deutliche  centrale  Chromatolysis ,  in  anderen  färbten 
sich  die  Kerne  diffus. 

In  einem  Falle  von  Tumor  des  Temporal-  und  Occipitallappens,  welcher  das  Klein- 
him  comprimirte  und  während  des  Lebens  alle  Svmptome  emes  Kleinhirnleidens  ge- 
liefert hatte,  untersuchte  DeGrazia  (95)  histologisch,  von  welchen  Läsionen  die  Nerven- 
elemente der  comprimirten  Theile  des  Kleinhirns  (linker  Lappen)  betroffen  worden  wären, 
und  fand  bedeutende  Alterationen  sowohl  in  den  Zellen  von  Purkinje  als  in  den 
Kömchen.  In  den  ersteren  bemerkte  er  varicöse  Atrophie  der  Protoplasmafortsätze 
und  des  Azencylinders,  und  Unregelmässigkeit  des  Zellkörpers.  Die  aJterirten  Elemente 
waren  zwischen  normalen  diffus  zerstreut.  Auch  deutliche  Zeichen  von  varicöser 
Atrophie  und  Zerfall  des  Zellkörper»  beobachtete  der  Verf.  in  allen  anderen  Elementen, 
sowonl  der  moleculären  als  der  granulösen  Schicht.     Dagegen  in  einem  anderen  Falle 
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von  Gliom  des  EleiDhirDS,  das  die  linke  Hemisphäre  betraf,  fand  derselbe  Verf.  (96)  die 
KleinhirDrinde  ganz  unversehrt,  sowohl  auf  der  Seite  der  Lasion  als  auf  der  andren. 

b)  Indirecter  Traumatismus.  Unter  dieser  Bezeichnung  werden  wir  nach- 
einander die  Zelllasionen  anführen,  die  in  Folge  von  Amputationen,  von  zerstörenden 
Herden  im  Inneren  der  Nervensubstanz  an^troffen  worden  sind ,  sowie  die,  wdche  se- 
cundär  auf  polypeuritische  Formen  folgen,  msofern  diese  gewissermaassen  ein  Paradigma 
der  Durchscmieidungen  von  Nervensttoimen  bilden. 

Q.  Amputation.  Flatau  (133)  konnte  in  Fällen  von  Amputation  bei  Menschen, 
bei  denen  der  Tod  weni^  Wochen  oder  Monate  nach  der  Operation  eingetreten  war, 
deutliche  Veränderungen  m  den  Vorderhomzellen  entsprechender  Bäckenmarksseftmente 
nachweisen.  Diese  Alterationen  sind  denen  ähnlich,  die  auf  die  experimentelle  Durch- 
schneidung von  Nervenstämmen  folgen.  Die  Vorderhomzellen  sahen  dabei  versröaeert 
und.  abgerundet  aus,  die  Protoplasmafortsätze  waren  nur  in  sehr  geringer  Anzud  vor- 
handen. Femer  sah  man  statt  der  netzförmig  angeordneten  Nissl'schen  ZeUkörperchen 
eine  pulverartige  Masse,  die  den  Zdlleib  erniilte.  Der  Kern  lag  oft  exoentrisch  und 
mitunter  sogar  in  einer  Ausbuchtung  des  Zellkörpers.  Auch  Sanö  (360)  fand  ähnUche 
Veränderungen  in  mehreren  Amputationsfällen.  Von  Interesse  ist  es,  dass  ban^  in 
einem  Falle,  wo  der  Tod  schon  sehr  bald  (6  Stunden)  nach  der  Amputation  eingetreten 
war,  ähnliche  Alterationen  gesehen  hat,  andererseits  dieselben  sogar  nach  5  und  7  Mo- 
naten noch  constatiren  konnte. 

Adinliche  Befunde  erhielten  Van  Gebuchten  und  De  Bück  (406),  welche  das 
tiacrolumbalmark  eines  Mannes  untersuchten,  dem  das  rechte  Bein  ampntirt  worden 
war  und  der  21  Tage  darauf  starb.  Sie  benutzten  auch  die  Localisirung  der  alteriiten 
Zellen  im  Bückenmark,  um  den  Sitz  und  die  Ausdehnung  der  Innervationskenie  des 
Beins  zu  bestimmen. 

Marinesco  (236)  sagt,  er  habe  in  Fällen  von  Amputation  im  Bückenmark  die- 
selben Alterationen  angetroffen,  die  er  als  Folge  der  Zerreissung  von  Nervenstämmen 
beschrieben  hat. 

Vor  Kurzem  haben  endlich  Gold  scheid  er  und  Flatau  der  Berliner  Gesell- 
schaft für  innere  Medicin  einige  Präparate  aus  dem  Bückenmark  eines  Amputirten  vor- 
^ele^t,  der  2 — 3  Monate  nach  der  Operation  gestorben  war.  In  ihnen  sah  man  die  Zellen 
der  Vorderhörner  vergrössert.  mit  feinen  Granulationen  gefüllt,  so  dass  das  Protoplasma 
ein  staubartiges  Aussehen  hatte;  der  Kern  war  stark  nach  der  Periph^e  verschoben. 

ß.  Zerstörende  Herde.  Dotto  und  Pusateri  (124)  hal>en  die  Grosshirn- 
rinde eines  Mannes  studirt,  der  2  Monate  vorher  von  Apoplexie  betroffen  worden  war, 
und  eine  frische,  postapoplektische  Cyste  aufwies,  die  m  geringer  Ausdehnung  die 
Capsula  interna  betraf.  Sie  fanden  die  Nerven-  und  Protoplasmafortsätze  unversehrt; 
die  Alterationen  betrafen  bloss  das  Cytoplasma  der  Nervenzälen.  In  den  verschiedenen 
Sdiichten  der  Grosshimrinde,  aber  besonders  in  der  zweiten  und  dritten  fand  man 
neben  Gruppen  von  völlig  normalen  Elementen  sehr  viele,  in  denen  die  chromatische 
Substanz  der  Zelle  auf  verschiedene  Weise  alterirt  war.  Die  erste  Phase  diestf  Alte- 
ration wird  durch  verschiedene  Grade  von  Chromatolyse  darRcstellt,  welche  in  der  Nabe 
des  Nervenfortsatzes  anfängt  und  sich  dann  auf  die  ganze  Zelle  verbreiten  kann,  wobei 
sie  die  an  der  Peripherie  Hegenden  Schollen  am  längsten  verschont.  Die  zwdite  Phase 
wird  durch  die  Wanderung  des  Kerns  bezeichnet.  Dieser  zeigt  zwar  seine  normalen 
Eigenschaften,  ist  aber  mehr  oder  weniger  nach  der  Peripherie  verschoben  und  bildet 
in  verschiedenem  Grade  eine  Hernie  an  ihrem  Umriss.  Durch  die  Wanderung  de^ 
Kerns  nimmt  die  Mitte  der  Zelle  ein  sehr  helles  Aussehen  an,  so  dass  an  der  vom  Kern 
verlassenen  Stelle  eine  helle  Scheibe  erscheint.  Die  Verschiebung  des  Kerns  steht 
in  Verbindung  mit  mehr  oder  weniger  tiefer  Alteration  der  achromatischen  Substanz. 
Zu  dieser  Phase  gehören  noch  einige  tiefere  Läsionen,  die  man  hier  und  da  in  einigen 
Nervenzellen  bemerkt.  So  lässt  z.  6.  in  einigen  kleinen  Pvramidenzellen  das  vollkommen 
homogenisirte  Protoplasma  seine  Grundbestand theile  nicht  mehr  unterscheiden.  Es  ii^t 
mit  zahlreichen  Lacunen  von  verschiedener  Grösse  besetzt,  die  der  Zelle  ein  fleekiees 
Aussehen  geben.  Ferner  hat  der  Kern  keine  scharfen  Grenzen  mdir  und  ist  dinu.< 
gefärbt;  der  Nucleolus  ist  aber  noch  deutlich.  In  manchen  Präparaten  bemerkt  man 
endlich  einige  Zellen,  in  denen  die  Degeneration  weit  fortgeschritten  ist;  die  ZeUe  ist 
in  eine  Masse  mit  unr^elmässigem  Umriss,  blasser  Färbung  verwandelt,  ohne  Spur 
von  Structur  und  ohne  dass  man  den  Kern  oder  die  Ansatzstellen  der  Protoplasma- 
fortsätze erkennen  könnte.  Die  alterirten  Zellen  nehmen  in  der  Groashimrinde  die 
Zona  Bolandica  und  die  Beil' sehe  Insel  ein. 

In  der  Grosshirnrinde  eines  Hemiplegikers  fand  De  Grazia  (97)  auffallende  Er 
scheinungen  von  Chromatolyse  in  allen  bellen,  besonders  in  denen  der  2.  und  3.  Schicht. 
In  keiner  Zelle  war  der  Kern  verschoben.  Nach  Golgi*s  Methode  bdiandelt,  zeigten 
sich  fast  alle  diese  Zellen  völlig  unversehrt.  In  3  Fällen  von  gänzlicher  Zerstörung 
der  subcorticalen  weissen  Substanz,  welche  De  Grazia  selbst  (97a)  mittelst  der 
Schwarzfärbung  vonGolgi  studirte,  fand  er  die  Zellen  und  die  Fortsätze  in  derGro^s- 
und  Kleinhirnrinde  völlig  unversehrt. 
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Mayer  (262)  fand  ChromatolvBe  in  durch  ein  Hämatom  comprimirten  Zellen. 

Marin  es  CO  (257)  fand  in  allen  von  ihm  untersuchten  Fällen  von  Läsion  der 
Capsula  interna  constante,  aber  nach  Stärke  und  Ausdehnung  wechselnde  Alterationen 
der  CTossen  Pyramidenzellen  des  Lobulus  paracentralis  und  der  aufsteigenden  Frontal- 
und  Parietalwindungen  auf  der  Seite  der  Läsion.  Diese  Läsionen  zeigen  n^sse  Aehnlich- 
keit  mit  denen,  die  auf  Verletzung  des  Axencylinderfortsatzes  peripherer  I^eurone  folgen. 

£wing  (127)  hat  die  Zeilveranderungen  in  drei  Fällen  von  chronischer  hämor- 
rhagischer Pachvmeningitis ,  in  einem  von  intraventriculärer  und  in  einem  von  extra- 
duraler  Hämorrnagie  studirt.  In  zweien  von  den  erstcren  3  Fällen,  in  denen  der  Druck 
auf  die  Himsubstanz  gering  und  kurz  dauerte,  fanden  sich  wenig  auffallende  Alte- 
rationen in  den  Nervenzellen,  bestehend  vorzüglich  in  einem  leichten  Grade  von  Chro- 
matolyse,  bald  peripher,  bald  central  und  m  Blässe  der  chromatischen  Schollen. 
In  einem  Fidle,  in  dem  der  Druck  durch  das  ausgetretene  Blut  stärker  und  dauernder 
war,  bemerkte  man,  dass  an  den  dem  Blutdruck  unmittelbar  ausgesetzten  Stellen  die 
Zellen  stark  alterirt  waren,  äusserst  blass,  mit  sehr  starker  centraler,  bisweilen  totaler 
Chromatolyse,  während  sie  an  entfernteren  Stellen  ziemlich  normal  aussahen. 

In  dem  Falle  von  intraventriculärer  Hämorrhagie  (von  3-tämger  Dauer)  fand 
Ewing  in  der  Rinde  des  Frontallappens  und  der  motorischen  Zone  nochgradige  Chro- 
matolyse; viele  Zellen  zeigten  dne  nomogene  Zone  um  den  Kern,  in  welcher  es  schwer 
war,  aas  Reticulum  zu  erkennen.  In  einigen  Zellen  von  Purkinje  waren  chromatische 
Körperchen  enthalten,  aber  klein  und  zart,  in  anderen  bildeten  sie  nur  noch  einen 
peripheren  Ring,  in  der  Mehrzahl  fehlten  sie  ganz.  Deutliche,  gewöhnlich  totale 
Chromatolyse  b^bachtete  man  auch  in  den  Zellen  der  oberflächlichen  Kerne  des  Bulbus. 
In  dem  Falle  von  extraduraler  Blutung  endlich  fand  sich  das  Maximum  der  Läsion  in 
der  motorischen  Zone  der  Seite,  wo  die  Blutung  stattgefunden  hatte,  und  bestand  in 
bald  vollständiger,  bald  centraler  Chromatolyse,  Abnidime  der  Zahl,  Blässe  und  Zerfall 
der  chromatischen  Schollen.  Chromatolyse  zeigte  sich  auch  in  vielen  Zellen  der  Kerne 
des  Bulbus. 

Neuerlich  hat  Brasch  (48)  über  seine  Untersuchung  eines  Falles  von  Fractur 
der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  des  4.  Rückenwirbels  berichtet,  in  dem  er  bedeutende 
Alterationen  in  den  Zellen  der  Lumbar^e(]:end  beobachten  konnte,  als  Folge  des  Zer- 
etörunesherdes  des  Rückenmarks,  der  im  Niveau  des  Traumas  entstanden  war.  Die 
mikrosKopische  Untersuchung  der  Lumbarj^^end  zeigte  Alterationen  in  einigen,  wenn 
audi  nicht  vielen  Zellen.  Sie  bestanden  in  exccntrischer  Lage  des  Kerns,  Auflösung 
der  chromatischen  Substanz  und  Ersclieinen  von  Vacuolen  im  Protoplasma.  Viel  zahl- 
reicher als  die  so  alterirten  Zellen  waren  die  einem  hohen  Grade  von  Atrophie  verfallenen. 

Y)  Neuritis  und  Polyneuritis.  Ballet  und  Dutil  (23)  waren  unter  den 
Ersten,  welche  die  Methode  von  Nissl  auf  das  Studium  der  Rückenmarksläsionen  an- 
wandten, die  nach  Polyneuritis  eintreten.  In  dem  von  den  Autoren  untertauchten  FaUe 
fanden  sich  in  den  grossen  motorischen  Zellen  der  Vorderhömer  vollkommen  ähnliche 
Alterationen  wie  die  nach  Durchschneid ung  von  Nervenstämmen  beschriebenen,  die  die 
anatomische  Grundlage  der  sogenannten  NissFschen  Degeneration  oder,  wie  sie 
Andere  nennen,  Degeneratio  axonalis  bilden. 

Bald  darauf  veröffentlichte  Marinesco  (237)  einen  gleichen  Fall;  ein  Jahr  später 
hatte  derselbe  Autor  (241)  Gelegenheit,  das  Rückenmark  eines  Mannes  zu  untersuchen, 
der  an  atrophischer  Paralyse  der  von  dem  Ischiadicus  poplitaeus  externus  innervirten 
Muskeln  gelitten  hatte,  und  fand  in  der  Lumbaranschwellung  die  Zellen  des  antero- 
lateralen  Homs  alterirt;  er  beobachtete  darin  Schrumpfung,  Verdrängung  des  Kerns 
nach  der  Peripherie,  geringe  Färbbarkeit  des  Nervenfortsatzes,  Kurz  dieselben  Alterationen, 
die  er  bei  Kaninchen  in  Folge  der  Durchschneidung  des  Ischiadicus  gesehen  hatte. 

Soukanoff  (380,  381)  fand  in  einem  Falle  von  alkoholischer  Polyneuritis  in 
vielen  Zeilen  der  vorderhömer  des  Rückenmarks  centrale  Chromatolyse  und  Ver- 
schiebung des  Kerns  nach  der  Peripherie,  in  wenigen  periphere  Chromatolyse  ohne 
Wanderung  des  Kerns.  Die  Alterationen  der  ersteren  Art  hält  er  für  secundär  nach 
den  Läsionen  der  Nervenstämme,  während  er  die  zweiten  als  primär  betrachtet,  direct 
von  der  Wirkung  des  Alkohols  auf  die  Nervenzellen  herrührend. 

D^j^rine  und  Theohari  (102)  untersuchten  den  Kern  des  linken  Facialis  bei 
einem  Dementen,  der  schon  lange  an  Paralyse  dieses  Nerven  gelitten  hatte.  Diese 
Autopsie  brachte  keine  mechanische  Ursache  zum  Vorschein,  daher  die  Autoren  eine 
rheumatische  Ursache  annehmen.  Die  Zellen  des  Kerns  zeigten  fast  sämmtlich  weit 
fortgeschrittene  Chromatolyse. 

Heilbronner  (165)  fand  in  den  Zellen  der  Vorderhömer  in  Fällen  von  alko- 
holischer Polyneuritis  ähnliche  Alterationen,  wie  die,  welche  durch  Durchschneidung 
eines  Nerven  verursacht  werden. 

Abrund  ung  des  Zellkörpers,  Wanderung  des  Kerns  nach  der  Peripherie,  Ver- 
schwinden der  chromatischen  Granulationen  fand  Ballet  ^18,  19)  in  den  Zellen  der 
Vorderhömer,  besonders  in  der  Lumbaigegend  bei  einem  an  polyneuritischer  Psychose 
erkrankten  Individuum. 
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Philippe  und  De  Gothard  (322)  haben  das  Bückenmark  in  zwei  Fällen  von 
alkoholischer  rolyneuritis  studirt  und  deutliche  Läsionen  in  den  Wurzelzellen  gehrnden. 
Zuerst  schwillt  die  Zelle  bis  zu  einem  Durchmesser  von  80-90  (Ji  an;  ihr  Protoplasma 
färbt  sich  übermässig;  die  chromatophilen  Elemente  sind  nicht  mehr  deutlich  unter- 
scheidbar. Im  weiter  fortgeschrittenen  Stadium  verkleinert  sich  die  Z^e,  wird  sehr 
blass  f  verliert  die  chromatische  Substanz ,  deformirt  sich  und  ihr  Kern  wandert  nach 
der  Peripherie. 

Neuerlich  hat  Jakobsohn  Q81)  einen  Fall  von  Paralyse  des  linken  Plexus  bra- 
chialis,  in  Folge  von  Druck  dunm  eine  Krebsmetastase  studirt.  Die  Zellen  der  seit- 
lichen Gruppe  des  Unken  Vorderhorns  waren  ganz  degenerirt  vom  4.  Cervicals^meDt« 
bis  zum  ersten  Dorsalsegmente.  Im  8.  Cervicalsegmente  fehlte  ein  grosser  TheU  der 
Zellen  des  linken  Vorderhorns,  und  die  anderen  waren  alterirt  Die  Alteration  bestand 
in  Abrundung  des  Zellkörpers,  Verlust  der  Fortsätze  und  der  Nissr sehen  Granula- 
tionen, Mangel  oder  Verdran^ung  des  Kerns  nadi  der  Peripherie. 

Ewing  (127)  fand  in  einem  Falle  von  alkoholischer  Neuritis,  die  an  den  Beinen 
angefangen  und  sich  allmählich  auf  die  Arme  ausgedehnt  hatte,  vorwiegend  Läsionea 
im  Lunmalabschnitte  des  Bückenmarks.  Hier  zeigten  die  Zellen  in  hohem  Grade  alle 
jene  Alterationen,  die  als  auf  Nervendurchschneidung  folgend  beschrieben  werden.  Fast 
jede  Zelle  zeigte  deutliche  Chromatolyse ,  central  oder  total,  und  excentrische  Lage  des 
Kerns ;  einige  waren  auch  tief  alterirt,  der  Zelikörper  und  Kern  mehr  oder  weniger  re- 
trahirt  und  deformirt  Im  Cervicalsegment  des  Bückenmarks  waren  die  Läsionen  viel 
weniger  ausgedehnt  und  tief.  In  den  Kernen  der  Himnerven  zeigte  die  Mehrzahl  der 
Zellen  centrale  oder  totale  Chromatolyse,  mit  Excentridtät  des  Kerns  bis  zur  Aus- 
stossung. 

Aus  allen  diesen  Beobachtungen  folgt  deutlich  genug  die  Thatsache,  die  Marinesco 
schon  bei  seinen  ersten  Beobachtungen  hervorgehoben  nat ,  dass  bei  Polyneuritis  die- 
selben Alterationen  der  Zellen  auftreten,  die  man  in  Folge  der  experimentellen  Durch- 
schneidung von  Nervenstämmen  beobachtet 

Aber  nicht  alle  Autoren,  die  die  Nervencentra  in  Fällen  von  Polyneuritis  unter- 
suchten, haben  Alterationen  gefunden.  Ausser  den  positiven  Fällen,  die  sicher  die  zahl- 
reichsten sind,  finden  sich  m  der  Literatur  auch  solche  mit  vollkommen  nq^ativem 
Erfolg  verzeichnet  So  berichten  D^j^rine  und  Thomas  (103)  über  einen  Fall  von 
alkoholischer  Neuritis  mit  Paralvse,  bei  dem  die  vorderen  Wurzelzellen  des  Bücken- 
marks vollkommen  normal  gefunden  wurden.  Soukhanoff  (381  bis)  berichtet  ebenfalls 
über  einen  Fall  von  zweifellos  toxischer  Neuritis,  bei  dem  es  ihm  unmöglich  war,  Spuren 
von  Alteration  im  Bücken  mark  zu  finden.  Auch  Carri^re  (53  a)  fand  keine  Läsionen 
in  den  Bücken  mar  kszellen  in  zwei  Fällen  von  peripherer  Neuritis  bei  Tuberculosen,  aber 
die  Beobachtungen  sind  wenig  beweisend,  indem  die  polyneuritischen  Symptome  wenig 
bedeutend  und  sehr  unregelmässig  vcrtheilt  waren. 

c)  Hyperthermie.  Eine  der  ersten  Beobachtungen  über  die  Wirkung  hoher 
Temperaturen  auf  die  Nervenzellen  des  menschlichen  Körpers  verdanken  wir  Deje- 
rine  (101),  welcher  das  Bückenmark  einer  Frau  untersuchte,  die  am  3.  Tage  einer 
Pnemnonie  mit  Scheidentemperatur  von  43,3'*  C  starb,  ohne  während  ihres  Lebens  irgend 
welche  Störungen  der  Motilität  oder  Sensibilität  gezeigt  zu  haben.  Alle  Zellen,  be- 
sonders die  der  Vorderhörner,  waren  geschwollen,  glasig,  hyalin,  ohne  Spur  von  chro- 
matophilen Elementen,  mit  geschrumpften  Protopli^marortsätzen.  Aussehen  und  Lage 
des  Kerns  waren  normal,  der  Nucleolus  färbte  sich  blass. 

Goldscheider  und  Fiat  au  (151)  untersuchten  das  Bückenmark  eines  an  Te- 
tanus Gestorbenen,  und  fanden  zu  ihrer  Verwunderung  nicht  die  charakteristischen 
Läsionen  dieser  Infection,  sondern  ganz  diesdben,  wie  sie  die  Autoren  bei  übermäseig 
erwärmten  Kaninchen  gefunden  haben.  Sämmtliche  Vorderhornzellen  erschienen  ver- 
grössert  und  aufg^ellt,  die  Protoplasmafortsätze  waren  verbreitert  und  auf  ungjewöhnlich 
grosse  Strecken  sichtbar.  Zellen  wie  Protoplasmafortsätze  erschienen  matt  mmmelblaa 
und  bei  schwächerer  Vergrösserung  homogen  gefärbt.  Wendet  man  dagt^en  Immersion 
an,  so  sieht  man,  dass  die  Färbung  doch  nicht  ganz  Rleichmässig  ist,  vielmehr  einzebe 
Gebiete  der  Zelle,  und  zwar  besonders  die  den  abgehenden  Protoplasmafortsätzen  an- 
liegenden heller  erscheinen  als  die  übrigen  Zellen.  Die  Nlssl' sehen  Zeilkörperchen 
sind  verschwunden  und  haben  auch  keine  Spur  ihrer  Anordnung  hinterlassen.  Auf  dem 
matt  himmelblauen  Grunde  sieht  man  einzelne,  grössere  und  kleinere,  vorwiegend  rund- 
liche, unscharf  umgrenzte,  stärker  gefärbte  Gebilde,  welche  offenbar  Beste  der  zerfallenen 
Nissl'schen  Körperchen  darstellen.  Ausserdem  sieht  man  durch  die  ZeUe  zerstreut 
feinere,  pulverähnliche,  dunkle  Kömchen  liegen.  Auf  diese  Weise  erhalt  die  ZeUe  ein 
feinfleckig-getüpfeltes  Aussehen.  Manche  Zdlen,  offenbar  solche,  die  einen  noch  weiter 
fortgeschrittenen  Grad  der  Veränderung  darstellen,  zeigen  nichts  von  diesen  dunkler 
gefärbten  Besten  von  chromatophiler  Substanz,  sehen  vielmehr  fast  homogen  und  dabei 
sehr  hell  und  geradezu  schattenhaft  aus.  Durchweg  erscheinen  die  Protoplasmafortsätze 
heller  als  der  Zellkörper  und  zeigen  keine  Spur  von  NissTschen  Körperchen;  auch 
in  grösserer  Entfernung  von  der  Zelle  treten  solche  nicht  auf.    Der  Kern  zeigt  überallr 
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wie  es  ja  auch  normal  ist,  hellere  Beschaffenheit  als  der  Zellkörper,  ist  homogen  bläu- 
lich gefärbt  und  auffallend  unscharf  gegen  den  Zellkörper  abgegrenzt.  Nirgends  sieht 
man  eine  Wandstellung  des  Kerns,  wie  es  z.  B.  bei  Amputationen  der  Fall  ist.  Das 
KemkÖrperchen  ist  in  allen  Zellen  stark  gefärbt,  nirgends  vergrössert,  in  manchen 
Zellen  etwas  verkleinert,  hier  und  da  eckig.  Bogar  in  den  sehr  hellen,  schattenhaft 
aussehenden  Zellen  hebt  sich  das  KemkÖrperchen  durch  seine  starke  Färbung  hervor. 
Die  beschriebenen  Veränderungen  findet  man  in  allen  Höhen  des  Bückenmarks,  und 
ebenso  wie  an  den  motorischen  auch  in  den  Hinterhomzellen  und  in  den  Zellen  der 
Mittelzone  und  in  den  Ol ar keuschen  Säulen. 

Bei   der  Betrachtung  der  in  diesem   Falle   angetroffenen   Zellveränderungen  als 
Folgen  der  Temperaturerhöhung  und  nicht  der  Tetanusinfection  finden  sich  die  Autoren 

festützt  durch  eine  Beobachtung  von  B rasch  an  einer  Scharlachkranken,  bei  der 
2  Stunden  vor  dem  Tode  die  Temperatur  zwischen  40,5  und  40,9°  C  schwankte;  auch 
in  diesem  Falle  waren  die  Läsionen  der  ZeUen  des  Rückenmarks  dieselben,  oder  fast 
dieselben,  wie  die  bei  überhitzlen  Kaninchen  gefundenen :  Vergrösserunff  des  Zellkörpers, 
homogenes  Aussehen  des  Protoplasmas,  fast  völliges  Verschwinden  der  Nissl'schen 
Körperchen;  auch  die  Protoplasmafortsätze  sind  verdickt,  ohne  chromatische  Schollen, 
und  lassen  sich  weit  verfolgen.  Auch  der  Kern  ist  geschwollen,  aber  ohne  andere  Alte- 
rationen. Der  stark  gefärbte  Nucleolus  zeigt  oft  ein  etwas  chagrinirtes  Aussehen,  ist 
bisweilen  eckig  und  nach  der  Peripherie  des  Kerns  verschoben.  In  einigen  Zellen  sieht 
man  noch  versleinerte,  abgerundete  und  unregelmässig  um  den  Kern  angeordnete  chro- 
matische Schollen. 

Brasch  (47)  zeigte  in  dem  Berliner  Verein  für  innere  Medicin  in  der  Sitzung 
vom  24.  October  1898  Präparate  von  dem  Rückenmark  dreier  Kinder  vor,  die  vor  dem 
Tod  hohe  Temperaturen  gezei^  hatten.  In  einem  Falle  handelte  es  sich  um  mehrfache 
bronchopneumonische  Herde  im  Verlauf  einer  Gastroenteritis,  im  zweiten  um  «ecundäre 
Pvämie  oei  ELautfurunkeln,  beim  dritten  um  Bronchopneumonie  mit  zusammenfÜessenden 
äerden.  Die  prämortale  Temperatur  betrug  39,5 — 41,5 — 42^  C.  Im  ersten  Falle  sieht 
man  Alterationen  in  der  Anfangsperiode,  und  zwar  beginnen  diese  Veränderungen  mit 
Schwdiung  der  Protoplasmafortsätze,  Abblassen  derselben,  Abrundung  der  Zellumrisse, 
Aufhellung  der  Zelle  am  Rande,  Verkleinerung  der  Nissl 'sehen  Körperchen  und 
starker  Mitfärbung  der  Grundsubstanz.  Im  zweiten  Falle  sind  die  Veränderungen  schon 
erheblich  fortgesdiritten ,  die  ganze  Zelle  ist  homogenisirt ,  nur  um  den  Kern  herum 
noch  vereinzelte  blaue  Pünktchen,  die  als  Beste  der  NissP sehen  Körperchen  aufzu- 
fassen sind.  Im  letzten  Falle  ist  von  den  letzteren  fast  nichts  mehr  zu  sehen;  die 
ganze  Zelle  ist  sehr  stark  aufgehellt,  abgeblasst,  der  Umriss  abgerundet,  die  Zwischen - 
Substanz  blassblau  gefärbt,  die  Protop&smafortsätze  sind  stark  geschwollen  und  auf 
weite  Entfernung  hin  zu  verfolgen.  Nach  dem  Verf.  sind  die  wesentlichen  Beding^ungen 
zum  Zustandekommen  dieser  Lasionen  folgende:  Das  Fieber  muss  erstens  eine  bestimmte 
Höhe  haben,  und  zwar  scheinen  etwa  3  Grad  über  die  Norm  zu  genügen,  um  bei  hin- 
reichend langer  Einwirkung  derartige  Veränderungen  hervorzurufen.  Es  scheint  aber 
auch,  dass  eine  gewisse  individuelle  Verschiedenheit  in  den  verschiedenen  Ganglien- 
zellen vorhanden  ist;  sehen  wir  doch  in  demselben  Präparate  neben  sehr  stark  ver- 
änderten GangUenzellen  solche,  die  verhältnissmässig  geringe  Veränderungen  zeigen. 
Wenn  aber  schon  in  demselben  Rückenmarke  die  Ganglienzellen  individuelle  Ver- 
schiedenheiten darbieten,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  die  einzelnen  Indivi- 
duen in  ihren  Ganglienzellen  imd  in  ihren  NissTschen  Körperchen  verschiedene  Wider- 
standsfähigkeit gegen  das  Fieber  besitzen.  Zweitens  muss  das  Fieber  ein  continuirliches 
sein.  Bei  hektischem  Fieber,  wenn  es  auch  eine  erhebliche  Höhe  erreichte,  hat  Verf. 
die  Veränderungen  vermisst.  Er  hat  einige  derartige  Fälle  untersucht  und  thatsäch- 
lich  nur  ganz  geringfügige  Alterationen  gefunden.  Das  darf  nicht  Wunder  nehmen, 
denn  auch  bei  den  überhitzten  Thieren  bilden  sich  die  Veränderungen  in  verhältniss- 
mässig kurzer  Zeit  wieder  zurück.  Drittens  glaubt  Verf.,  besteht  ein  wichtiges  Moment 
darin,  dass  das  Fieber  bei  einer  acuten  Krankheit  auftritt;  er  glaubt  nämlich,  dass 
bei  chronischen  Krankheiten  auch  eine  Art  von  Gewöhnung  an  die  Temperatursteige- 
rung stattfinden  kann. 

Mayer  und  Juliusburger  (263)  benutzten  9  Fälle  zum  Studium  der  Zellverände- 
rungen in  Folge  von  Fieber,  in  denen  dieses  durch  verschiedene  Ursachen  hervor- 
gerufen worden  war,  Phlj^mone,  Lungen-  und  Darmtuberculose,  Septikämie,  Pneumonie, 
Bronchitis  capillaris.  Einige  von  diesen  Fällen,  bei  denen  das  Fieoer  lange  Zeit  ange- 
halten hatte,  dienten  zum  Studium  der  dauernden  Wirkung  hoher  Temperaturen  auf 
die  Ganglienzellen.  Nur  in  einem  Falle  von  Melancholie  mit  Septikämie,  bei  dem  das 
Fieber  zwischen  39  und  40,1°  C  ungefähr  20  Tage  lang  gedauert  hatte,  fanden  sich 
bedeutende  Alterationen,  besonders  in  den  Zeilen  der  Grosshirnrinde;  die  Elemente  der 
Vorderhömer  des  Rückenmarks  waren  nur  wenig  verändert.  In  diesem  Falle  erschienen 
die  grossen  Zellen  des  Lobulus  paracentralis  gerundet,  fast  geschwollen,  arm  an  Fort- 
sätzen, heller  und  ohne  chromatophile  Elemente,  mit  excentriscnem  Kern.  In  den  weniger 
alterirten  Zellen  waren  die  chromatischen  Körnchen  in  den  dickeren  Dendriten  erhalten 
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und  fehlten  im  CTtopiasma;  andere  Zellen  zeigten  sehr  feine  Kömchen.  In  den  Spinal- 
ganglien  waren  viele  Zellen  gar  nicht  verändert,  waiirend  andere  schwere  Alterationen 
aufwiesen:  Schwellung,  Verachwinden  der  Körnchen  in  der  Mitte  des  Oytoplasrnss, 
Excentricität  des  Kerns.  In  allen  anderen  8  Fällen  waren  die  Läsionen  sehr  gehng» 
und  die  Autoren  fanden  keine  Causalverbindung  mit  dem  Fieber,  denn  Aehnliches  zeigt 
sich  in  manchen  fieberiosen  Krankheiten.  Auch  in  dem  ersten  Falle,  mit  positiTem 
Befund,  meinen  sie,  die  Ursache  der  Alterationen  sei  nicht  an  erster  Stelle  das  Fieber, 
denn  sein  Typus  entspreche  durchaus  nicht  dem  von  Gold  scheider  und  Fla  tau 
bei  experimenteller  Hyperthermie  beschriebenen,  femer  seien  die  Zellen  des  Rückenmarks 
unversehrt,  und  drittens  sei  die  Alteration  in  diesem  Falle  identisch  mit  der,  welche 
früher  von  den  Autoren  in  einem  Falle  von  alkoholischem  Irrsinn  beschrieben  wurde. 
Sie  schliessen,  dass  es  keine  für  das  Fieber  charakteristischen  Alterationen  der  Oaugliea- 
Zellen  giebt,  wie  es  überhaupt  *keine  giebt,  die  für  irgend  ein  ätiologisches  Eiemait 
charakteristisch  wäre.  Die  Alterationen  der  chromatischen  Kömchen  smd  quantitativ 
und  nicht  qualitativ,  und  stellen  den  Ausdruck  abnormer  Lebensvorgänge  in  der  Zelle  dar. 

Ewing  (127)  hatte  Gel^enheit,  ein  Kind  zu  beobachten,  an  dem  die  Osteotomie 
ausgeführt  worden  war,  und  toI  dem,  als  unmittelbare  Folge  der  Operation,  eine  sehr 
staäe  Temperaturerhöhung  auftrat,  die  ungefähr  12  Stiuden  bis  zum  Tode  des  kleinen 
Kranken  dauerte.  Der  Fall  war  sehr  geeignet,  um  die  Wirkung  der  hohen  Temperatur 
auf  den  menschlichen  Körper  zu  studiren,  unabhängig  von  jeder  anderen  ComphcatioD, 
besonders  von  toxischer  Natur.  Der  histologische  Sdund  war  folgender:  Im Xumbal- 
mark  waren  fast  alle  Zellen  äusserst  blass  w^en  gleichförmiger  Elntfärbung  der  cbro- 
matischen  Körperchen  ohne  anscheinenden  Zerfall.  EinisB  chromatische  Schoflen  schienen 
geschwollen,  die  Kerne  sahen  grobkörnig  aus  und  die^udeoli  waren  geschwollen  und 
bestanden  aus  groben,  stark  lichtbrechenden  Körnern.  Das  Kemnetz  war  unsichtbar. 
In  einigen  Zellen  waren  nur  wenige  geschwollene,  sehr  blasse  chromatische  Schollen 
um  den  Kern  übrig.  Aehnliche  Alterationen,  aber  weniger  hochgradig,  fanden  sich  im 
Cervicalmark.  Dagegen  sind  in  den  Intervertebralganglien  die  Läsionen  sehr  bedeutend, 
und  von  demselben  Charakter  wie  im  Bückenmark,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  die 
Chromatolyse  in  der  Mitte  der  Zelle  auffaUender  ist,-  als  an  der  Peripherie.  Ungefähr 
ähnliche  Alterationen  wie  im  Bückennmrk  bemerkt  man  im  Bulbus ;  die  am  wenigsten 
fortgeschrittenen  Läsionen  findet  man  in  den  Zellen  von  Purkinje  und  in  denen  der 
Grosshimrinde.  Ueberall  färben  sich  die  Nucleoli  viel  weni^r  stark,  als  normal.  Im 
Ganzen  besteht  der  Grundcharakter  der  Läsion  in  starker  Blasse  aller  Elemente.  Wenn 
man  diesen  Befund  mit  den  Besultaten  der  experimentellen  Studien  Ewing 's  vergleicht, 
findet  man  als  einzigen  Unterschied  zwischen  ihnen,  dass  die  chromatischen  Körp«rchen 
bei  den  experimentellen  Untersuchungen  zuerst  zerfallen,  ehe  sie  verschwinden,  während 
sie  in  dem  angeführten  Falle  erblassen,  ohne  sich  zu  theilen.  Dieses  starke  Erblassen 
der  chromatiscnen  Körperchen,  in  Verbindung  mit  verschiedenen  anderen  Alterationen, 
hat  der  Verf.  auch  bei  vielen  anderen  Krankheitszuständen  angetroffen,  in  denen  hohe 
Temperaturen  vorhanden  waren,  z.  B.  in  einem  FaUe  von  X^tanus,  in  einem  Falle  von 
Leptomeningitis  subacuta,  in  einem  Falle  von  Pneumonie,  in  einem  von  ausgedehnter 
Hautverbrennung  und  in  2  Fällen  von  Insolation. 

Marin  es  CO  (256)  hat  das  Nervensystem  von  8  Kranken  untersucht,  die  in  der 
letzten  Zeit  ihres  Lebens  mehr  oder  weniger  hohe  Temperatur  gezeigt  hatten.  Bd 
zweien  hatte  die  Temperatur  39*^  C  nicht  iiDerschritten,  bei  einem  hatte  sie  während 
des  Todeskampfes  39,5°  erreicht.  In  keinem  von  diesen  3  Fällen  fanden  sich  auf  die 
Hyperthermie  zu  beziehende  Erscheinungen.  Die  anderen  5  Kranken  starben  mit 
Temperaturen  über  40°,  aber  nur  bei  zweien  von  ihnen  fand  Marinesco  Läsionen,  die 
man  auf  Hyperthermie  beziehen  konnte.  Der  Zellkörper  war  leicht  geschwollen,  die 
chromatophllen  Elemente  an  der  Peripherie  verschwunden,  das  Cytoplasma  und  die  Fort- 
sätze stärker  gefärbt  als  im  Normakustande,  so  dass  man  letztere  weiter  verfolgen  konnte, 
als  gewöhnlich.  Nach  Marinesco  kann  man  die  experimentellen  Angaben  über  die 
Hyperthermie  nicht  ohne  weiteres  auf  den  Menschen  übertragen,  und  zwar  aus  mehreren 
Gründen.  Erstlich,  weil  beim  Menschen  die  Hyperthermie  fast  immer  von  infectiöser 
oder  toxischer  Natur  ist  und  die  von  der  Temperaturerhöhung  herrührenden  Läsionen 
sich  mit  den  durch  das  toxische  oder  infectiöse  Agens  verursachten  mischen,  und  zweiteni^, 
weil  sehr  wahrscheinlich  die  Cohäsion  der  elementaren  Granulationen,  die  die  chro- 
matischen Körperchen  bilden,  beim  Menschen  viel  grösser  ist,  als  beim  Kaninchen; 
endlich,  weil  das  Alter  mit  den  Veränderungen,  die  es  in  den  Nervenelementen  hervor- 
bringt, einen  gewissen  Antheil  an  den  Alterationen  haben  kann,  die  die  fieberhaften 
Krankheiten  begleiten.  Das  genaue  Studium  der  Läsionen,  die  das  Fieber  im  mensch- 
lichen Nervensystem  hervorbringt,  führt  Marinesco  zur  Aufstellung  folgender  Schi  ä&<e. 
1)  Eine  geringere  Temperatur  ms  40°  C,  auch  wenn  sie  viele  Tage  ununterbrochen  fort- 
dauert, scheint  nicht  zu  genügen,  um  ähnliche  Läsionen  hervorzubringen,  wie  sie  die 
experimentelle  Hyperthermie  verursacht.  2)  In  Fällen  von  fieberhaften  Infectionen,  in 
denen  die  Temperatur  über  40°  0  gestiegen  ist,  kann  man  Läsionen  antreffen,  die  nicht 
von  der  Hyperthermie  abhängen,  weil  ihr  Aussehen  von  dem  duich  die  Temperatur- 
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erhöhung  hervorgebrachten  verschieden  ist.  3)  Vorzüglich  in  FäUen,  in  denen  die 
Temperatur  40®  erreicht  und  sich  in  dieser  Höhe  einige  Stunden  lan^  erhalten  hat, 
findet  man  ahnliche  LasioDcn  wie  bei  experimeDtelier  Hyperthermie.  Sie  ähneln  denen 
der  zweiten  Gruppe  der  experimentellen  Erscheinungeo.  (S.  oben  in  dem  Oapitel  über 
experimentelle  Pathologe.) 

III.  Läsionen  der  Nervenzellen  durch  toxische  Einwirkung. 

a)  Vergiftungen.  In  2  Fällen  von  Vergiftung  durch  Phenyl säure  zum 
Zweck  des  Selbstmoros  fand  E  wi  n  g  (127)  nur  wenige  und  schlecht  erkennbare  Läsionen 
in  den  Nervencentren.  In  den  archiochromen  Zellen  der  Binde  waren  die  Maschen  des 
chromatischen  Netzes  oft  bedeutend  erweitert.  In  den  slichochromen  Zellen  des  Gehirns 
und  Bückenmarks  bemerkt  man  vorzüglich  Unregelmässigkeit  der  chromatischen  Schollen, 
zugleich  mit  seltenen  Beispielen  von  centraler  und  peripherer  Chromatolyse ;  ebenso 
in  den  Zellen  von  Purkinje. 

In  einem  Falle -von  Vergiftung  durch  Chlorwasserstoff  säure  beobachtete 
derselbe  Autor  im  Bückenmark  und  im  Bulbus  sehr  verschiedenartige  erste  Stadien  der 
Chromatolyse.  Die  gewöhnlichste  Erscheinung  war  die  einer  feinen  Zertheilung  der 
chromatischen  Körnerchen,  die  dem  Protoplasma  das  Aussehen  diffuser  Färbung  giebt 
und  UnregelmässigKeit  des  Umrisses  vieler  Zellen.  Fälle  von  centraler  Chromatolyse 
waren  selten.  In  »der  Binde  waren  die  Läsionen  deutlicher  als  anderwärts.  Die  grossen 
Pyramidenzellen  der  motorischen  Zone  zeigten  änsserste  Zertheilung  und  Unr^elmässig- 
keit  der  chromatischen  Körperchen;  das  chromatische  Netz  der  archiochromen  Zellen 
war  kömig  und  sehr  unregelmässig.  In  den  Zellen  von  Purkinje  bemerkte  man  starke 
Verminderung  der  Zahl  und  Grösse  der  chromatischen  Schollen  sowie  entschiedene 
ChroraatophiUe  der  achromatischen  Substanz.    An  keiner  Stelle  Alterationen  des  Kerns. 

Obgleich  die  Zustände  des  Alkoholismus  auch  zu  den  Geisteskrankheiten 
gerechnet  werden  könnten,  so  halte  ich  es  doch  für  zweckmässig,  mich  in  diesem  Para- 
graphen mit  den  Läsionen  der  Nervenzellen  zu  beschäftigen,  cue  mehrere  Autoren  in 
Fällen  von  Alkoholismus  beschrieben  haben.  Andriezen  (8)  hat  die  Läsionen  bei 
alkoholischer  Demenz  untersucht  und  in  den  Bindenzellen  einen  massigen  Grad  von 
Chromatophilie  des  Zellkörpers  gefunden,  femer  Schwellung  und  schlechte  Begrenzung 
der  chromatischen  Massen,  Veraickung  des  intranucleären  Netzes  und  Zunahme  des 
Pigments.  In  2  Fällen  von  Delirium  tremens  fand  Ewing  (127)  hochgradigste  Chro- 
matolvse  in  allen  stichochromen  Zellen  der  Grosshimrinde,  der  Medulla  oblongata  und 
des  Kückenmarks.  Ein  kleiner  Bing  von  chromatischer  Substanz  an  der  Peripherie 
einiger  Zellkör]^  liess  vermuthen,  die  Chromatolyse  habe  im  Centrum  binnen.  In 
vielen  Kernen  im  Bulbus  waren  die  Läsionen  noch  auffallender.  Die  Zälen  hatten 
unr^elmässige  Umrisse  und  ^osse  Strecken  des  Protoplasmas  sahen  homogen  aus. 
Was  hier  imd  da  von  chromatischen  Körperchen  übrig  war,  war  in  feinen  Staub  ver- 
wandelt. In  den  am  meisten  alterirten  Zellen  waren  die  Kerne  auffallend  excentrisch 
und  bisweilen  wie  aus  dem  Zellkörper  ausgestossen.  In  vielen  Zellen  von  Purkinje 
bemerkte  man  Abnahme  der  Schollen  nach  den  Polen  der  Zelle  zu  und  oft  waren  die 
übrig  gebliebenen  Schollen  fein,  unregelmässig,  von  kömigem  Aussehen.  In  den  archio- 
chromen Zellen  der  Binde  war  das  chromatische  Netz  sehr  blass,  oft  grobkörnig  und 
undeutlich.  Trömmer  (398)  fand  in  7  Fällen  von  Delirium  tremens  centrale  Chro- 
matolyse mit  sehr  bedeutenden  Kernveränderungen  in  den  ^ssen  Pyramidenzellen  der 
Binde,  in  den  Zellen  der  Vorderhörner  und  in  denen  der  Intervertebralganglien,  sehr 
ausgedehnte  Vacuolisirung  und  Fra^entirung  in  den  kleinen  Bindenzdlen.  In  den 
Zellen  von  Purkinie  waren  die  Läsionen  seltener  und  leichter. 

Bonhöffer  (44)  untersuchte  12  Fälle  von  Delirium  tremens,  die  in  dem  Anfall 
oder  an  anderen  Krankheiten  gestorben  waren.  Die  Nervenzellen  zeigten  Zerfall  der 
NissTschen  Körperchen,  die  in  kleine  Kömchen  zerfallen  waren,  Veränderung  der  Färb- 
barkeit,  Deformation  des  Körpers,  besonders  deutlich  in  der  motorischen  Zone.  Die 
Alterationen  der  Nervenzellen  sind  jedoch  von  einem  Gehirn  zum  anderen  ziemlich  ver- 
schieden, besonders  in  Bezug  auf  den  Kern,  der  gefärbt,  farblos,  verschoben,  geschrumpft 
oder  geschwollen  ist,  je  nach  den  Fällen. 

In  einem  Todesfalle  durch  Vergiftung  mit  Chloroform  fand  Tedeschi  (3&t)) 
in  den  Nervencentren  mittelst  der  Methode  von  Golgi  weit  verbreitete  varicöse  Atrophie 
sowohl  der  protoplasmatischen  als  des  Nerven fortsatzes.  Mit  der  Methode  von  Nissi 
erhielt  er  meistens  eine  diffuse  Färbung;  in  einigen  Zellen  färbte  sich  der  Kern  nicht; 
meistens  färbten  sich  die  Fortsätze  theilweise  und  die  chromatische  Substanz  schien  aus 
mehr  oder  weniger  groben  Schollen  zu  bestehen,  ohne  dass  eine  besondere  Anordnung, 
sei  es  um  den  Kern,  sei  es  am  Anfang  der  Fortsätze,  zu  sehen  wäre. 

Ewing  (127)  hatte  Gelegenheit,  die  Nervencentra  von  3  Morphiomanen  zu 
untersuchen,  die  in  Folge  einer  zu  starken  Einspritzung  des  Alkaloids  an  acuter  Ver- 
giftimg  gestorben  waren.  In  einem  Falle  fand  er  deutliche  Verminderung  der  chro- 
matisäen  Körperchen  in  fast  allen  Zellen  der  (Jerebrospinalaxe.  Die  übrig  gebliebenen 
Körperchen  waren  oft  verkleinert,  in  einigen  Fällen  in  feine  Körnchen  zer&len.  Die 
Kerne  waren  fast  immer  unversehrt  nach  Gestalt  und  Lage.    Nur  in  einigen  Ursprungs- 
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kerneo  vou  Hirnnerven  waren  die  Zellkerne  geschrumpft  und  oft  excentrisch.  In 
beiden  anderen  Fällen  fanden  sich  noch  tiefere  Läsionen:  Zerfallen  der  ciuomatischeD 
Körperchen  in  kleine,  unregelmässige  Bruchstücke^  die  zugleich  viel  grösser  sehienen 
als  im  Normalzustände,  Unregelmässigkeit  der  Zellumrisse,  Spalten  im  Protoplasma, 
häufigcentrale  Chromatolyse  mit  Verschiebung  des  Kerns,  Sclurumpfung  des  letzteren. 
Diese  Erscheinungen  trifft  man  zerstreut  in  den  Elementen  der  verschiedenen  Abschnitte 
der  CerebrospinaGu[e  an;  am  wenigsten  alterirt  sind  die  Zellen  von  Purkinje. 

b)  Autointozicationen.  Die  einzig  bis  jetzt  studirte  Autointoxication  ist 
die  Urämie.  Der  Erste,  der  diese  Untersuoiung  unternahm,  war  Gabbi  (144),  der 
die  Grosshimrinde,  den  Pons  und  Bulbus  eines  an  chronischer  Urämie  gestorbenen 
Jünglings  untersudite,  wobei  er  in  den  Zellen  Chromatolyse  und  acute  Homogenisinmg 
mit  Atrophie  des  Kerns  fand.  Später  hatte  derselbe  Autor  (145)  Gelegenheit,  die  Gross- 
himrinde in  2  Fällen  von  acuter  Urämie  zu  studiren,  einen  von  convulsiver  und 
-einen  von  dyspnoischer  Form.  Die  Alterationen  unterschieden  sich  nach  Ausdehnong 
und  Schwere  von  einer  B^on  zur  anderen,  und  audi  in  derselben  Br^on  von  einer 
Stelle  zur  anderen.  In  einigen  Zellen  war  die  Chromatolyse  im  Beginn,  in  anderen 
sehr  bedeutend.  In  einigen  war  der  Kern  kaum  vergrössert,  in  anderen  so  sehr,  dass 
er  die  Zelle  fast  ganz  ausfüllte.  Ausserdem  war  er  oft  homogenisirt  und  nadi  der 
Peripherie  verschoben. 

De  Grazia  (98)  hat  einen  Fall  von  chronischer  Urämie  studirt  und  gefunden, 
tlass  in  der  Grosshirnrinde  fast  alle  grossen  und  kleinen  Pyramidenzellen  bald  ganz^ 
bald  zum  grössten  Theil  ihre  chromatische  Substanz  verloren  hatten  und  der  Zell- 
körper gleichförmig  und  oft  sehr  stark  gefärbt  erschien ;  constant  war  die  Protoplasms- 
zone  um  den  Kern  ohne  chromatische  Schollen.  Der  Zellkörper  war  mdst  von 
normaler  Gestalt  und  Grösse;  aber  hier  und  da  zerstreut  sah  man  Zellen  mit  zer- 
stückeltem Umriss  und  gleichförmig  sehr  blasser  Farbe.  Der  Kern  war  meistens  normal, 
doch  auch  in  einigen  Zellen  nach  der  Peripherie  verschoben,  in  anderen  hatte  er  unre^el- 
mässigen  Umriss,  in  anderen  endlich  war  er  diffus  gefärbt.  Dieselben  Alterationen  fanden 
eich  in  der  Kleinhimrinde ;  auch  in  den  Vorderhömem  waren  Beispiele  von  centraler 
Ghromatolvse  und  vorzüglich  von  Verschiebung  des  Kerns  nach  der  Peripherie  häufig. 
Die  Spinalganglien  zeigten  alle  Phasen  der  Degeneration,  von  dem  einfachen  Zerfall 
der  chromatischen  Substanz  bis  zur  Verschiebung  und  Homogenisirung  des  Kerns,  zu 
dessen  gänzlicher  Zerstörung  und  zu  der  der  ganzenlSelle.  Unge&hr  dieseloen  Alterationaa 
beobachtet  man  im  oberen  Gervical^anglion  des  Sympathicus.  Mit  der  Methode  von 
Golgi  studirte  er  nur  die  Grosshimrinde,  und  auch  mit  ihr  fand  er  bedeutende 
Alterationen.  Die  Protoplasmafortsätze  waren  geschwollen,  oft  sehr  stark,  bisweilen 
einuös.  besonders  an  ihrer  Ursprungsstelle  vom  Zellkörper.  In  mehreren  Zellen  war 
der  Xervenfortsatz  in  der  Nähe  seines  Abgangs  zerrissen.  Der  Zellkörper  war  bald  von 
normaler  Grösse  und  (jestalt,  bald  verkleinert,  bald  geschwollen,  die  Ränder  zeigten 
Vorsprünge  und  Blnbiegun^en.  Auch  der  Nervenfortsatz  bot  in  solchen  Zellen  Zeicnen 
von  mehr  oder  weniger  gleichförmiger  Anschwellung.  So  alterirte  Zellen  waren  üb^l 
zerstreut  unter  vollkommen  normal  aussehenden,  aber  diese  fanden  sich  in  viel  geringerer 
Zahl.    Keine  Zelle  zeigte  echte  varicöse  Atrophie  der  Protophusmafortsatze. 

Das  anatomische  Studium  von  6  Fällen  von  Urämie  hat  Ewing  (127)  bewiesen, 
dass  bei  dieser  Form  der  Autointoxication,  wie  sie  beim  Menschen  auftritt,  sehr  auf- 
fallende Alterationen  der  chromatischen  Substanz  der  Nervenzellen  auftritt,  die  aber 
ihrem  Charakter  und  ihrer  Vertheilung  nach  sehr  unregclmässig  sind.  In  nicht  compli- 
zirten  Fällen  sind  die  Läsionen  des  Bückenmarks  viel  weniger  bedeutend,  als  die  der 
anderen  Abschnitten  des  Centralnervensystems ;  dagegen  sind  sie  sehr  anfallend  in  den 
Ursprungskernen  der  Hirimerven,  besonders  um  den  Kern  des  10.  Paares;  hier  kann 
man  alle  Arten  von  Chromatolyse  beobachten,  mit  Ausnahme  des  sehr  weit  YOTp- 
schrittenen  oder  vollständigen  Verblassens,  wbb  selten  vorkommt.  Die  Bindenzellen  sind 
gewöhnlich  viel  weniger  betroffen,  als  man  nach  den  auffallenden  Hirnerscheinungen  bei 
der  Urämie  verrauthen  sollte.  Doch  bemerkt  man  in  ihnen,  wie  übrigens  auch  in  vielen 
Bücken markszellen,  staubigen  Zerfall  der  chromatischen  Schollen,  sowie  centrale  Chro- 
matolyse. Die  mit  starken  Convulsionen  complicirten  Fälle  sind  von  viel  stärkeren 
Läsionen  des  Bulbus  und  der  Hirnrinde  begleitet.  In  den  Zellen  von  Purkinje  beob- 
achtet man  sehr  gleichförmig  verminderte  Zahl  und  Unregelmässigkeit  der  Form  und 
Grösse  der  chromatischen  Körper.  Im  Allgemeinen  scheint  es  dem  Verf.  vernünftig, 
aus  seinen  Beobachtungen  zu  schliessen,  dass  die  Läsionen  der  Nervenzellen  bei  Üränue 
nur  zum  Theil  auf  die  allgemeine  Toxämie  zu  beziehen  sind,  während  sie  in  höherem 
Maass  von  Örtlichen  Einflüssen  abhängen  müssen,  wie  veränderte  Bedingungen  der 
peripheren  Fasern  der  Zelle,  örtliche  Kreislaufstörungen,  übermässige  Anstrengung 
gewisser  Zellgruppen  und  wahrscheinlich  auch  Wirkungen  der  Pyrexie. 

IV.  Läsionen  der  Nervenzellen  bei  Infectionskrankheiten. 

a)  Diphtherie.  Pernice  und  Scagliosi  (319)  haben  die  Nerveneentra  von 
o  Diphthenekranken  untersucht.  Das  Grossnirn  war  am  stärksten  alterirt,  dann  das 
Kleinhirn  und  das  Rückenmark.    Die  wichtigsten  Erscheinungen  beziehen  sidi  auf  mehr 
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oder  weniger  schwere,  entzündliche  und  d^enerative  Läsionen  der  Gefässe,  zum  Theil 
betreffen  sie  entzündliche  und  degenerative  Läsionen  einiger  Zonen  des  perivasalen 
Gewebes  und  Alterationen  einiger  Zellen  der  Grosshimrinde  und  der  Voiderhömer. 
Grosshim:  Mit  der  Methode  von  Nissl  findet  man  neben  normalen  Zellen  andere 
wenig  gefärbte,  geschrumpfte,  mit  völlig  farblosen  Theilen  des  Protoplasmas,  mit  kleinem 
Kern  und  körnigen  Fortsätzen.  Mittekt  der  Methode  von  Golgi  bemerkt  man  einige 
Pyramidenzellen  mit  varioöser  Degeneration  der  Protoplasmafortsätze,  bald  auf  (Se 
feinen  Dendriten  beschränkt,  bald  bis  zu  den  stärksten  Stammen  reichend.  Der  Zell- 
körper ist  bisweilen  verkleinert,  unr^el  massig,  mit  mehr  oder  weniger  grossen  Lacunen, 
Die  Domen  fehlen  ganz  oder  sind  auf  St&ckchen  beschränkt,  die  vom  Fortsatze  abgelöst 
zu  sein  scheinen.  £q  der  Umgebung  von  alterirten  Gefässen  oder  von  capillaren  Hämor- 
rhagieen  sind  einige  Elemente  geschwollen  oder  mit  wenig  färbbarem  Kern  versehen, 
andere  sind  ohne  Kern  und  in  eine  hyaline  Masse  verwandelt.  Kleinhirn :  In  den  Zellen 
von  Purkinje  bemerkt  man  einige  atrophische,  glatte  Dendriten.  Kückenmark :  Unter 
den  Zellen  der  grauen  Substanz  nndet  man  oft  verkleinerte,  von  einem  hellen,  hyaline 
Substanz  enthaltenden  Baume  umgeben.  In  ihnen  erscheint  der  Kern  nicht  mehr  blasig, 
verkleinert,  mit  gezähntem  Umriss ;  das  Protoplasma  ist  stark  körnig.  Andere  besonders 
stark  alterirte  Zellen  haben  einen  kleinen,  nicht  runden  Kern,  Keine  Fortsätze;  ihr 
Protoplasma  ist  spärlich,  beschränkt  sich  auf  einen  Haufen  von  Granulationen;  die  am 
meisten  alterirten  haben  das  Aussehen  von  l^ervenzellen  ganz  verloren,  sondern  erscheinen 
als  Gruppen  von  Granulationen  im  Inneren  eines  hyaline  Substanz  enthaltenden  Baumes. 
Mit  der  Beaction  von  Golgi  ist  die  Alteration  der  Dendriten  nicht  so  deutlich  wie  im 
Grosshirn;  man  sieht  jedoch  eine  oder  mehrere  Ausbreitungen,  die  sehr  dünn  und  mit 
rosenkranzförmigen  Kömchen  besetzt  sind.  Die  Zellen  mit  solchen  Alterationen  findet 
man  in  den  Vorderhömern  und  in  den  Clarke'schen  Säulen. 

Mit  Hülfe  der  Methode  von  Golgi  fand  Ceni  (58)  keine  auffallenden  Alterationen 
im  Centralnervensystem  zweier  am  4.  Tage  der  Krankheit  gestorbenen  Individuen.  Bei 
einem  dritten  dagegen,  der  am  10.  Tage  gestorben  war,  fand  er  einige  Zellen  mit  mehr 
oder  weniger  verbreiteter  varicöser  Atrophie  der  Protoplasmafortsätze,  oie  in  verschiedenen 
Gregenden  der  Hirnmasse  unregelmässig  zerstreut  lagen. 

In  4  Fällen  von  postdiphtherischer  Lähmung  fand  Hochhaus  (171)  dieNerven- 
centra  vollkommen  normal;  in  einem  ähnlichen,  von  Gay  er  (148)  studirten  Falle  war 
das  Protoplasma  der  motorischen  Ganglienzellen  der  VorderhÖmer  zum  Theil  feinkörnig 
getrübt  und  granulirt,  zuweilen  war  auch  die  Kemstructur  verwischt. 

b)  Tetanus.  Wir  haben  schon  gesehen,  dass  Goldscheider  und  Flatau  (151) 
in  einem  Falle  von  menschlichem  Tetanus  nur  Alterationen  gefunden  haben,  die  auf  die 
Hyperthermie  zu  beziehen  waren.  Hunter  (177)  hat  3  Fälle  von  menschlichem 
Tetanus  mit  der  Methode  von  Nissl  studirt;  nur  in  zweien  waren  die  Nervenzellen 
auf  ähnUche  Weise  aiterirt,  wie  es  Marinesco  bei  experimentellem  Tetanus  beob- 
achtet hat. 

Goebel  (150)  hat  die  Zellen  der  VorderhÖmer  des  Bückenraarks  in  einem  Falle 
von  Tetanus  mit  sehr  schnellem  Verlauf  (2  Tage)  studirt.  In  vielen  Zellen  hatte  der 
Kern  seinen  deutlichen  Umriss  verloren,  in  viäen  anderen  bemerkte  man  grosse  Un- 
regelmässigkeit in  der  Gestalt  und  Anordnung  der  chromatischen  Körperchen,  Andere 
endlich  hatten  Kern  und  Protoplasmafortsätze  verloren  und  waren  in  Haufen  von 
Pigmentkörnchen  verwandelt,  zwischen  denen  man  kaum  noch  Spuren  chromatischer 
Substanz  sah. 

Bis  pal  (34(5)  hat  mit  der  Methode  von  Nissl  das  Bückenmark  zweier,  eines 
nach  2,  emes  anderen  nach  6  Tagen,  an  Tetanus  Gestorbener  untersucht.  Im  ersten 
Falle  zeigten  die  vorderen  Wurzelzellen  Schwellung  des  Zellkörpers,  des  Nucleolus 
und  der  NissTschen  Körperchen,  mit  mehr  oder  weniger  starker  Chromatolyse,  kurz 
dieselben  Alterationen  wie  bei  experimentellem  Tetanus.  Im  zweiten  Falle  beobachtete 
man  hyaline  Umbildung  des  Protoplasmas  mit  Deformation  und  Verschiebung  des 
Kerns  nach  der  Peripherie,  Alterationen,  die  der  Verf.  eher  der  Hyperthermie  als  dem 
Tetanusgifte  zuschreiot. 

Ein  weiterer  Fall  von  menschlichem  Tetanus  ist  von  Westphal  (415)  beobachtet 
worden.  Die  nach  der  NissP  sehen  Methode  angefertigten  Präparate  aus  der  Hals- 
tmd  Lendenanschwellung  des  Bückenmarks  zeigten,  dass  die  Form  und  Grösse  der 
Ganglienzellen  des  Vorderhorns  nicht  verändert  war.  Feinkörniger  Zerfall  der  Nissl- 
schen  Körper  fand  nicht  statt.  Die  Anordnung  weicht  nicht  von  der  Norm  ab,  dagegen 
ist  in  einer  Anzahl  Zellen  deutliche  Schmälerung  des  Kernkörperchens  sichtbar.  In 
diesen  Zellen  findet  sich  dann  auch  in  der  Begel  eine,  wenn  auch  nicht  sehr  hochgradige 
Vergrösserung  der  NissT sehen  Zellkörperchen,  welche,  schon  bei  schwacher  Vergrös* 
serung  sichtbar,  den  Zellen  ein  eigentnümlich  chagrinirtes  Aussehen  verleiht.  Eine 
Aufhellung  der  geschwollenen  Kemkörperchen  konnte  nicht  constatirt  werden;  sie 
erscheinen,  ebenso  wie  der  Kern,  etwas  dunkler  gefärbt  als  in  Zellen  von  normalem 
Aussehen.    Bemerken werth  erscheint,  dass  diese  Zellen  unregelmässig  zerstreut  zwischen 
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einer  nicht  unbeträchtlichen  Anzahl  von   solchen   liegen,  die  keine  Veränderung  er- 
kennen lassen. 

Endlich  hatte  Ewing  (127)  Gelegenheit,  die  Nenrencentra  emes  19- jährigen  Jüng- 
lings zu  studiren,  der  an  Tetanus  am  5.  Tage  der  Krankheit  gestorben  war.  Die  be- 
deutendsten Alterationen  fanden  sich  in  der  Grosshirnrinde  und  bestanden  in  mebtens 
vollständiger  Chromatolyse,  ohne  deutliche  Alterationen  des  Kerns  und  der  chromatischen 
Substanz.  Im  Bulbus  zeigten  die  oberflächlichen  Kerne  sehr  geringe,  aber  yerbreitete 
Chromatolyse,  während  die  tiefer  gel^enen  Kerne  stärker  alterirt  waren«  In  diesen 
zeigten  viele  Zellen  vollständige  Chromatolyse  und  Excentricität  des  Kerns.  Auch  viele 
&Uen  von  Purkinje  befanden  sich  in  fortgeschrittener  Chromatolyse;  andere  zeigten 
einen  mässi^n  Grad  von  Fragmentation  der  chromatisc-iien  Körperchen,  besonders  deutlich 
an  der  Peripherie  und  in  den  Dendriten.  Offenbart  Zeichen  von  Chromatolyse' fand 
man  auch  in  vielen  Biickenmarkszellen,  einige  waren  vollkommen  homog^i.  Nur  an 
einigen  Steilen  waren  die  chromatischen  Körperchen  geschwollen  und  b&jss,  dagegen 
fana  man  keine  deutliche  Schwellung  der  Nucieoli. 

c)  Hydrophobie.  Daddi  (91)  hat  3  Fälle  von  Rabies  beim  Menschen  unter- 
sucht In  der  Grosshimrinde  hatten  die  Nervenzellen  im  Allgemeinen  ihr  normales 
Aussehen  bewahrt,  nur  fanden  sich  in  vielen  Zellen  reichliche  schwarze  Körnchen  (Be- 
handlung mit  Osmiumsäure),  bald  vereinzelt,  besonders  in  den  Fortsätzen,  bald  an  einem 
Pole  der  Zelle  vereinigt,  oder  um  den  Kern.  In  vielen  Elementen  hatte  das  Proto- 
plasma ein  körniges  Aussehen;  die  Nissl'schen  Schollen  waren  gut  erhalten;  der  Um- 
riss  des  Kerns  war  bisweilen  verwischt.  Im  Kleinhirn  zeigten  die  Zellen  von  Pur- 
kinje die  gewöhnlichen  schwarzen  Kömchen  und  korniges  ProtoplasmaL  Aber  eini^ 
waren  auch  geschwollen  und  vacuolisirt,  imd  oft  war  aer  Kern  nach  der  Periph^ie 
verschoben.  Im  Kückenmark  sieht  man  alterirte  Zellen  sowohl  in  den  Vorderhömem 
als  in  den  hinteren,  sowohl  unter  den  grossen  als  unter  den  kleinen  Zellen.  Die 
Alteration  besteht  darin,  dass  die  Zellen  geschwollen  erscheinen,  mit  wenig  sichtbaren 
Protoplasmafortsätzen,  kömigem  Protoplasma  und  Verschiebung  des  Kerns  nach  der 
Peripherie.  Die  chromatische  Substanz  ist  bald  fein  zertheilt,  bäd  zu  grossen  Schollen 
zwischen  feinen  Körnchen  gruppirt.  Nichts  ßemerkenswerthes  im  Bulbus  und  in  den 
Ganglien,  ausser  im  Ursprungskeme  des  Facialis  bei  einem  ins  Gesicht  Gebissenen:  in 
seinen  Zellen  war  das  Protoplasma  einigermaasaen  rareficirt. 

Sabraz^s  und  Cabannes  (356)  haben  das  Bückenmark  eines  Mannes  zum 
Gegenstand  ihrer  Studien  gemacht,  der  5  Tage  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Krank- 
heitserscheinungen an  Babies  paralytica  gestorben  war.  Die  Hinterhömer  und  die 
postero-internen  Gruppen  der  Vorderhörner  waren  am  tiefsten  alterirt  Auch  die  Zellen 
aer  postero-externen  und  anterioren  der  letzteren  zeigten  Alterationen,  aber  mehr  diffus 
und  weniger  deutlich.  Der  grösste  Theil  der  Zellen  der  Substanz  von  Bolando  war 
nicht  allem  ohne  Fortsätze  und  chromophile  Schollen,  sondern  auch  ohne  Kern.  Der 
Zellkörper  war  nur  noch  eine  leere  Kugel,  während  weiter  nach  vom  in  den  Vorder- 
hörnern  verschiedene  Grade  der  Alteration  sichtbar  waren.  Einige  Zellen  hatten  ihre 
multipolare  Form,  ihren  Kern  bewahrt,  ihre  chromatische  Substanz  war  ziemlich  regel- 
mässig in  i)arallele  Streifen  vertheilt,  ihre  Fortsätze  waren  kürzer,  wie  unterbrochen, 
bisweilen  wie  durch  einen  hellen  Baum  schief  durchschnitten.  Andere  Zellen,  noch 
polvgonal  gestaltet,  hatten  zum  grossen  Theil  ihre  Fortsätze  verloren,  der  Kern  war 
menr  oder  weniger  nach  der  Peripherie  verschoben.  Die  chromatische  Substanz  war 
mehr  oder  weniger  tief  alterirt  und  bei  der  Art,  wie  die  Chromatolyse  zu  Stande 
kommt,  zeigt  das  Zellelement  sehr  verschiedene  Ansichten;  so  ist  sie  bald  peripher, 
bald  central,  bald  beschränkt  sie  sich  auf  einen  einzelnen  Abschnitt  der  Zelle.  Am 
häufigsten  sind  die  chromatischen  Schollen  in  feinen  Staub  verwandelt,  bisweilen  igt 
jede  Spur  von  chromatischer  Substanz  verschwunden.  Die  Läsionen  gleichen  im  Ganzen 
sehr  den  von  Marinesco  im  Bückenmark  rabieskranker  Kaninchen  beschriebenen, 
aber  mit  dem  Unterschied,  dass  sie  viel  stärker  imd  verbreiteter  sind. 
'  In  einigen  Abschnitten  des  Bückenmarks  einer  an  Babies  gestorbenen  Frau  fand 
Caterina  (oi^)  die  Zellen  verschiedener  Gruppen  ungefähr  normal,  während  in  anderen 
Schnitten  die  Elemente  nach  Form  und  Umriss  wesentlich  alterirt  waren.  Sie  schienen 
atrophisch  und  zeigten  Erscheinungen  bald  totaler,  bald  partieller  Chromatolyse.  Keine 
Alteration  des  Kerns.  Der  Nucleolus  erscheint  wie  geschwollen  und  färbt  sich  weniger 
stark.    In  einigen  Zellen  enthält  das  Protoplasma  Wcuolen. 

Ewing  (127)  hat  die  Nervencentra  eines  19-jährigen  Mädchens  studirt,  das 
4  Tage  nacn  Ausbruch  der  Krankheit  gestorben  war.  Im  Bückenmark  und  in  den 
Ganglien  bemerkt  man  in  allen  Zellen  deutliche  Chromatolyse,  stärker  in  der  Mitte  als 
an  der  Peripherie,  zugleich  mit  Excentricität  des  Kerns.  Die  Nucieoli  sind  gewöhnlich 
stark  geschwollen;  die  Kemmembran  ist  wenig  deutlich;  die  Bänder  des  Sellkörpers 
und  der  Protoplasmafortsätze  sind  blass,  die  Grundsubstanz  färbt  sich  diffus  und 
ziemlich  intensiv.  Noch  intensiver,  obgleich  von  demselben  Charakter,  sind  die 
Läsionen  im  Bulbus.  In  der  Grosshimrinde  beobachtet  man  eine  gleichmässige,  wenn 
auch  nicht  hochgradige  Abnahme  der  chromatischen  Substanz.    In  den  grossen  Zellen 
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der  motorischen  Zone  bemerkt  man  Fragmoitlrang  und  ünr^dmäasig^eit  des  Um- 
risses  der  chromatjachen  Schollen,  viel  deutlicher  um  den  Kern  als  an  der  Peripheria 
Dasselbe   findet   sich    in    den   Zelloi    von   Purkinje.     Eine   in   allen    ZeUen    der 
Cerebrospinalaze   äusserst   verbreitete  Erscheinung  ist   die  Vacuolisirung   der  Keni- 
körperchen. 

d)  Typhus.  Aschaffenburg  und  Nissl  (12)  haben  die  Orosshimrinde  eines 
am  6.  Tafte  eines  Typhus  im  CoUaps  gestorbenen  Mannes  untersucht,  der  vom  Anfang 
der  KranKhdt  an  stark  an  Delirien  gditten  hatte.  Die  Granglioizellen  waren  zum 
Theil  wenig  verändert,  zum  Theil  in  ^uizlichon  Zerfall  begriffen;  ganz  intacte  Zellen 
wurdoi  vermisst.  Differenzirung  zwisdien  der  färbbaren  und  nicht  mrbbaren  Substanz 
des  Zellleibes  war  verwischt.  Dieser  stellt  ein  etwas  gequollenes,  blass  eefarbtes 
Gebilde  dar,  in  dem  hellere  Lückoi,  wohl  Verflüssigungshejde,  zu  unterscheiaen  sind, 
oder  zeij^  nur  noch  Andeutunrai  strdfiger  oder  netzförmiger  Struetur,  wenigstens  im 
Spitzeniortsatze.  Zellleib  vielnch  wie  angenagt,  von  höckerigem  Umriss;  Fortsätze 
vielfach  verdickt.  Homogenisirung  bei  manchen,  Rarefidrung  (lochte  Schwellung,  Ver- 
fdnerun^,  Erweiterung  des  Kem^erustes  u.  s.  w."^  bei  den  meisten  Zellen* 

Bei  einer  TvfAuskranken  mit  schweren  Himerscheinungai,  die  mit  Temperaturen 
von  41,9^  C  starb,  fand  Caterina  (86)  die  schwersten  Alterationen  in  der  Orosshim- 
rinde und  den  Kernen  der  ^uen  Sutwtanz  des  Bulbus.  Sowohl  die  grossen  wie  die 
mittleren  und  kleinen  Pyramidenzellen  waren  in  diffuser  Chromatolyse  b^rif fen ;  der- 
selbe Vorgang  erstreckte  sich  auf  die  Protoplasmafortsätze.  In  den  grossen  Zellen  des 
Bulbus  fuid  man  bald  partielle,  bald  totale  Chromatolyse;  das  Cytoplasma  war  ge- 
schwollen, der  Kern  nach  der  Peripherie  gewandert  und  machte  bisweilen  eine  Hernie 
am  Zellumriss.  In  anderen  Elementen  war  die  Degeneration  weiter  fortgeschritten  und 
verlieh  der  Zelle  ein  netzförmiges  Aussehen. 

Marinesco  (243)  sagt  in  dner  seiner  Arbeiten,  er  habe  das  Nervensystem  zweier 
Typhuskranken  studirt  und  nur  geringe  Zellveränderungen  gefunden,  in  Verbindung 
mit  bedeutenden  Gefässstörungen,  wie  Hyperämie  und  capilläre  Blutungen.  In  einer 
anderen  Arbeit  (246)  berichtet  er  über  oie  Untersuchung  des  Centramervensystems 
eines  22-jährigen  Mädchens,  das  an  Typhus  mit  Endtemperatur  von  41,6  ^^  0  gestorbcai 
war  und  worin  er  Alterationen  fand,  die  nicht  der  Höhe  der  Temperatur,  sondern 
sehr  wahrscheinlich  der  Infection  zuzuschreiben  waren.  Es  fand  sich  Schwellung  der 
Zellkörper  mit  Auflösung  des  grössten  Theils  der  chtomatophilen  Elemente  in  der 
^erinadeären  Zone  der  vorderen  Wurzelzellen  des  Bückenmarks.  Die  achromatische 
Substanz  war  nicht  bläulich  gefärbt  wie  bei  Hyperthermie,  aber  da,  wo  die  chro- 
matischen Granulationen  verschwunden  waren,  zeigte  sie  auffallende  Blässe.  Ferner 
erhielt  sich  in  einigen  Zellen,  an  den  Wänden  des  Kerns  festhaftend,  ein  dünner  Rand 
von  chromatischer  Substanz. 

Babes  (15)  sagt,  er  habe  im  Bückenmark  von  Typhösen  Chromatolyse,  Vacuoli- 
sirune  und  Verlust  des  Kerns  und  Kern  körperchens  zugleich  mit  Gefässstörungen  und 
Zunainme  der  Bundzellen  gefunden. 

Guizzetti  (162)  hat  die  Alterationen  des  Sympathicus  in  10  Fällen  von  Typhus 
untersucht.  In  den  Ganglioi  beschreibt  er  diffuse  und  umschriebene,  herd weise  auf- 
tretende Alterationen,  (^wohnlich  sind  diese  ausserhalb  der  Zone  mit  herdartigoi 
Läsionen  wenig  auffallend;  sie  bestehen  fast  immer  in  Erscheinungen  von  centruer 
Chromatolyse.  Bei  einer  Beobachtung  waren  jedoch  die  Läsionen  der  Zellen  tiefer.  Die 
Nervenzellen  zeigten  keine  chromatischen  Schollen  mehr,  ihr  Protoplasma  war  hyalin, 
bisweilen  mit  Vacuolen  durchsetzt,  im  Kern  zeigten  sich  Erscheinungen  von  Hyper- 
chromatose  und  Chromatolyse,  der  Nucleolus  war  geschwollen,  blasig,  mit  hellem  lohalt 
Die  Nervenzellen,  die  in  den  sogenannten  typhösen  Knötchen  (herdarti^n  Veränderungen) 
eingeschlossen  sind,  sind  schwerer  Chromatolyse  verfallen ;  die  Umrisse  des  Protoplas- 
nias  sind  erodirt  und  zerfallen,  die  Kerne  bald  verschwunden  oder  unkenntlich,  bald  an 
die  Peripherie  gedrängt  und  deformirt.    Viele  Zellen  sind  ganz  zerstört 

Die  Resultate  der  Untersuchung^  zweier  Fälle  von  Typhus  haben  Ewing(127) 

fezeigt,  dass  bei  dieser  Infection  Läsionen  von  grosser  Bedeutung  und  allgemeiner  Ver- 
reitung  durch  das  ganze  Centralnervensystem  vorkommen.  £  scheint  femer,  dass 
diese  llsionen  mit  der  Dauer  und  Schwere  der  allgemeinen  Tozinämie  zunehmen  und 
zum  Theü  durch  langdauemde,  hohe  Temperaturen  beeinflusst  werden.  Der  erste  Fall 
des  Autors  betrifft  einen  Typhus  von  sehr  schwerem  Verlaufe,  der  ge^n  das  Ende  der 
ersten  Woche  den  Tod  herbeiführte.  Er  fand  in  den  Zellen  des  Kückenmarks  einen 
massigen  Örtuä  von  Zerfall  der  chromatischen  Körperchen,  am  deutlichsten  um  den 
Kern.  Aehnliches  beobachtete  er  in  vielen  Ursprungskemen  der  Himnerven.  Hier 
war  die  Chromatolyse  öfter  peripher  als  central.  Der  zweite  Fall  betrifft  einen 
Typhus,  der  das  £nde  der  aritten  Woche  erreicht  hat.  Hier  fand  er  im  Gross- 
und  Kleinhirn,  sowie  im  Bulbus  viel  bedeutendere  Zellläsionen  als  im  vorigen 
Falle.  Sie  bestanden  in  centraler,  oft  totaler  Chromatolyse,  Unr^elmässigkeit  des 
Zellumrisses  und  bisweilen  Excentricität  des  Kerns  (besonders  in  den  Bulbus^Uen). 

e)  Cholera  asiatica.    Die  Alterationen  der  Nervenelemente  im  Verlauf  dieser 
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lofection  sind  bis  jetzt  nur  von  russischen  Autoren  studirt  worden,  deren  Origioal- 
arbeiten  ich  nicht  lesen  kann;  daher  muss  ich  mich  darauf  beschränken,  das  anzu- 
führen, was  ich  in  den  Referaten  deutscher  Zeitschriften  finde. 

Ljubimof  f  (215)  scheint  der  Erste  gewesen  zu  sein,  der  Untersuchungen  dieser 
Art  unternommen  hat.  Er  studirte  die  Gwiirne  von  5  Personen  im  Alter  von  26  bis 
36  Jahren,  bei  denen  die  Krankheit  2 — 8  Tage  gedauert  hatte.  Er  fand  in  den 
Ganglienzellen  verschiedene  Stadien  der  Atrophie  bis  zum  vollständi^n  Zerfall, 
mit  Bildung  von  Vacuolen.  Verschwinden  der  Fortsatze,  Aenderun^  der  Tärbbarkeit 
des  Protoplasmas.  Besonders  auffallend  waren  die  Alterationen  m  den  centralen 
Windungen  und  in  dem  hinteren  Segmente  des  Stimlappens.  In  der  Medulla  oblongata 
(die  er  nur  in  einem  Falle  untersuchte)  waren  die  Ganglienzellen  verhaltnissmäs^ig 
wenig  alterirt. 

Fopoff  (327)  fand  verschiedenartige  Lääionen  der  Nervenelemente.  Im  Rücken- 
mark herrschen  die  geschwollenen,  abgerundeten,  mit  Pigment  gefiillten  Zellen  mit 
schlecht  erhaltenen  !^rtsätzen  vor.  Im  Grosshirn  und  in  der  subcorticalen  grauen 
Substanz  findet  man  Zellen  mit  feinen  Granulationen,  in  denen  das  Protoplasma  an  der 
Peripherie  der  Zerstörung  entgegengeht.  Man  sieht  auch  isolirte,  nur  mit  einigen 
Kömchenhaufen  umgebene  Kerne;  Zellen  mit  Vacuolen  sind  seltener. 

Das  Choleravirus  trifft  nach  Touvime  (395)  das  Rückenmark  in  seiner  ganzen 
Lange  fast  gleichmässig.  In  den  Nervenzellen  trifft  man  trübe  Schwellung,  Schrumpfung 
und  Vacuolisirung  des  Kerns  und  Zerstörung  des  Nucleolus.  Die  Alterationen  herrechen 
in  der  G^end  der  Vorderhömer  vor.  Auen  in  den  Intervertebralganglien  findet  man 
dieselben  Läsionen,  aber  über  eine  geringere  Zahl  von  Elementen  verbreitet 

Nach  Tschistowitsch  (399)  endlich  werden  bei  der  Cholera  die  Nervenzellen 
verwaschen,  der  Kern  färbt  sich  schwach,  schwindet  oder  löst  sich  in  Bröckel  auf» 
schliesslich  bleibt  von  der  Nervenzelle  nur  eine  verschwommene,  fein  granulirte  Masse 
zurück.  Am  meisten  leidet  dajs  Grosshim,  in  zweiter  Linie  das  verlängerte  Mark,  am 
wenigsten  das  Kleinhirn.  Die  schweren,  langwierigen  Cholerafälle,  mit  deutlicher  De- 
pression der  Gehimthätigkeit  verlaufend,  sina  von  einer  viel  stärkeren  Zerstörung  der 
Hirnzellen  begleitet  als  die  schnell  verlaufenden. 

f)  Malaria.  Monti  (274)  hat  in  verschiedenen  Fällen  von  pemiciöser  Malaria 
die  Alterationen  der  Nervenzellen  mittelat  der  Methode  von  Golgi  studirt.  Während 
er  in  einigen  Fällen  keine  auffallenden  Veränderungen  antraf,  konnte  er  in  anderen 
widitige  Alterationen  deutlich  machen.  Diese  fanden  sich  besonders  in  solchen  Fällen^ 
in  denen  während  des  Lebens  schwere  nervöse  Symptome  vorgekommen  waren.  Sie 
waren  meistens  herd weise  vertheilt,  derart,  dass  neben  mehr  cäer  weniger  tief  alte- 
rirten  Zellen  sich  immer  normale  vorfanden.  Die  Alterationen  hatten  ihren  Sitz  vor- 
züglich an  den  Pi-otoplasmafortsätzen,  die  verdünnt  und  mit  Knoten  besetzt  erschienen : 
oft  waren  sie  auf  die  zartesten  und  entferntesten  Zweige  beschränkt,  obgieidb  es  nicht 
schwer  war,  Zellen  zu  finden,  in  denen  alle  Dendriten  ein  rosenkranzförmi^  Aussehen 
hatten.  An  anderen  Stellen  bestanden  die  Alterationen  bloss  in  Unregelmässigkeit  der 
Umrisse,  in  Verdünnung  der  Dendriten,  die  aus  geschwollenen,  seltener  zusammen- 
gezogenen, verdünnten,  atrophischen  Zellen  entsprangen.  Man  bemerkte  bisweilen  auch 
gröbere  Veränderungen:  einige  Zellen  zeigten  Dendriten  mit  deutlichen  Varioositäten 
und  sehr  merklichen  Einschnürungen,  anscheinend  durch  protoplasmatische,  mittelü^t 
feiner  Filamente  verbundener  Massen  gebildet.  Am  häufigsten  wurde  der  Axencylinder 
normal  befunden,  bisweilen  jedoch,  in  schweren  pemiciösen,  comatösen  Fällen,  war  auch 
er  alterirt  und  zeigte  an  vielen  Zellen  der  Gross-  und  fiUdnhimrinde  kleine  Knoten 
oder  seltener  grössere  Anschwellungen.  In  solchen  FäUen  waren  auch  die  Dendriten 
stärker  ergriffen. 

Ewing  (127)  hat  in  einem  Falle  von  Malaria  perniciosa  die  Nervencentra  mittebt 
der  Methode  von  N  i  s  s  1  studirt.  Die  grossen  Zellen  des  Rückenmarks  und  des  Bulbus 
zeigten  einen  massigen  Grad  von  ClS-omatolyse.  In  den  Zellen  einiger  Kerne  de» 
Bulbus  war  die  chromatische  Substanz  in  einige  feine,  blasse  Kömchen  verwandelt, 
seltener  fehlte  sie  ganz.  In  den  Zellen  von  Furkinje  hatten  die  chromatischen 
Körperchen  an  der  Basis  der  ZeUe  normales  Aussehen,  während  sie  in  der  Gegend  der 
Dendriten  fein  zertlieilt  waren  oder  ^anz  fehlten.  In  der  Rinde  bemerkte  man  nur 
leichte  Blässe  der  chromatischen  Schollen. 

g)  Puerperal  in  fection.  In  einem  von  Caterina  (56)  studirten  Falle  zeigte 
sich  in  der  Grosshirnrinde  totale  Chromatolyse  der  Mehrzahl  der  Zellen,  die  sich  auch 
auf  die  Protoplasmafortsätze  erstreckte.  Der  Kern  von  mehreren  Zellen  war  alterirt, 
bald  geschwollen  und  mit  vielen  Körnchen  bestreut,  bald  verkleinert,  deformirt,  intenwv 
gefärbt.  Die  Kernmembran  zeigte  bisweilen  Einbiegungen ;  der  Nucleolus  war  oft  heller 
und  wie  geschwollen. 

h)  Pneumonie.  Wir  haben  schon  gesehen,  dass  D^jörine  (101)  in  einem  Falle 
von  Pneumonie  in  den  Nervencentren  nur Xäsionen  fand,  die  der  Temperatursteigerung 
zuzuschreiben  waren. 

Marinesco  (243)  fand  in  zwei  mit  Meningitis  complicirten  Fällen  von  Pneumonie 
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die  Zellen   der  VorderhÖrner  yollkommen  unversehrt.    In  einem  Falle  von  Broncho- 
pneumonie sah  er  verschiedene  Grade  von  Chromatolyse. 

Ewing  (127)  studirte  die  Nervencentra  in  vier  Fällen  von  Pneumonie.  Im  ersten 
Falle  handelte  es  sich  um  eine  langdauernde  Krankheit  mit  Tod  am  17.  Tage.  In  der 
Grosshimrinde  und  im  Bfickenmark  fianden  sich  wenig  Lfisionen,  bestehend  in  einem 
leichten  Grade  von  Zerfall  der  chromatischen  Körperchen.  Dasselbe,  nur  verbreiteter» 
fand  sich  in  den  Zellen  der  Bulbuskeme.  Einige  Zellen  von  Purkinje  waren  sehr 
blass  w^en  ganzlichen  Mangels  oder  starker  Abnahme  der  ciiromatischen  Schollen. 
Der  zweite  Fall  betrifft  eine  typische  Pneumonie  bei  einem  Alkoholiker.  Tod  im  Stadium 
der  Hepatisation.  Es  fand  sidi  höchstgradige  Chromatolvse  in  allen  Zellen  der  Rinde» 
des  Bulbus  und  Räckenmarks,  in  vielen  Zellen  des  Bulbus  Exceotricität  des  Kerns. 
Der  Autor  glaubt,  die  Lasionen  seien  mehr  dem  Alkoholismus  und  den  hohen  Tempe- 
raturen zuzuschreiben  als  der  Pneumonie-Infection.  Im  dritten  Falle  handelt  es  sich 
wieder  um  eine  verlängerte  Pneumonie  bei  einem  geschwächten  und  etwas  alkoholistischen 
Subjecte.  Im  Bückenmark  und  im  Bulbus  beobachtete  man  deutlichen  Zerfall  und 
Fehlen  der  chromatischen  Schollen  in  allen  grossen  Zellen;  die  Kerne  lagen  oft  ex- 
centrisch.  In  der  Grosshirnrinde  und  im  Kleinhirn  bemerkte  man  mir  massigen  Zerfall 
der  chromatischen  Körperchen.  Im  vierten  Falle,  einer  mit  heftigen  Delirien  verlaufenen 
Pneumonie,  fand  sich  Folgendes:  Im  Kerne  des  12.  Nervenpaares  bemerkt  man  nur 
geringen  Zer&ül  der  Körperchen;  in  denen  des  10.  Paares  und  in  allen  tiefer  in  dieser 
Gegend  des  Bulbus  übenden  Zellen  beobachtet  man  höchstgradige  Chromatolyse  mit 
Unregelmässigkeit  der  Zellumrisse  und  Excentricität  des  Kerns.  Dasselbe,  nur  weniger 
bedeutend,  findet  sich  in  allen  anderen  Ursprungskemen  der  flimnerven.  Die  Kerne 
der  Zellen  des  Locus  coeruleus  waren  ohne  Ausnahme  excentrisch  und  oft  geschwollen. 
Massiger  Zerfall  der  Nissl' sehen  Körperchen  in  vielen  Zellen  von  Purkinje.  In 
einigen  Bindenzellen  deutliche  Zeichen  von  centraler  Chromatolyse,  die  Mehrzahl  aber 
erscneint  normal.  Bei  diesen  Beobachtungen  betont  der  Verf.  vorzüglich  die  Tiefe  und 
Ausdehnung  der  Läsionen  des  Bulbus  im  Verlauf  der  Pneumonie,  die  mit  Becht  eine 
innige  Verbrndung  der  Schwächung  der  Herzthätigkeit  und  der  Bespiration,  wie  man 
sie  m  schweren  Fallen  von  Pneumonie  beobachtet,  mit  den  Alterationen  der  Zellen  der 
Bulbuskeme  annehmen  lassen.  Verf.  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  Ursache  dieser 
Alteration  von  übermässiger  Thätigkeit  herrühren  muss. 

Comparini*Bardzky  (70)  hat  das  Nervensystem  in  einem  Falle  von  Pneu- 
monie untersucht,  der  mit  schweren,  bis  zum  Tode  dauernden  Delirien  verlaufen  war^. 
und  fand  in  den  Bindenzellen  meistens  totale,  bisweilen  vorwiegend  centrale  Chro- 
matolyse, kugelige  Formen  in  einigen  Zellkörpem,  Neigimg  des  Kerns  zur  Wanderung 
nach  der  Peripherie  und  bisweilen  zur  acuten  HomogeniBirung  mit  Atrophie,  gezähnte,, 
bisweilen  an  den  Band  des  Kerns  verschobene  Nucleoli.  In  den  Zellen  von  Purkinje 
deutliche  Abnahme  der  chromatischen  Körperchen,  besonders  in  der  Zone,  von  der  der 
protoplasmatische  Baum  ausgeht.  Bisweilen  bleibt  nur  noch  wenige  Schollen  um  den 
Kern  übri^,  andere  Male  sieht  man  sie  nur  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Kerns  und 
an  der  Peripherie.  Mit  der  Methode  von  Golgi  bringt  man  keine  Alteration  zum  Vorschein^ 

Ewing  hat  auch  einen  Fall  von  acuter  Bronchitis  studirt,  der  mit  Asphyxie 
endigte.  Er  fand  deutliche  centrale  Chromatolyse  in  den  Zellen  des  Kerns  des  Vagus 
und  in  denen  der  Corpora  quadrigemina.  Bald  centrale,  bald  periphere  Chromatolyse 
bemerkte  man  auch  in  vielen  Pyramidenzellen  der  Grosshimrinde.  In  den  Zellen  voa 
Purkinje  fand  sich  nur  Abnahme  der  Zahl  der  chromatischen  Körperchen  an  der 
Basis  der  Dendriten. 

Unter  diese  Bubrik  können  wir  auch  die  Besultate  der  Studien  von  Lionti  (214)> 
über  die  Himläsionen  bei  der  Broncho pneumonie-Infection  bringen.  Die  Zell- 
läsionen  sind  b^onders  deutlich  in  der  Nähe  gewisser  hortensienrother  Flecken,  die  man 
m^oskopisch  an  der  Convexität  der  Hemisphären  beobachtet,  und  die  in  inniger  Ver- 
bindung mit  den  tiefen  Gefässläsionen  stehen.  Diese  Alterationen  bestehen  in  bald 
theilweiser,  bald  vollständiger  Chromatolyse,  in  Verkleinerung  und  schlechter  Färbung^ 
des  Kerns  und  in  Erscheinungen  von  varicöser  Atrophie,  welche  den  protoplasmatischea 
Baum  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  treffen  können,  von  den  feinen  Dendriten 
bis  zu  den  stärkeren  Sttomen  tmd  sich  zuweuen  auch  mit  Deformation  und  lacunärem. 
Aussehen  des  Zellkörpers  verbinden. 

i)  Meningitis.  Barker  (31)  hat  das  Bückenmark  zweier  an  epidemischer  Cerebro-^ 
gpinalmeningitis  gestorbener  Kinder  untersucht  und  in  den  Zellelementen  Läsionen  von^ 
zwei  verschiedenen  Arten  gefunden.  Einige  Zellen  der  VorderhÖrner  zeigten  Verschwinden, 
der  Ni SS  1 'sehen  Schollen  aus  den  Dendriten  und  knotige  Verdickungen  an  diesen  iu, 
der  Nähe  von  pathologischen  Anhäufungen  von  färbbarer  Substanz  mit  peripherer- 
Chromatolyse  des  Zellkörpers.  Diese  Alterationen  schreibt  der  Verf.  unmittelbar  dem- 
im  Blute  kreisenden  Toxin  zu,  hält  sie  also  für  toxischer  Natur.  In  anderen  Zelleui 
der  VorderhÖrner,  sowie  in  denen  der  Clarke 'sehen  Säulen  bemerkt  man  diffuse^ 
Färbung  des  centralen  Theils  des  Cytoplasmas,  Wanderung  des  Kerns  nach  der  Peri-> 
pherie,  Entfärbung  des  Ursprungskegels  des  Axcncy linders:  Alterationen,  die  den  naciu 
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Durchschneidung  von  Nervenstammen  vorkommenden  ähnlich  sind,  and  die  der  Verf., 
was  die  Vordernörner  betrifft,  der  Läsion  der  vorderen  Spinalwurzeln  durch  das  £x- 
sudatf  und  soweit  es  die  Clarke'schen  Säulen  angeht,  der  Läsion  des  directen  Cere- 
bellarbündels  zuschreibt,  in  dessen  Nähe  das  Exsudat  sich  in  Menge  anhäuft 

Ewing  (127)  hat  Untersuchungen  über  die  Nervencentren  in  2  Fällen  von  tuber- 
culöser  Meningitis  angestellt,  einem  Fall  von  sporadischer  Meningitis  und  einem  von 
subacuter  Leptomeningitis.  Das  Gesammtresultat  der  Untersuchung  dieser  Fälle  war, 
dass  die  eitrige  und  tuberculöse  Meningitis  gewöhnlich  mit  Läsionen  der  chromatischeo 
Substanz  der  Ganglienzellen  verbunden  ist,  die  bisweilen  sehr  hochgradig,  aber  durchaus 
nicht  gleichmässig  vertheilt  sind.  Die  unmittelbare  Nähe  eines  eitrigen  (äer  tuberculo^en 
Herdes  hat  nicht  nothwendi^  die  Zerstörung  der  chromatischen  Structur  zur  Folge. 
Aus  der  Untersuchung  der  einzelnen  Fälle  ergeben  sich  nun  folgende  Hauptdata:  üä 
tuberculöser  und  eitriger  Meningitis  zeigen  die  grossen  Zellen  der  Hirnrinde  im  All- 
gemeinen einen  fortgeschrittenen  Grad  von  centraler  Chromatolyse,  einigte  auch  von 
vollständiger.  Die  anderen  Rindenzellen  zeigen  ein  sehr  blasses  chromatisches  Netz. 
In  den  ZeUen  von  Purkinje  sind  die  chromatischen  Körperchen  kleiner,  unregelmäsäig 
und  oft  theilweise  zerstückelt.  In  den  grossen  motorischen  Zellen  des  Kückenmarb 
beobachtet  man  oft  Blässe  und  feine  Zerstücklung  der  chromatischen  Schollen.  Im 
Bulbus  sind  die  Läsionen  sehr  unregelmässig  veruieilt  Die  meisten  oberflächlichen 
Kerne  enthalten  bald  wohl  erhaltene,  bald  in  ihren  chromatischen  Körperchen  theilweise 
zerfallene  Zellen ;  ähnUch  sieht  man  auch  in  den  tiefen  Kernen,  aber  oier  ist  die  Mehr- 
zahl der  Zellen  auffallend  blaes  und  zeigt  nur  eini^  blasse  chromatische  Körperchen 
längs  der  Peripherie;  einige  Zellen  sind  auch  in  vollständiger  Chromatoljse  begriffen. 
Aunallend  ist  es,  dass  Zellen  eines  unmittelbar  einem  Mihartuberkel  anhegendett 
Kerns  verhältnissmässig  geringe  Alterationen  aufwiesen,  während  ti^er,  entfernt«'  vom 
Tuberkel  liegende  Zellen  schwer  alterirt  waren.  Bei  der  subacuten  Leptom^ngitis 
zeigte  die  Mehrzahl  der  grossen  Zellen  des  Rückenmarks  und  des  Bulbus  alle  Stadien 
der  Zerstörung  der  chromatischen  Körperchen  bis  zum  vollständigen  Erblassen  d& 
ZellkÖrpers ;  oft  zeigte  dieser  auch  nnregelmässigen  Umriss  und  Excentricitat  des  Kerne. 
Die  grossen  PyramidenzelUen  der  motorischen  Zone  der  Rinde  zeigten  die  verschiedensten 
Grade  der  Chromatolyse  bis  zur  vollständigen.  Die  kleinen  Zdlen  zeigten  ein  auf- 
fallend blasses  Netz;  sehr  blass  waren  auch  die  Zellen  von  Purkinje. 

k)  Lepra.  Bei  der  tuberösen  Form  der  Lepra  konnte  Babes  (15)  die  Bacillen 
nicht  nur  in  den  Zellen  der  Spinalganglien,  sondern  auch  in  den  CTossen  Zellen  der 
VorderhÖrner  entdecken,  ohne  bedeutende  Veränderungen  dieser  Zellen  und  ohne 
Symptome  während  des  Lebens.  Andere  Zellen  derselben  Gruppe  können  vollständiges 
Fehlen  der  chromatischen  Elemente  mit  verwaschenen  Grenzen  des  Kerns  u.  e.  w. 
darbieten.  An  manchen  Stellen  der  VorderhÖrner  fand  Babes  viel  deutlichere  Läsionen 
(Wucherung  der  den  pericellulären  Raum  auskleidenden  Zellen);  die  Veränderungen 
der  Nervenzellen  waren  aber  im  Grossen  und  Ganzen  wenig  ausgesprochen  und  er- 
schienen denen  der  nervösen  Lepraform  ähnlich. 

l)Septikämie.  In  5  Fällen  von  Septikämie  fand  Ewing  (127)  bedeutende 
Alterationen  im  chromatischen  Bau  der  Nervenzellen.  Diese  Läsionen  waren  sehr  un- 
regelmässig in  Bezug  auf  Intensität  und  Vertheilung.  Einige  Gegenden,  besondere  das 
Rückenmark,  das  Kleinhirn  und  die  Grosshimrinde  waren  oft  in  sehr  geringem  Grade 
ergriffen;  am  meisten  alterirt  waren  die  Kerne  des  Bulbus.  Nach  der  Untersuchung 
der  einzelnen  Fälle  besteht  auch  offenbar  ein  inniges  Verhältniss  zwischen  der  Intensität 
der  chromatoljtischen  Vorgänge  und  der  Schwere  und  Dauer  der  Toxämie,  sowie  der 
Höhe  der  Temperatur.    Der  Verf.  studirte  folgende  einzelne  Fälle: 

1)  Ein  Fall  von  Perforation speritonitis.  Im  Rückenmark  und  Bulbus 
finden  sich  einige  Zellen  mit  bald  centraler,  bald  peripherer  Ohromatolyse.  In  anderen 
zeigt  sich  feiner  Zerfall  der  chromatischen  Körperchen.  Beginnende  periphere  Chromato- 
lyse  findet  sich  auch  in  einigen  Zeilen  von  Purkinje. 

2)  Ein  Fall  von  Empyem  in  Folge  eines  puerp^nlen  Vorgangs.  Im  Rückenmark 
waren  am  meisten  verändert  die  kleinen  bellen  der  Stränge,  in  denen  oft  die  Mitte  ohne 
chromatische  Körper  und  diffus  gefärbt  war.  Im  Bulbus  fanden  sich  sehr  verbrätete 
Läsionen.  Einige  Zellen  zeigten  alle  Ohuraktere  der  Degeneratio  azonalis,  in  anderen 
fand  sich  ein  gleichförmiger  Zerfall  der  chromatischen  Körper.  In  den  grossen  Pvn* 
midenzellen  der  Grosshimrinde  waren  diese  verkleinert  undL  zum  Theil  verschwunaen ; 
in  den  Zellen  von  Purkinje  waren  sie  gleichmässig  verkleinert,  von  unrc^mässiger 
Gestalt  und  oft  sehr  weni^  zahlreich. 

3)  Ein  Fall  von  Prämie  bei  einem  Neugeborenen.  Die  haupsächlichsten  Läsionen 
waren  centrale  und  periphere  Chromatolyse  in  den  grossen  Zellen  des  Rückenmarks 
und  besonders  des  Bulbus. 

4)  Ein  Fall  von  diffuser  phlegmonöser  Entzündung.  Im  Rückenmark 
neben  zahlreichen  gut  erhaltenen  Zellen  beobachtet  man  solche,  deren  chromatidche 
Körperchen   zuweilen  zerstückelt,  zuweilen  zu  feinem  Staub  zerfallen  sind.    In  einigen 
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bemerkt  man  Stellen  von  thdlweiser  peripherer  Chromatolyse.  Auch  im  Bulbus  be- 
obachtet man  in  vieleo  Zellen  völliges  oder  theilweises  VerBchwinden  der  chxx>matipchen 
Körperchen  und  Blässe  der  übrig  gebliebeueD.  Aehnliches  zeigt  sich  auch  in  einigen 
Zellen  von  Purkinje. 

5)  Ein  Fall  von  Cellulitis  acuta  im  Verlauf  einer  Lungentuberculose.  Die 
Zellen  der  Bulbuskeme  sind  im  Alleemeinen  sehr  schwer  geschädigt.  Die  chromatischen 
Körperchen  sind  in  feinste  Kömcnen  verwandelt  und  eiicheinen  als  unregelmassige  in 
einem  Winkel  der  Zelle  aufgehäufte  Massen.  Einige  Zellen  befinden  siäi  in  totaler 
Chromatolyse.  In  demselben  Zustande  befinden  si<3i  viele  Zellen  von  Purkinje;  in 
einigen  anderen  finden  sich  nur  noch  weniee  zarte,  dünne  Körperchen.  In  der  Gross- 
himrinde  sieht  man  staike  Venninderang  bis  zum  völligen  Verschwinden  derselben  in 
vielen  grossen  PyramidenzeUen. 

V.  Alterationen  der  Zellen  bei  Krankheiten  des  Nervensystems. 

a)  Paralyse  von  Landry.  Guizzetti  (160)  fand  in  einem  Falle  von  auf- 
steigender acuter  Paralyse  die  Zeilen  des  Bückenmarks  im  Allgemeinen  fast  normid, 
nur  einige  waren  ein  wenig  trübe,  mit  undeutlichem  Kern  und  leichtem  Zerfall  der 
chromatischen  Körperchen.  Oettinger  und  Marinesco  (309)  untersuchten  das 
Bückenmark  in  einem  Falle  der  Paralyse  von  Landry,  der  auf  Variola  gefolgt  war 
und  in  4  Tagen  ablief.  Der  Zellleib  zeiet  mehr  oder  weniger  trübe  Schwdiun^,  ver- 
änderte Vertheilunff  der  chromatophilen  Elemente,  verändertes  Volumen  und  verminderte 
Färbbarkeit  derselben,  so  dass  gleichmässig  trübe  Färbung  entsteht.  Mitunter  finden 
sich  Bläschen,  Vacuolen,  feinere  Granulationen.  Der  Kern  ist  voluminöser,  oft  unscharf 
b^renzt  und  liegt  peripher.  Auch  die  Protoplasma-  und  Axencyünderfortsätze  zeigen 
oft  ähnliche  Veränaerun^n,  wie  der  Zelleib.  Die  Fortsätze  sind  oft  eingerissen  ^ex 
auch  ganz  abgerissen,  ebenso  auch  mitunter  der  Zellleib  selbst,  seltener  sind  Längs- 
spaltungen desselben.  Auch  echte  Zellatrophie  fand  sich.  Die  Veränderungen  sind 
am  Lendenmark  am  deutlichsten. 

Ein  anderer  Fall  wurde  von  Marie  und  Marinesco  (235)  studirt.  Die  Unter- 
suchung nach  Nissl  ergab  im  Lenden  mark  da,  wo  die  graue  Substanz  der  Vorder- 
hömer  m  Folge  d^  Erweichung  nach  aussen  getreten  war,  leere  Bäume,  deren  Wände 
wie  die  einer  Absoesehöhle  aussagen.  Von  nervöser  Substanz  war  kaum  etwas  zu  sehen, 
an  deren  Stelle  befand  sich  dagegen  eine  enorme  Leukocyteninfiltration,  die  gewöhnlich 
um  Blutgefässe  gelagert  war.  Da,  wo  die  graue  Substanz  der  Vorder  hörner  nicht  ver- 
loren g^angen  ist,  erscheinen  die  Ganglienzellen  geschwollen,  ihr  Umriss  undeutlich, 
die  Form  verändert,  die  färbbaren  Elemente  verschwunden.  Höher  hinauf  finden  sich 
geringere  und  deshalb  zum  Studium  besser  geeignete  Grade  desselben  Processes. 

Ballet  (20),  Bemlinger  (342),  Bailey  und  Ewing  (17)  Picinnino  (324) 
Mills  und  Spiller  (265),  Boger  und  Josu^  (348)  haben  darnach  Fälle  von  Lanar^- 
scher  Paralyse  beschrieben,  und  Alle  haben,  die  Einen  mehr,  die  Anderen  weniger,  die- 
selben Krankheitserscheinunsen  angetroffen:  Chromatolyse,  bald  peripher,  bald  central, 
bald  total ;  molecularen  Zerrall  der  achromatischen  Substanz  mit  darauffolgender  BUdung 
von  Vacuolen  und  Spalten ;  Unregelmässigkeit  der  Zellumrisse,  mancherlei  Alterationen 
des  Kerns  bis  zu  dessen  Verschwinden.  Nur  Lindsav  (212)  sagt,  er  habe  in  dem  von 
ihm  untersuchten  Falle  keinerlei  Alteration  angetroffen,  weder  im  Gehirn,  noch  im 
Bückenmark.  Aehniiche  Befunde  hatten  auch  Giraudeau  und  Levi  (149),  Diller 
und  Meyer  (110),  die  in  einem  Falle  von  2monatlicher  Dauer  in  den  Zellen  der 
Vorderhömer  nur  eine  grössere  Menge  von  Pigment  fanden. 

b)  Tabes  dorsalis.  Schaf fer  (366  S)  untersuchte  das  Bückenmark  in  einem 
sicher  bestimmten  Falle  von  Tabes,  fand  aber  keine  wahrnehmbaren  Läsionen  in  der 
Cervicalgegend.  In  der  Lurobalgegend  sah  man  noch  einige  normale  Zellen,  aber  die 
Mehrzahl  zeigte  feinen  Zerfall  der  chromatischen  Körperchen  und  diffuse  Färbung  um 
den  Eiern,  während  in  einigen  anderen  dies  im  ganzen  Zellkörper  allgemein  war. 

Marinesco  (238)  fand  in  einem  mit  allgemeiner  Parese  verbundenen  Falle  von 
Tabes  deutliche  centrale  Chromatolyse  und  Excentricität  des  Kerns  in  den  Zellen  der 
Clar keuschen  Säulen. 

Babes  und  Kremnitzer  (16)  fanden  in  einem,  Schaf  fer  (370)  in  3  Fällen 
keine  merklichen  Lasionen  der  Intervertebralganglien,  und  schliessen  daraus,  dass  der 
Ausgangspunkt  der  Läsionen  des  Bückenroarks  bei  Tabes  nicht  in  den  Zellen  der 
Ganglien,  sondern  in  den  hinteren  Spinalwurzeln  lie^n  muss,  diesem  Schluss  schliessen 
sich  jedoch  Juliusburger  und  Aieyer  fl85)  nicht  an,  welche  die  Intervertebral- 
gancrlien  in  2  Fällen  ebenralls  unversehrt  fanden.  Nach  ihnen  darf  man  bei  dem  chro- 
niscnen  Verlauf  der  Tabes  glauben,  dass  die,  Ganglienzellen  sich  den  abnormen  Lebens- 
bedingungen, in  denen  sie  sich  befinden,  anpassen  können  und  darum  keine  Alterationen 
der  chromatischen  Substanz  zeigen,  die  ein  Zeichen  einer  mehr  oder  weniger  acuten 
Beaction  der  Zelle  und  folglich  einer  verfehlten  Anpassung  sind. 

Colella  (66)  fand  in  einem  Falle  von  Tabes  dorsalis  einige  Zellen  der  Vorder- 
hömer in  Vacuolen-  und  Pigmentdegeneration,  die  Zellen  der  Spinalganglien   stark 
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pigmentirt  Pigment-  und  Fettdegeneration  der  Kerne  des  Oculomotorius,  Hypo^oesns 
und  Abducene,  Degeneration  der  Ganglienzellen  der  Grosshimrinde,  vorzüglich  in  der 
Parieto-occipitalgegend. 

Schalfer  (3ö9)  fand  bei  4  Tabischen  mit  deutlichen  Zeichen  Ton  Muskel-  imd 
Knochenatrophie  beBtandige  Alterationen  der  Zellen  der  Vorderhörn^  hauptsächlich 
bestehend  in  Chromatolyse,  welche  immer  perinucleär  anfing.  Er  fand  darin  eme  Stütze 
für  die  Hypothese  von  Charcot  über  den  centralen  Ursprung  der  Atrophie  bei  Tabes. 

Auch  Ewing  (127)  fand  keine  charakteristischen  Läsionen  der  Zellen  im  Lmnbal- 
mark  eines  Tabikers,  der  an  hinzugetretener  Pneumonie  gestorben  war.  Obgleich 
die  Krankheit  schon  weit  fortgeschritten  war,  befand  sie  sich  seit  lange  im  StUlstand. 

c)  Krankheit  von  Parkinson.  Caterina  (56)  fand  in  einem  Falle  dieser 
Krankheit  ziemlich  tiefe  Ltäsionen  der  grossen  Zellen  der  Vorderhömer;  fast  keine 
zeigte  mehr  normalen  Bau.  Die  ganze  Masse  des  Cytoplasmas  erschien  homogen,  die 
verschiedenen  Schollen  waren  mit  einander  verschmolzen  und  in  unregelmaasige  Blöcke 
zerfallen.  Auch  die  dendritischen  Fortsätze  waren  fein  granulirt  und  tragmentirt  Bis- 
weilen war  auch  der  Kern  in  die  Verschmelzung  der  ganzen  chromatischen  Substanz 
verwickelt;  die  Kernmembran  und  der  Nucleolus  waren  verschwunden;  ^wohnlich  von 
einer  kömigen  Masse  umgeben,  war  der  Kern  geschwollen  und  schlecht  färbbar.  Aehn- 
liches  Aussen  zeigten  auch  viele  Zellen  der  Grosshimrinde. 

Ballet  und  Faure  (24)  haben  das  Bückenmark  eines  Mannes  untersucht,  der 
seit  7  Jahren  an  der  Parkinson 'sehen  Krankheit  litt.  Das  Auffallendste  war  dne 
eigenthümUche  Zerbrechlichkeit  der  Protoplasmafortnätze,  vorzüglich  in  den  Zellen  der 
Vorderhömer,  wodurch  unzähliche  Brüche  län^  dieser  Fortsätze  zu  Stande  kamen;  die 
Zdlen  waren  nur  ein  wenig  geschrumpft,  und  viele  hatten  rundliche  oder  strahlige  Gestalt. 

d)  Sclerosis  lateralis  amyotrophica.  In  einem  klassisdien  Falle  von 
dieser  Krankheit  mit  Bulbärsymptomen  fanden  Der  cum  und  Spiller  (107)  in  den 
Zdlen  der  Vorderhörner  Unr^elmässigkeit  in  der  Anordnung  der  chromatischen  Schollen, 
hier  und  da  periphere  und  in  einigen  Zellen  auch  totale  Chromatolyse.  Femer  waren 
einige  Zellen  vollkommen  atrophisch. 

Marinesco  (251)  fand  in  einem  ähnlichen  Falle  ebenfaUs  verschiedene  Formen 
von  Chromatolyse  in  den  Bückenmarkszellen. 

e)  ParaTysis  bulbaris  asthenica.  Marinesco  und  Widal  (260)  fanden 
in  einem  Falle  dieser  Art  Chromatolyse  von  verschiedenem  Typus,  periphere,  di^tise 
und  perinucleäre,  in  den  Zellen  der  Bulbuskerne  des  3.,  6.,  7.  und  12.  Hirnnervenpaares 
und  m  den  Zellen  der  Vorderhömer  des  Lumbaimarks,  ohne  Alteration  weder  der 
achromatischen  Substanz,  noch  des  Kerns.  Dagegen  soll  Toby  John  (citirt  bei  Gold- 
scheider  und  Fiat  au)  in  einem  gleichen  Falle  keinerlei  Alterationen  in  den  Bulbus- 
kernen  gefunden  haben. 

f)  raralysis  flaccida  durch  Compression  des  Bückenmarks.  Mari- 
nesco (254)  hat  2  Fälle  dieser  Art  publicirt:  im  ersten  war  die  Verletzung  des  Bücken- 
marks die  Folge  eines  Schusses,  un  zweiten  des  Drucks  durch  tuberculöse  Pachy- 
meningitis  in  der  Dorsalge^end.  Im  ersten  Falle  waren  die  Läsionen  weniger  auffallend, 
als  im  zweiten,  bei  dem  sich  folgendes  fand.  Unterhalb  der  Läsion  ersdieint  eine  ge- 
wisse Zahl  von  Zellen  geschwollen,  mit  nicht  sichtbaren,  wahrscheinlich  verschwundenen 
Fortsätzen,  mit  vollständigem  Fehlen  der  chromatischen  Körperchen  und  deutlich  ex- 
centrischem  Kern.  Diese  Zellen  gehören  grösstentheils  den  Strängen  an,  wenige  den 
vorderen  Wurzeln.  Die  Alteration  wird  von  Marinesco  für  ffleich  derjenigen  gehalten, 
welche  auf  Durchschneidung  der  Nervenstämme  folgt  und  daher  der  Verletzung  der 
Axencylinder  dieser  Zellen  zugeschrieben.  Im  Bückenmark  findet  man  jedoch  auch 
anders  alterirte  Zellen:  sie  zeigen  jene  eigenthümliche  Art  der  Chromatolyse,  die 
der  Verf.  die  concentrische  genannt  hat.  Dabei  bestdit  nämlich  dn  Bing  von  chro- 
matischen Schollen  um  den  Kern,  dann  verschwinden  diese  nach  aussen  vollständig, 
um  am  ZeUrand  wieder  zu  erscheinen.  Er  weiss  nicht,  welchem  besonderen  genetisefacn 
Mechanismus  diese  verhältnissmässig  seltene  Läsion  zuzuschreiben  sei,  häU  sie  aber 
nicht  für  ein  Kunstproduct. 

g)  Krankheit  von  Little.  Ein  Fall  davon  ist  von  Mya  und  Levi  (282) 
untersucht  worden,  mit  dem  einzigen  Befund  einer  Aplasie  in  den  Pyramidenzellen 
der  motorischen  Zone,  mit  Abnahme  der  Ausdehnung  des  protoplasmatischen  Baums 
und  Verdünnung  sowohl  der  Protoplasma-  als  des  Axencylindmortsatzes.  Die  Be- 
obachtungen wurden  mit  der  Methode  von  Golgi  geniacht. 

h)  Myelitis  acuta,  subacuta  und  chronica.  Friedemann  (140,  141} 
der  mittelst  der  Methode  von  Nissl,  die  im  Verlauf  der  experimentellen  acuten  Mye- 
litis auftretenden  ZelUäsionen  so  genau  studirt  hat,  hat  auch  einige  Fälle  von  Myebtis 
beim  Menschen  untersucht  und  vollkommen  gleiche  Alterationen  befunden,  wie  beim 
Experiment.  Mongour  und  Garri^re  (275)  studirten  einen  Fall  von  Myelitis  der 
Lumbaigegend  von  subacutem  Verlauf,  der  auf  Auskratzung  des  Uterus  gefolgt  und  wahr- 
Bchdnlicn  gonorrhoischer  Natur  war.    In  der  Gregend  des  myelitischen  Herdes  zeigten 
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die  Zellen  die  verschiedensteii  Stadien  der  Degeneration  mit  Alteration  des  chromatischen 
Thals,  Schrumpfung  und  Zerreissen  der  Fortsätze,  Auflösung  des  Kerns,  und  Infiltration 
von  Leuko^ten  zwischen  die  zerstörten  Zellen.  Marinesco  (251)  endlich  hat  einen 
Fall  von  Poliomi^elitis  chronica  untersucht,  der  klinisch  unter  den  Symptomen  der 
Morvan*Bchen  Exankheit  verlaufen  war,  und  bei  dem  man  bei  der  Section  eine  svringo- 
myelitische  Höhlung  fand,  die  sich  von  der  6.  Cervicalwurzel  bis  zur  6.  Dorsal wurzel 
erstreckte.  Die  Nervenzellen  zeigten  verschiedene  Grade  von  Alteration ;  in  der  Nähe 
des  Herdes  waren  sie  vollkommen  atrophisch  ohne  Fortsatze  oder  chromophile  Substanz. 
In  grösserer  Entfernung  davon  bemerkte  man  verschiedene  Qrade  von  Chromatolyse,  ferner 
immer  in  Menge  körniges,  jgdbliches,  mit  Osmiiimsäure  nicht  &bbares  Pigment  Der 
Verf.  glaubt,  es  entst^e  durch  eine  Umbildung  der  chromatischen  Scholfen  und  halt 
es  für  eine  den  Fetten  verwandte  Substanz,  vielleicht  Lecithin. 

i)  Progressive  Muskelatrophie.  Derselbe  Verf.  sagt,  er  habe  dieselben  Alte 
rationen  in  einem  Falle  von  Poliomyelitis  anterior  chronica  gefunden.  (Muskelatrophie 
von  dem  Typus  Aran-Duchenne.)  Ein  anderer  Fall  von  dieser  Krankheit  ist  von 
Solinas  (377)  studirt  worden.  Die  histolc^ische  Untersuchung  zeigte:  sehr  bedeutende 
Verminderung  der  Ganglienzellen  der  Vordemömer  der  cervicalen  tmd  dorsalen  Portion ; 
Alteration  der  Elemente  der  vorderen  grauen  Säule  dieser  B^onen,  dargestellt  durch 
Hydrops  der  Zellkörper,  bedeutende  2Ainahme  des  Pinnents  in  ihrem  Protoplasma. 
Sklerose  sowohl  des  ^ellkörpers,  als  der  grossen  Proto^asmafortsätze  durch  Kalkinfil- 
tration ;  ziemlich  diffuse  Pigmentatrophie  der  motorischen  Kerne  des  Glossopharyngeus 
und  Pneumogastricus ;  Ganglienzellen  in  Pigmentatrophie,  hier  und  da  in  der  grauen 
Substanz  der  Fibrae  arciformes  zerstreut. 

k)  Hysterie.  In  einem  tödtlichen  Falle  von  Hysterie  fand  Mayer  (262)  in  den 
Nervenelementen  Schwellung  und  Verschiebung  des  Kerns  nach  der  Spitze  der  Zelle 
und  diffuse  Färbung  sowohl  des  Cytoplasmas  als  der  Dendriten. 

1)  Fibromatosis  multiplex  der  Spinalganglien  mit  Sclerosis  lateralis 
amyotrophica.  Es  handelt  sich  um  eine  sehr  seltsame  Krankheitsform.  beobachtet 
von  Zinno  (418),  bei  der  unter  den  vorherrschenden  Erscheinungen  auffallende  Ver- 
grösserung  der  Intervertebralgangiien  bis  zu  Taubeneigrösse  beobachtet  wird.  In  den 
grössten  Ganglien  waren  die  Nervenelemente  vollkommen  verechwunden  und  durch 
fibröses  Gewebe  ersetzt;  in  den  anderen  gingen  sie  der  Atrophie  entgegen,  mit  homo- 
genem Protoplasma,  Verschwinden  der  chromatischen  Schollen,  Verkürzung  und  Vari- 
cosität  der  Irotoplasmafortsätze.  Im  Bücken  mark  zeigten  die  Zellen,  besonders  die  der 
Vorderhömer,  mehr  oder  weniger  fortgeschrittene  Grsuie  von  Chromatolyse. 

m)  Chorea  gesticulatoria.  Der  chronologischen  Reihenfolge  nach  verdiente 
diese  Beobachtung,  nicht  ans  Ende,  sondern  an  die  Spitze  der  vorhergehenden  gestellt 
zu  werden,  denn  sie  stellt  den  erste»  Versuch  zur  Anwendung  der  Methode  der  Scnwarz- 
färbung  auf  anatomisches  Material  dar.  Dieser  Versuch  wunle  von  Golgi  (156)  selbst 
gemadit,  welcher  mittelst  seiner  Methode  untersuchte,  welche  Alterationen  die  nervösen 
Centralelemente  in  einem  Falle  von  Chorea  gesticulatoria  ergriffen  hätten.  Auf  diese 
Weise  bttchrieb  er  zuerst  unter  dem  Namen  varicöse  Hypertrophie  jene  besondere  Al- 
teration des  Axencvlinders,  wobei  dieser  mit  einer  Bdhe  von  Anschwellungen  erscheint, 
<iie  ihm  das  Aussenen  einer  Kette  von  Würsten  geben. 

VI.  Alteration  der  Zellen  bei  Geisteskrankheiten. 

a)   Paralysis  generalis  und   Dementia  paralytica.     Von  allen  Geistes- 
krankheiten hat  die  augemeine  Paralyse  von  jeher  die  Aufmerksamkeit  der  Pathologen 
am  meisten  angezogen  und  zwar  wegen  der  Läsionen,  denen  während  ihres  Verlaufs  die 
Nervendemente  ausgesetzt  sein  können.     Die  anatomisch- pathologischen  Arbeiten  über 
diesen  Gegenstand  sind  so  zahlreich,  dass  man  die  Grenzen  dieses  Berichtes  weit  über- 
schreiten müsste,  wollte  man  nur  eine  kurze  Uebersicht  derselben  geben.    Ich  beschränke 
mich  daher  auf  die  Anführung  einiger  von  den  neuesten  Untersuchungen,  und  berück- 
sichtige besonders  die  histologischen  Studien,  bei  denen  die  Methoden  von  Golgi  und 
Nissl  angewendet  worden  sind.    Für  die  nach  den  alten  Methoden  ausgeführten  Unter- 
suchungen, durch  die  es  immerhin  tüchtigen  Forschern  gelungen  war,  bei  dieser  Krank- 
heitsform wichtige  Alterationen  der  Grosäumrinde  ans  Licht  zu  bringen,  verweise  idi 
den  Leeer  auf  die  wichtigen  Arbeiten  von  Meschede  (Virchow's  Arc£iv,  Bd.  XXXIV, 
1865),   Westphal   (Arch.  f.  Psychol.  u.  Nervenheilk.,   1868,   No.  1),   Mierzejewski 
(Arch.  de  PhysioL,  T.  XI,  1875),   Meynert  (Vierteljahrsschr.  f.  Psvch.,  1868,   H.  3), 
Lubimoff  (Virchow's  Archiv,  Bd.  LVII,  1873),  Liebmann  (Jahrb.  d.  Psych.,  Bd.  V, 
1884),  Mendel  (Die  progr.  Paral.  der  Irren,  Berlin  1880),  Adler  (Arch.  f.  Psych.,  Bd.  V, 
1875),  Fischel  (PAger  Zeitschr.  f.  Heilk.,  1888,  H.  6),  Ho  ff  mann  (Vierteljahrsschr. 
für  Psych.,   1868),   Bu  dz  eis  kl  (Medicinisk.  Oborz.,   1890),  Awtowkratow   (NeuroL 
Centralbl.,  1892)  etc. 

Nagy  (286)  fand  bei  Dementia  paralvtica  verschiedene  Phasen  der  Chromatolyse 
und  Zellde^nerationen ,  die  bis  zum  völligen  Zerfall  der  Gangiienelemente  gehen 
können«    Diese  Läsionen  waren  deutlicher  in  dem  FrontaUappen  und  schwerer,  wenn 
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die  Eraokheit  von  epileptisclien  Anfällen  begleitet  war.  Bei  Manie  fand  der  Verf. 
nur  die  Anfangestadien  der  Chromatolyse. 

Oolella  (65)  studirte  nur  mit  Golgi's  Methode  die  Groeshimrinde  in  ODem 
Falle  von  progressiver  Paralvse  mit  SypMlis,  in  einem  mit  AlkoholiBmus  und  in  einem 
Falle  von  chronischem  Alkoholismus.  Im  ersten  Falle  traf  er  spedell  Taricöee  Dece- 
neration  der  Protoplasmafortsatze,  während  der  Azencylinder  unversehrt  war.  Ln 
zweiten  Falle  fand  er  varicöse  Atrophie  mehr  an  letzterem  als  an  den  Protoplasmafort- 
sätzen, im  dritten  war  nur  das  Axon  verletzt 

Auch  Klippel  und  Azoulay  (190)  bedienten  sich  nur  der  Methode  von  Golgi 
bei  ihren  Untersuchungen  an  den  Gehirnen  zweier  Paralytiker.  Während  die  nach 
anderen  Methoden  gefärbten  Präparate  in  Bezug  auf  die  Zellen  der  Hirnrinde  nur 
Atrophie  und  Form  Veränderungen  derselben  zeigten,  Hessen  die  nach  Golgi  behandeltea 
erkennen,  dass  auch  die  Fortsätze  lud  feinsten  Verzweigungen  der  Zeilen  afficirt  waren. 
Die  Veränderungen  zeigten  sich  an  den  grossen  Pyramidenzellen  am  deutlichsten,  weoig 
deutlich  an  den  kleinen  Pyramidenzellen  und  den  polymorphen.  Aehnllche  Vmnde- 
rungen  fanden  sich  an  den  Zellen  des  Kleinhirns. 

Tirelli  (394)  fand  in  mehreren  Fällen  von  progressiver  Paralyse,  imm^  mit  der 
Methode  von  Golgi,  Alterationen,  welche,  je  nach  ihrem  Grade,  zuerst  die  am  mebten 
peripheren  Teile  der  Dendriten,  dann  die  mehr  centralen,  und  zuletzt  den  Zellkörper 
und  den  Axencvlinder  betreffen  und  sich  durch  rosenkranzartige  Formen,  Unregel- 
mässigkeiten und  vacuolenartige  Substanzverluste  zu  erkennen  geben,  um  zuletzt  zur 
Atrophie  des  Elements  zu  gelangen. 

Nach  Nissl  (300)  ist  die  paralytische  Biudenerkrankung  eine  primäre  Erkrankung 
der  Eindenneurone.  Gleichzeitig  mit  den  regressiven  Veränderuncen  der  Neurone 
gehen  die  progressiven  Veränderungen  an  der  Glia  einher.  Der  Verf.  unterscheidet 
folgende  Erkraukungsformen  der  Bmdenzellen:  1)  die  acut  verlaufoide  Erkrankung; 
unter  Umständen  können  sich  dabei  die  Krankheitaerscheinungen  wieder  zurückbilden 
und  die  Zellen  wieder  ^und  werden;  anderenfalls  endet  die  Erkrankung  mit  dem 
völligen  Unter^mg  der  Kmdenelemente.  2)  Die  chronische  Erkrankung.  Diese  verläuft 
langsam  und  nimmt  ihren  Ausgang  entweder  in  pigmentöse  Entartung  oder  in  ZerM 
des  Zellleibes  und  Kerns,  oder  endet  mit  der  sogenannten  Zellsklerose.  3)  Die  schwere 
Erkrankung  der  Rindenzellen ,  die  acut,  vielleicht  audi  subacut  verläuft  und  stete  mit 
Nekrobiose  der  Zellen  endet.  Die  nekrotischen  Zellen  persistiren  häufig  und  verkalken 
dann,  oder  sie  gehen  entweder  unter  den  Erscheinungen  der  Colliquation  oder  denen 
der  Vacuolisirung  zu  Grunde.  4)  Die  combinirten  Erkrankungsformen.  Es  kann  z.  B. 
eine  Zelle  acut  erkranken,  ohne  dass  Heilung  erfolgt,  und  ohne  den  gewöhnlichen 
Verlauf  zu  nehmen,  der  mit  dem  Zelluntergang  endigt,  sondern  mitten  im  Verlauf  halt 
der  Process  inne,  und  es  treten  die  Symptome  der  chronischen  Erkrankung  auf.  —  Die 
schwere  Bindenerkrankung  weicht  insofern  von  den  übrigen  ab,  als  bei  mr  vor  AUem 
der  Kern  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird;  es  handelt  sich  hauptsächlich  um  eine  Ver- 
flüssigung der  Zellkerne.  Dieselben  werden  kleiner  und,  gestattet  es  der  Zustand  des 
Zellkerns,  kugelrund,  der  Inhidt  irird  homogen  und  färbt  sich  metachromatisch.  Der 
Nucleolus  sinKt  an  die  Kemwand,  deren  Faltungslinien  verschwinden. 

Warda  (411)  beobachtete  in  der  Hirnrinde  eines  Paralvtikers  i:^hrumpfung  des 
Zellkörpers,  Granulirung  des  Kerns,  Verschwinden  des  Nucleolus,  leichte  Abnahme  der 
Zahl  der  Ganglienelemente. 

In  einem  Falle  von  progressiver  Paralyse  beschreibt  Heilbronner  (166)  in  der 
Hirnrinde  verschiedene  Grade  von  Chromatolyse.  Die  Alterationen  ähneln  denen  der 
alkoholischen  Neuritis  und  den  auf  Durdischneidung  von  Nervenstämmen  folgenden. 

Belmondo  (34)  beschreibt  fortgeschrittene  Alterationen  in  den  Zellen  der  Zona 
Bolandica  des  Frontallappens,  während  in  anderen  G^enden  des  Grosshirns  die  Zdlen 
einen  massigen  Grad  von  Chromophilie  zeigen.  Der  Typus  der  beobachteten  Läsionen 
ist  der  einer  moleculären  Degeneration ,  bei  der  auf  die  Chromatolyse  Alterationen  der 
achromatischen  Substanz  folgen,  mit  theil weiser  Atrophie  des  Elements  und  auffallender 
Pigmentirung. 

Crisafulli  (80)  fand  bei  der  allgemeinen  Paralyse  eine  grosse  Mannigfaltigkeit 
von  Zeliläsionen,  weiter  fortgeschritten  in  den  Frontallappen,  aber  nicht  auf  diese 
Gegend  beschränkt.  Er  fand  Blässe,  körnigen  Zerf^l  una  verschwinden  der  chroma- 
tiscnen  Substanz.  Die  Zellkörper  waren  oft  atrophisch  und  enthielten  eine  Menge  gelb- 
lichen Pigments.  Auch  die  Zahl  der  Zellen  hatte  abgenommen.  Die  Kerne  li^^  oft 
deutlich  excentrisch  und  zeigten  aUe  Grade  der  Kemzerstörun^.  Nach  dem  Ven.  sind 
die  mittelst  der  Methode  Nissl's  wahrnehmbaren  Läsionen  nicht  teeniger  constant  aU 
die,  welche  durch  andere  Mittel  zum  Vorschein  gebracht  werden,  aber  sie  sind  d^n  so 
wenig  charakteristisch  wie  diese,  noch  der  progressiven  Paralyse  allein  ei^en. 

Boedeker  und  Juliusbarger  (42)  tanden  in  3  Fällen  von  paralytischer  Demenz 
in  der  Zona  Bolandica  Verschwinden  einer  grossen  Zahl  von  Pyramidcsizellen  und  Al- 
teration der  zurückgebliebenen.  Diese  sind  beträchtlich  verkleinert,  stark  gesciuumpft, 
vielfach  ganz  ohne  Fortsätze,  intensiv  gefärbt.     Zuweilen  ist  eine  Differenzirung  in 
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Kern  und  granuliiten  Zellleib  gar  nicht  mehr  möglich,  und  nur  sehr  selten  begegnet 
man  Zellen,  in  denen  um  den  stark  gefärbten  Kern  im  ^Idch&Us  stark  gefärbten  Zell- 
leibe feinere  Körnchen  zu  sehen  sind,  während  an  der  Peripherie  grössere  Granula  liegen. 
Die  kleineren  (Ganglienzellen  erscheinen  wie  kleine,  tiefblau  gefärbte,  rundliche  Knöpfe. 

Colucci  (öoi,  dessen  Untersuchungen  sich  auf  7  Fälle  bezi^en,  beschreibt  bei 
pTogreseiver  Paralyse  verschiedene  Typen  von  Zelialterationen.  1)  Qelbe  kugelige  De- 
generation: sie  wird  charakterisirt  durch  die  Q^nwart  gelblicher  Kügelchen  im  Zell- 
protoplasma,  fast  alle  von  derselben  Grösse,  didit  aneinander  gedrängt,  von  glasigem 
Aussehen.  Der  Verf.  giebt  zwar  zu ,  dass  unter  gewissen  Umständen  diese  Kugel<Sien 
der  Metamorphose  in  Fett  oder  audi  Pigment  unterliegen  können,  verwirft  absr  für 
diese  Alteration  die  Benennung  Fett-  oder  Pigmentdegeneration.  Sie  ist  der  Ausdruck 
der  senilen  Rückbildung  der  Nervenelemente,  kann  aber  auch  die  Bedeutung  einer 
echten,  pathologischen  Usion  annehmen.  In  diesen  Fällen  nehmen  die  Bläschen  mdir 
oder  weniger  beschränkte  Theile  der  Zelle  ein,  welche  nadi  der  Reihenfolge  ihrer 
Häufigkeit  sind:  die  Basis  der  Fortsätze  der  Spitze,  die  Basis  der  Protoplasmafortsätze, 
die  perinucleäre  Zone  und  der  Nucleus.  Der  Verf.  glaubt  nicht,  dass  diese  Degeneration 
zuerst  einen  oder  den  anderen  Theil  des  Protoplasmas,  die  Nissl' sehen  Körper  oder 
die  fibrilläre  Substanz  einnimmt,  sondern  nimmt  an,  dass  sie  da,  wo  sie  beginnt,  idle 
Beetandtheile  des  Protoplasmas  ergreift.  Obgleich  sie  fast  ausschliesslich  dem  Proto- 
plasma zukömmt,  betrifft  sie  doch  bisweilen  auch  den  Kern,  wdcher  fast  immer  ganz 
ergriffen  und  in  ein  Häufchen  von  gelben  Bläschen  verwandelt  ist.  2)  Kömiger  Zenall. 
Mit  diesem  Namen  bezeichnet  der  Verf.  zusammenfassend  die  Chromatolyse  und  die 
Achromatolyse,  also  die  Alteration  der  chromatischen  und  der  achromatischen  Substanz. 
Ihr  Liieblingssitz  ist  die  perinucleäre  Zone;  die  Alteration  kann  auch  die  Protoplasma- 
fortsfitze  und  den  Nervenfortsatz  betreffen.  Bisweilen  ist  der  ZeUkörper  stärker  ge- 
schädigt als  diese,  andere  Male  ist  es  umgekehrt,  und  dies  spricht  für  eme  Ausdehnung 
dee  Liäsion  in  centrifugalem  oder  centrinetalem  Sinne.  3)  Homogenisirung  des  Kerns. 
4)  E^fache  Atrophie.    5)  Degenerative  Hypertrophie.    6)  Nekrose. 

Anglade  (9,  10)  wendete  die  Methooe  von  Nissl  auf  die  histologische  Unter- 
sucbung  des  Gehirns  bei  progressiver  Pariüyse  an  und  studirte  die  Veränderungen  der 
Nervenzellen  in  allen  Phasen  der  Krankheit,  die  nach  der  Periode  und  der  klinischen 
Form  der  Krankheit  wechseln.  Sie  waren  besonders  intensiv  in  einem  Falle,  den  der 
Verf.  acut  nennen  zu  dürfen  glaubt.  Die  histologische  Untersuchung  der  Hirnrinde 
der  aufsteigenden  Frontalwindung  und  des  vorderen  Thdls  des  linken  Frontallappens 
zeigte,  dass  keine  einzige  Nervenzelle  ihren  normalen  Zustand  bewahrt  hatte.  Die 
chromatische  Substanz  befand  sich  in  einem  Zustande  der  Auflösung,  charakterisirt 
durch  das  Verschwinden  ihrer  Granulationen  und  ihrer  besonderen  Streifung.  Die 
Zerstörung  des  feinen  Gerüstes  des  Protoplasmas  zeigte  nach  dem  Verschwinden 
der  chromatischen  Substanz,  dass  auch  die  achromatiscne  stark  gelitten  hatte.  Dies 
zeigte  sich  durch  einen  Vacuolisationsprocess,  der  bis  zur  völligen  Zerstörung  der 
achromatischen  Substanz  ging.  Der  Kern  wurde  bald  durch  den  Fortschritt  der 
centralen  Chromatolyse  in  situ  zerstört,  bald  lehnte  er  sich  an  die  Zellwand  an, 
schrumpfte  ein  und  nahm  die  mannigfachsten  Formen  an.  Wenn  die  Zerstörung  des 
Zellkörpers  vollständig  ist,  scheint  der  Kern  seine  Stellung  in  der  Mitte  der  Zelle 
wieder  einzunehmen  und  für  sich  allein  den  bedeutend  verfeinerten  Zellraum  auszu- 
füllen. Bisweilen  zerreisst  die  Hülle  der  Zelle  und  ihr  Umriss  ist  immer  unregelmässig. 
Die  Fortsätze  erscheinen  wie  zerrissen  oder  gewunden  und  am  Ursprungspunkt  eines 
jeden  findet  sich  ein  Haufen  stark  gefärbter  diromatischer  Substanz.  Bei  der  Paralyse 
mit  chronischem  Verlauf  fand  der  Verf.  ähnliche,  aber  weniger  tiefe  Läsionen.  Einige 
Pyramidenzellen  bewahren  ihre  relative  Unversehrtheit,  andere  gehen  der  Chromatolyse 
entgegen,  und  viele  der  letzteren  sind  atrophisch,  es  ist  nur  die  Hüllmembran  und  der 
eiförmige  oder  dreieckige  Kern  übrig;  die  Fortsätze  sind  fadenförmig.  Nach  dem  Verf. 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  Chromatolvse  jedesmal  auftritt,  wenn  der  Kranke  de- 
Hrirt  und  seine  Handlungen  verwirrt  sind;  da  nun  dieser  Process  zur  Atrophie  einer 
grossen  Zahl  von  Zellelementen  führt,  so  folgt  daraus  für  den  Kranken  eine  physische 
und  moralische  „d^ch^ance'*. 

Ballet  (21)  hat  gefunden,  dass  bei  der  allgemeinen  Paralyse  die  Zellen  der  Gross- 
himrinde  zur  Deformation  ihrer  Umrisse  geneigt  sind ,  und  im  C^plasma  chromato- 
lytische  Erscheinungen  zeigen,  während  die  Fortsätze  weniger  sichtbar  werden  und 
atrophisdi  aussehen. 

Berger  (36)  hat  das  Rückenmark  bei  12  Paralytikern  genau  studirt  Aus  dieser 
Untersuchung  folgt,  dass  man  in  83  Proz.  der  Fälle'  d^nerative  Alterationen  in  den 
Zellen  der  Vordernömer  findet.  Sie  zeigten  sich  in  3  Fäflen  in  jeder  Höhe  des  Rücken- 
marks, in  zweien  nur  im  Lumbal-  und  Cervical theile,  in  5  ausschliesslich  im  Lumbal- 
theile.  In  Bezug  auf  die  Häufigkeit  der  Zellalterationen,  je  nach  der  Höhe  der  einzelnen 
Rückenmarkszonen,  wurden  sie  in  der  Lumbaigegend  in  10,  in  der  Cervicalg^nd  in 
5  und  in  der  Dorsalgegend  in  3  Fällen  gefunden:  der  Grund  dieser  grösseren  Häufigkeit 
in  der  Lumbalgegend  bleibt  unerklärt    Femer  hat  der  Verf.  bemerkt,  dass  kein  Ver- 
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haltniss  zwischen  den  Läsionen  des  Systems  der  Stränge  und  der  Zelldegenonation  be- 
stellt, und  diese  daher  eine  primäre,  von  jener  unabhängige  Thatsache  zu  sein  scheint 
Eine  der  gewöhnlichsten  und  constantesten  Veränderungen  ist  die  Zunahme  des  Pigments 
in  den  Zdlen  der  VorderhÖmer,  was  der  Verf.  auf  mihzeitige  Senilität  der  Elemente 
bezidien  zu  sollen  glaubt  Aber  ausser  dieser  einfachen  Pigmentzunahme  der  Zellen 
findet  sich  auch  eine  Pigmentdegeneration  der  Nervenzellen:  allmählich  wird  der  ganze 
Zellleib  mit  dem  körnigen  Pigment  angefüllt,  die  NissTschen  Granula  sind  durch 
Pigment  ersetzt,  der  Kern  bietet  die  Zeidien  von  Karyolvse  dar,  die  Zell^renzen  werden 
verwaschen,  die  Fortsätze  schwinden  und  fehlen  schliesslich  ganz,  und  die  Zelle  nimmt 
recht  häufig  eine  kugelige  Gestalt  an.  In  den  Zellen,  in  denen  der  Process  noch  nicht 
bis  zu  diesem  Endstadium  fortgeschritten  ist,  findet  man  noch  einen  sichelförmigeo 
Baum  chromatinschoUen  -  haltigen  Zdlprotoplasmas;  allerdings  zeigen  die  erhaltenen 
Schollen  Abnahme  ihrer  Grösse  und  Zerfall  m  Kömchen.  Die  Mehrzahl  d^  Ganglien- 
zellen, die  nur  Zunahme  des  Pigments  erkennen  lässt,  zeigt  deutliche  Veränderungen 
der  Nissl'schen  Granula.  Der  Zerfall  der  Chromatinscholleu  scheint  an  einer  um- 
schriebenen Stelle  des  Zellleibs  zu  beginnen,  und  an  deren  Stelle  treten  feine,  sich 
intensiv  färbende  Kömchen  auf,  während  die  übrige  Zdle  nur  eine  vielleicht  etwas  ver- 
waschene Structur  zeigt.  Der  weitere  Zerfall  der  ChromatinschoUen  verleiht  der  Zelle 
ein  gitterartiges  Aussenen,  da  anfangs  die  Kömchen  die  Anordnung  der  ehemaligen 
ChromatinschoUen  noch  nachahmen.  Indem  sich  nun  der  Zusammenhang  der  Körnchen 
immer  mehr  lockert,  und  ihre  Färbbarkeit  wie  die  des  Protoplasmas  standig  abnimmt 
bietet  die  Zelle  den  Anblick  einer  gleichmäseigen ,  blassen,  mit  feinen  Kömchen  über- 
säten Fläche  dar.  Endlich  sind  die  Kömchen  auch  nicht  mehr  zu  sdien,  und  wir 
haben  eine  blasse,  undeutlich  begrenzte  Protoplasmamasse  ohne  Fortsätze  vor  uns. 
Vielleicht  erfolgt  die  Abblassung  der  Zellen  unter  Flüseickeitsaufnahme,  da  solche 
Zellen  bisweilen  sehr  beträchtliche  Vacuolen,  bisweilen  mit  Gerinnseln  im  Inneren,  und 
überhaupt  rundliche  wie  gequollene  Formen  darbieten.  Eine  andere  Form  der  Zell- 
degeneration scheint  die  zu  sein,  die  mit  tieferer  Färbune  der  kleinen,  rundlichen  und 
spärlicher  gewordenen  ChromatinschoUen  einhergeht,  wobei  die  normalen  Lücken  der 
Schollen  ganz  verschwinden  oder  sich  verkleinern.  Die  zwischen  den  ChromatinschoUen 
hebende  Irotoplasmamasse  hat  an  Färbbarkeit  zugenommen,  die  ZeUe  in  toto  ist  ver- 
klemert.  Unter  gänzUchem  Schwunde  der  ChromatinschoUen  und  tieferer  Färbung  des 
Protoplasmas,  die  sich  auch  in  umschriebenen,  dunklen  Flecken,  namentUch  an  den 
zackigen,  scharf  hervortretenden  Zellrändem  äussert,  schrumpft  die  ZeUe  immer  mehr. 
Die  anfangs  nur  homoeen  gefärbten  Fortsätze  zeigen  später  auch  korkzieherardge 
Windungen.  Femer  finaet  man  Zellen,  die  nur  in  ihren  centralen  Partieen  den  Verlust 
der  Nissl 'sehen  Granula  erkennen  lassen.  An  ihrer  SteUe  findet  man  eine  gleich- 
massig  heUblau  gefärbte  Protoplasmamasse,  die  keinerlei  Körnchen  zeigt,  während  die 
Bandpartieen  noch  wohlerhaltene  Nissl'sche  Körperchen  enthalten.  Die  den  Kern 
betrenenden  pathologischen  Veränderan^en  zeigen  sich  immer  zuerst  am  Nucleolus. 
Dieser  nimmt  an  Grösse  zu,  während  gleichzeitig  seine  Färbbarkeit  abnimmt;  in  Fol^ 
davon  treten  seine  normaler  Weise  vorhandenen  Vacuolen  deutUcher  hervor.  Bei  wei- 
terem Zerfall  ndimen  dieselben  auch  an  Zahl  zu,  so  dass  sich  schüessUch  ein  solcher 
Nucleolus  als  ein  dem  Morulastadium  des  Eies  ähnliches  Bläschenhäufchen  darstellt 
Endlich  zerfäUt  dasselbe  und  verschwindet  somit  der  Nucleolus.  Während  am  Nudeolos 
in  allen  ZeUen  der  gleiche  Degenerationsprocess  beobachtet  wurde,  ist  das  Verhalten 
der  Kernmembran  und  des  Kernprotoplasmas  bei  den  Degenerationsformen  des  Proto- 
plasmas verschieden.  Bei  den  pigment-atrophischen  und  bei  den  queUenden  ZeUoi  treten 
zahlreiche  feine,  sich  stark  färbende  Kömchen  im  Kern  auf,  und  die  Kemmembran 
wird  erst  an  einer  Stelle,  später  üb^«U  undeutUch.  Bei  den  schrumpfenden  ZeUen  färbt 
sich  die  Kemsubstanz  gleichmässig  und  viel  intensiver  als  unter  normiüen  Verhältnisse, 
und  die  Kernmembran  schrumpft  und  zdgt  nach  aussen  vorspringende  scharfe  Ecken. 
Sehr  häufig  ändert  der  Kern  auch  seine  Stellung,  indem  er  nach  der  Peripherie  rückt, 
ja  bisweUen  die  Zellmembran  zu  überragen  scheint. 

Noera  (307)  hat  zum  Gegenstand  seiner  Studien  eine  junge  Paralytische  gemacht 
die,  in  vortrefflichem  Ernährungszustande,  imversehens  an  einem  apo^lektischen  Anfall 

festorben  war,  und  bei  der  Section  an  den  inneren  Organen  keinerlei  Läsion  aufwies. 
)r  wendete  seine  Untersuchung  den  GangUen  des  Sympathicus  zu,  und  fand  die 
Mehrzahl  der  Nervenelemente  in  körnig -fettiger  oder  fettig -pigmentärer  D^eneration 
begriffen,  oft  so  sehr,  dass  der  Bau  des  Elements  ganz  verdeckt  wurde.  Der  Kern  war 
naich  der  Peripherie  verschoben  und  bUdete  eine  mdir  oder  weniger  deutliche  Hernie; 
bisweilen  war  er  geschrumpft,  klein,  stark  gefärbt,  mit  wenig  sichtbarem  Nucleolus.  In 
solchen  Elementen,  in  denen  der  Degenerationsprocess  nur  einen  Thdl  des  2ieUkÖrpers 
getroffen  hatte,  zeigte  das  übrige  Cytoplasma  homogenes,  glasiges  Aussehen,  und  färbte 
sich  intensiv  mit  Methvlenblau  und  Safranin.  In  einigen  Elementen  befand  sich  das 
Cytoplasma  in  einem  ecnten  VacuoUsirungszustande;  der^ern  war  meistens  geschrumpft 
und  nomogen  gefärbt    In  den  von  dieser  Degeneration  verschonten  Elementen  bemerkte 


—    927    — 


man  grösstratheüa  homogene  Schwellung,  in  einigen  wenigen  fand  eich  diffuse  Chro- 
matolyBe.  Endlich  zeigte  eich  in  einigen  Kapsebi  DedrituB  von  Elementen,  dargestellt 
gtweder  durch  den  geschrumpften,  homogemsirten  Kern  allein  oder  durch  Lappen  von 

j^  Delirium  acutum.    Popoff  (328)  hat  bei  dieser  Krankheitsform  in  den 
Kmaenzelien  trübe  Schwellang,  Vacuolenbildung  amd  pismentäre  Entartung  gefunden. 
Meyer  (262)  fand  bei  einem  während  des  Verlaute  der  secundären  Syphilis  an 
JJeünum  Erkrankten  Chromatolyse  und  glasige  Schwellung  des  Kerns. 

Aisheim  er  (5)  beschreibt  drei  versmedene  Zustande  der  Grosshimrinde  bei 
iJjBlinum  acutum.  1)  Die  Rindenzellen  sind  deutlich  geschwollen,  mit  allgemeiner 
^romatolyse.  Die  Kerne  sind  wenig  alterirt.  Läsionen  dieser  Art  fanden  sich  in 
•*^^K  ^^^  Erschöpfungspsychose.  2)  Die  Zellen  sind  geschwollen,  die  FortsäUe  weithin 
sichtbu*,  der  chromatiscne  Bau  in  eine  schwammige,  netzförmige  Masse  verschmolzen. 
Auch  die  Kerne  sind  mehr  oder  weniger  alterirt.  Läsionen  dieses  Typus  b^leiten  die 
Intoxicationspsychosen.  3)  Die  Zellen  sind  im  Zustande  fortgeschrittener  Degeneration 
und  oft  atrophisch;  die  Kerne  sind  schwollen  und  unregelmässig;  am  stärksten  leiden 
die  Zellen,  welche  die  tiefsten  Schichten  der  Rinde  einnehmen.  Alterationen  dieses 
Tnrpufl  finden  sich  in  Fällen  von  Delirium  acutum,  das  im  Verlauf  von  chronischen 
Geisteskrankheiten  auftritt.  Aus  seinen  Beobachtungen  schliesst  der  Verf.,  dass  der 
Ausdruck  „Delirium  acutum*  mannificfaltiGre,  unter  emander  ganz  verschiedene  patho- 
logische Zustände  einschliesst 

c)  Status  epilepticus  und  Dementia  postepileptica.  Tirelli  (394) 
hat  mittelst  Golgi's  Methode  die  Gross-  und  Kleinhimrinde  in  zwei  Fällen  von  post- 
epileptischer Demenz  studirt  und  in  der  ersteren  Vergrösserung  einiger  Zellen  gefunden, 
me  nach  ihm  von  einem  hydropischen  Zustande  derselben  herzuleiten  ist,  ferner  mehr 
odCT  weniger  diffuse  und  ausgedehnte  Verklebung  der  Domen  der  feinen  Dendriten, 
Deformation  dieser  und  bisweilen  auch  des  Zellkörpers  und  des  Nervenfortsatzes, 
besonders  in  solchen  Zellen,  die  keine  pyramidale  Gestalt  haben.  In  der  Klein- 
himrinde Alteration  des  Axency lindern  der  Zellen  von  Purkinje  (varicöse  Atrophie), 
bisweilen  Atrophie  des  Zellkörpers  und  leichte  Alterationen  des  protoplasmatischen 
Baum^.  Der  Verf.  bringt  die  Läsionen  der  Dendriten  der  Zellen  der  Grosshim- 
nnde  in  Verbindung  mit  der  gestörten  C5irculation  und  daher  schlechten  Ernährung 
der  ZeUen,  die  Alterationen  des  Axencylinders  der  Zellen  von  Purkinje  dagegen  mit 
den  gestörten  Functionen  des  Kleinhirns  in  Folge  der  Convulsionen. 

Juliusburger  (184)  fand  in  den  Zeilen  der  Vorderhömer  des  Rückenmarks  bei 
eujem  im  Status  epilepticus  Gestorbenen  folgende  Alterationen:   In  den  getrübten,  auf- 
geblähten, wie  ödematösen  Zellen  erscheint  das  Protoplasma  entweder  in  toto  so  gut 
wie  ungefärbt   oder   stärker  gefärbt   als   im    Normalzustände,    arcumscripte  Partieen 
tessen    sich   durch  die  Färbung  vom   übrigen  Zellprotoplasma  nicht   abgrenzen.    Die 
Kömchen,  früher  in  der  Grundsubstanz  eingebettet,  erscheinen  nun  in  der  ganzen  Z^le 
zerstreut.    Etwas   anders  verhalten   sich  jene  Zellen,  in  welchen  die  Zersprengung  der 
Granula  sich  mehr  auf  die  Mitte  der  Zelle  beschränkt  hat  und  wo  diese  an  der  Pen- 
phene  ihre  alte  Gestalt  beibehalten  haben.     In  solchen  Fällen  erscheint  der  Kern  nngs 
von    intensiv  gefärbten  Kömchen   umlagert,    zwischen   denen   das   Protoplasma  keine 
«rcumscnpte  Partie  durch  intensivere   Färbung   hervortreten  lässt,   während   an  d^ 
l'enphene  die  erhaltenen  Granula  eine  vom  umgebenden  Protoplasma  sich  deutUcü  an- 
hebende  Grundsubstanz  mit  eingelagöten  feinen  Kömchen  unterscheiden  lassen.    Vie 
erste  Verandemng  scheint  hiernach  die  Granulagrundsubstanz  zu  treffen,  wodurdi  die 
in  ihr  h^enden  Körnchen  frei  werden  und  in  der  Zelle  zerstreut  erscheinen.  Weiterhm 
sieht  man  Zellen,  wo  es  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  die  Kömchen  feiner  und  feiner 
geworden  sind,  und  man  findet  in  aUmählicherT  üebergängen  Zellen,  i^.^eJ^^^^^^'Lt 
Zweifel  eine  merkliche  Lichtung  der  Kömchen  statthat:    Sä  solchen  Individuen  findet 
man  nur  nc^h  an  der  Peripherie  eine  geringe  Zahl  gefärbter  Kömchen,  wahrend  so  cne 
im  ubngen  Zeüleibe  nicht  mehr  vorkommen!   Hierher  gehören  auch  jene  Zdlen,  welche 
em  ^ipes  Aussehen  darbieten  und  nur  bei  sehr  starken  Vergrösserungen  besonders  an 
den  Stellen,^  wo  der  Zellleib  in  die  Protoplasmafortsätze  übergeht,  aUerfeinste  Körnchen 
zeigen,  die  äusserst  schwach  gefärbt  erscheinen.   Der  Procefis  der  Zersprengung  beginnt 
meist  m  der  Nähe  des  Kerns  und  kann  von  hier  concentrisch  nach  aussen  fort6chreit«n, 
bis  er  endhch  auch  die  äusserste,  sich  an  der  Peripherie  hinziehende  Körachenschicnt 
erreicht  hat    Man  findet  aber  auch  Zellen,  wo  der  Process  der  Zersprengung,  des  ^r- 
falis,  des  Schwundes  nicht  concentrisch,  sondern   crewissermaassen  in  einem  mehr  oaer 
weniger   breiten  Ausschnitt   zur   Peripherie   fortschreitet.     Der  Kern   ißt  mastens   im- 
versehrt,  nur  m  einigen  Zellen  liegt  er  peripher ;   in  den   glasig  aussehenden  Zellen  isi? 
er  zugleich  mit  dem  Nucleolus  verschwunden.    Die  Fortsätze  sind  gut  erhalten. 

Kispal  und  An  gl  ade  (347)  untersuchten  bei  einem  während  des  Anfallsge- 
storbenen  Epileptiker  die  Grosshimrinde  und  fanden  wichtige  Alterationen  der  ryr^' 
midenzellen.   Diese  hatten  ihre  Gestalt  und  ihre  Grösse  verloren.    Von  dem  geschwoUenen, 
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vacuolisirten  Zellköiper  gingen  fadoiförmige,  gewundene  Fortsätze  aus;  dagegen  waren 
bisweilen  die  Dimensionen  aes  Körpers  so  reducirt  und  der  Hauntfortsatz  so  stark  ver- 
dickt, dass  man  nicht  unterscheiaen  konnte,  wo  der  Eine  authörte  und  der  Andere 
anfing.  Die  chromatische  und  achromatische  Substanz  waren  theilweise  zerstört  Aber 
die  Hauptlasion  bestand  in  Einbruch  von  Zellen  vom  Aussehen  der  Neuroglia  in 
die  Zellen,  welche  auf  Kosten  der  Nervenzelle  eine  phagocytare  Function  auszuüben 
schienen.  Einer  der  Verf.  sagt,  er  habe  diese  Erscheinung  auch  im  Centralnervoisystem 
eines  Dementen  angetroffen. 

Golucci  (68)  beschreibt  bei  postepileptischer  Demenz  dieselben  Alterationen,  mit 
denen  wir  uns  bei  paralytischer  Demenz  beschäftigt  haben. 

d)  Geistij^e  Verwirrtheit.  In  einem  Falle  dieser  Krankheit,  die  auf  Poly- 
neuritis folgte,  nind  Ballet  (18)  in  den  Zellen  der  Grosshimrinde,  besonders  in  den 
grossen  Pyramidenzellen  und  in  den  Biesenzellen  von  Betz,  Abrundung  der  Um- 
risse, Fortsätze  weniger  deutlich  als  im  Normalzustande,  sehr  starke  Chromatdjde 
und  excentrische  Kerne.  In  einem  anderen  Falle  derselbe  Art  (22)  fand  er  ähnliche 
Alterationen. 

Faure  (128)  fand  bei  zwei  Frauen,  einer  tuberculösen,  mit  Zeichen  von  Leber- 
insufficienz  und  einer  an  Uteruskrebs  mit  Druck  auf  die  Ureteren  und  secundären 
urämischen  Symptomen  leidenden,  die  unter  den  Symptomen  von  ffeistiger  Verwirrtheit 
g^torben  waren,  vollkommen  chanürteristische  LSsionen  in  den  Zellen  der  Grosshim- 
rinde. Diese  Zellen  waren  deformirt,  kugelig,  die  Kerne  waren  nach  der  Peripherie 
gewandert,  die  chromatischen  Granulationen  verschwunden. 

e)  Verschiedenartige  Geisteskrankheiten.  Cramer  (79)  fand  in  einem 
Falle  von  Paranoia  völliges  Verschwinden  der  Nissl'schen  Granulationen.  MilU 
und  Schively  (264)  fanden  in  einem  Falle  von  vollständiger  und  progres- 
siver, aber  nicht  paralytischer  Demenz  in  den  Grosshimzellen  Unregelmässigkät 
der  Anordnung  der  chromatischen  Schollen,  Verschwinden  derselben,  unreeehnässige 
Färbung  des  Kerns,  unregelmässige  Umrisse  des  Zellkörpers  und  der  Protoplasmsfort- 
sätze,  Schwellung  und  Keulenform  des  Endes  der  feinen  Dendriten.  Mayer  (2^)  fand 
bei  Dementia  senilis  mit  Arteriosklerose  nur  hochgradig^  Pigmentd^neration,  bei 
Melancholia  senilis  Verschiebung  des  Kerns,  Homogenisirung  der  Mitte  d^  Zelle 
und  eines  Theiles  des  Spitzenfortsatzes,  wirbelartige  Anordnung  der  NissF sehen 
Körper.  Tirelli  (394)  fand  in  einem  Falle  von  secundärer  Demenz  und  in  einem 
von  chronischer  M^elancholie  Zeichen  von  varicöser  Degeneration,  beschränkt  auf 
wenige  Elemente,  die  nur  das  Ende  der  Protoplasmafortsätze  einnahmen.  War  da  <411) 
fand  bei  einem  Idioten  Verminderung  der  Zahl  der  Zellen ;  das  Protoplasma  war  körnig, 
der  Kern  blass,  der  Nucleolus  fehlte  oft  und  die  Fortsätze  waren  wenig  zahhreicfi. 
Cristiani  (82)  fand  im  Gross-  und  Kleinhirn  von  16  Verrückten  bei  manchedei 
klinischen  Formen  von  Geisteskrankheiten  in  den  Zellen  bald  centrale,  bald 
periphere,  bald  allgemeine  diffuse  Chroroatolyse,  mit  Unregelmässigkeit  des  Umrisses, 
Mitiärbung  der  acl^omatischen  Substanz,  varicöser  Atrophie  der  l^toplasmafortsaUe, 
Ezcentricität  des  Kerns  und  Vacuolisirung  des  Protoplasmas. 

VII.  Alterationen  der  Nervenzellen  bei  verschiedenen  Krank- 
heiten. 

a)  Myxödem.  Withwell  (416)  fand  in  einem  Falle  von  dieser  Krankheit,  dass 
die  Bindenzellen  nicht  normal  gegen  Anilinfarben  reagirten.  Die  Zellumrisse  waren 
nicht  scharf,  die  Fortsätze  wenig  zahlreich  oder  schlecht  siditbar,  oder  festen  ganz. 
Auch  der  Kern  ist  alterirt,  kugelig,  geschwollen,  sonderbar  verdreht,  mit  Vacuolen  aus- 
gestattet. Die  Vacuolen  entlmlten  oft  eine  stark  lichtbrechende  Substanz,  die  sich 
nicht  mit  Anilin  blauschwarz  färbt,  noch  bei  Hinzufö^mg  von  Osmiumsäure  schwirzt 
Auch  die  Zelle  selbst,  vom  Kern  abgescdien,  enthalt  vacuolen  von  verschiedeoer 
Grösse ;  bisweilen  ist  die  Zelle  verschwunden  und  nur  der  vacuolisirte,  deformirte  Kero 
übrig.  Die  so  alterirten  Zellen  sind  besonders  in  der  zweiten  und  dritten  Binden- 
schient häufig. 

Muratow  (279)  fand  in  einem  typischen  Falle  von  Myxödem  bei  einem  G-jährigen 
Kinde  in  der  Grosshimrinde  die  Grundsubstanz  nach  der  Methode  NissTs  intensiv 
färbbar,  die  chromophilen  Schollen  deformirt  und  wenig  deutlich,  die  Dendriten  ge- 
schwollen. And^e  Elemente  waren  sehr  blass,  mit  Besten  von  chromophiler  Substanz 
und  vergrösserten  Kernen. 

b)  Diabetes.  Bei  Untersuchungen  mittelst  der  altoi  Methoden  hatte  Cavaz- 
zanl  (55)  in  den  Ganglien  des  Sympathicus  die  Ganglienzellen  theils  atrophisch  mit 
schwer  sichtbarem  Kern,  theils  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge  braunen  Pigments 
enthaltend  angetroffen. 

Lintiwaren  (213)  sagt,  er  habe  in  zwei  Fällen  von  Diabetes  Alterationen  von 
verschiedener  Intensität  angetroffen,  wesentlich  bestehend  in  Erscheinungen  von  Chro- 
matolvse  in  den  Nervenelementen,  besonders  in  dem  oberen  Theile  der  Medulla  oblongata. 

Marinesco  (251)  sagt,  er  habe  in  einem  Falle  von  Diabetes  ähnliche  Alteratioooi 
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der  Zellen  angetroffen,  wie  die  in  einem  Falle  von  chronischer  Poliomyehtis  geRehenen, 
wesentlich  bestehend  in  Formen  von  Chromatolyse. 

c)  Addlaon'sche  Krankheit  Amabilino  (6)  fand  in  einem  Falle  von 
Addison 'scher  Krankheit  Alterationen  in  den  Semilunargangllen  und  in  den  Nerven- 
centren.  In  den  ersteren  sah  er  eini^  geschrumpfte,  stark  eefarbte  Zellen  mit  ver- 
schobenem, deformirtem  Kern.  Im  Bückenmark,  sowohl  In  &n  Vorder-  als  Hinter- 
hömem,  fand  er  neben  vielen  normalen  Zellen  nicht  wenige  mit  Zerfall  der  chromatischen 
SchoUen,  erst  im  Beginn  oder  in  diffoser  Chromatolyäe,  die  einigen  ein  homogenes  Aus- 
sehen verlieh.  In  anderen  war  die  chromatische  Substanz  in  dnem  Winkel  der  Zelle 
zusammengehauft;  zahlreiche  andere  zeigten  intensive,  gleichmassige  Färbung,  waren 
defonnirt,  geschrumpft,  ohne  Fortsatze,  mit  homogenen,  verkleinerten  Kernen.  In  der 
Grosahimrinde,  besonders  in  der  motorischen  Zone,  waren  sehr  viele  Pyramidenzellen, 
besonders  die  grossen  und  mittleren,  von  bedeutender,  bald  peripherer,  bald  peri- 
nuclearer  Chromatolyse  ergiiffeD.  Nicht  wenige  zdgten  schwer»^  Alterationen,  Ver- 
lust der  Fortsätze,  Deformation  und  Benagune  der  Umrisse,  Schrumpfung  des  Körpers 
und  des  Kerns,  VergrSsserong  der  periceUulären  Bäume.  Im  Klemhim  zeigten  die 
ZeUen  von  Purkinje  einen  gewissen  Grad  von  Chromatolyse. 

Da^egei  fanden  Silvestrini  und  Daddi  (375)  in  einem  von  ihnen  studirten, 
klinisch  mteressanten  Falle,  der  sich  durch  ungewöhnlich  schnelleo  Verlauf,  Schwere 
der  Asthenie,  starke  Abmagerung  und  durch  zionTich  geringe  Pigmentirung  ausgezeichnet 
hatte,  keinerld  Alteration  in  der  ganzen  Cerebrospinäaxe. 

d)  Acute  gelbe  Leberatrophie.  Burr  und  Kelly  (52)  fanden  bd  einem 
Manne  von  40  Jären,  der  binnen  o  Ta^en  an  acuter  gelber  Leba^trophie  gestorben 
war,  in  der  Gross-  und  Kleinhimrinde  senr  tiefe  Alterationen  der  Nervenelemente.  Sie 
waren  diffus  über  die  ganze  Hirnrinde  verbreitet,  sowohl  in  d^  Zona  Bolandica  als  in 
den  prafrontaien  Gj^enden.  Sie  herrschten  in  den  oberflächlicheren  Elementen  vor, 
aber  die  tieferen  blieben  auch  nicht  verschont.  Sie  betrafen  verschiedene  Zellbestand- 
theile  zugleich,  das  Cytoplasma,  den  Kern  und  den  Nucleolus.  Die  Alteration  des 
Cytoplasmas  war  von  sehr  verschiedenem  Aussehen,  sie  ging  von  leichter  Verminderung 
der  chromatischen  Substanz  bis  zur  völligen  Zerstörung  der  Zeile;  Kern  und  Kem- 
körperchen  waren  ihrer  Grösse,  Gestalt  und  Lage  nach  verändert;  die  Dendriten  waren 
von  verschiedenen  Graden  varicöser  Atrophie  betallen ;  der  Axencylinder  war  unversdirt. 
Im  Kleinhirn  waren  die  Alterationen  viel  weniger  bedeutend  und  beschränkten  sich  auf 
Verschiedenheiten  in  der  Färbung  der  Zellen  von  Purkinje. 

e)  Eklampsie.  Yagodinski  (417)  fand  in  Fällen  von  Eklampsie  in  der  Hirn- 
rinde und  in  den  centralen  Ganglien  Nervenzellen  in  Degeneration  begriffen,  die  oft 
bis  zur  Nekrose  ging. 

Ewing  (127)  hatte  Gelegenheit,  drei  Fälle  von  Eklampsie  zu  studiren.  Bei 
zweien  konnte  er  die  ganze  d^rebrospinalaxe  untersuchen,  bei  dem  dritten  nur  das 
Bücken  mark.  Im  ersten  Falle,  einer  Multipara,  die  24  Stunden  nach  dem  ersten  Auf- 
treten der  Convulsionen  starb,  waren  die  stidiochromen  Zellen  des  Bulbus  und  des 
Bückenmarks  in  ihren  chromatischen  Bestandtheilen  mehr  oder  weniger  tief  altoirt 
Die  meisten  zeigten  einen  massigen  Grad  von  meist  peripherer  Chromatolyse.  Einige 
hatten  fast  jede  Spur  von  chromatischen  Körperchen  verloren  und  erschienen  äusserst 
blass;  die  Kerne  Wen  oft  excentrisch.  Die  Zellen  von  Purkinje  befanden  sich  in 
fast  vollständiger  (Siromatolyse ,  mit  geschrumpften,  massig  chromatophilen  Kernen 
und  enorm  geschwollenen  Nucleolis,  von  denen  viele  3 — 6  Vacuolen  enthielten.  In 
der  Grosshimrinde  waren  die  kleinen  Zellen  sehr  blass,  die  erossen  Pyramidenzellen 
zeigten  eine  auffallende  Verminderung  der  chromatischen  Körperchen.  Im  zweiten 
Falle  —  Multipara,  im  Zustande  vollkommener  Bewu^stlosigkeit  ins  Krankenhaus  ge- 
bracht und  Ö  Stunden  darauf  gestorben  —  zei^n  die  stichochromen  ZeUen  des 
Bulbus  und  Bückenmarks  Zeichen  von  verschieden  mtensiver,  bald  peripherer,  bald  cen- 
traler, bald  diffuser  Chromatolyse.  Im  Ursprungskeme  des  10.  Nervenpaares  zagten 
die  meisten  Zellen  deutUdie  centrale  Chromatolyse  und  Excentridtät  des  Kerns. 
Chromatolyse  von  versdiledenem  Grad  und  verschiedener  Form  beobachtete  man  auch 
in  den  CTossen  Pyramidenzellen  der  Binde;  in  den  Zellen  von  Purkinje  zeigte  sich 
nur  Zerfall  der  chromatischen  Körperchen.  Im  dritten  Falle  fand  man  nur  leichte 
Alterationen  in  den  rossen  motorischen  Zellen  des  Bückenmarks. 

f)  Pellagra.  Bossi  (353)  fand  in  einem  Falle  von  Pellagrademenz  im  Bücken- 
mark theilweise  oder  diffuse  kömig-pigmentäre  Degeneration  fast  aller  Gan^lien- 
elemente;  ausserdem  Chromatolyse  verschiedenen  Graaes,  peripher  und  diffus,  die  bis 
zum  vollkommenen  Verschwinden  der  chromatischen  SchoUen  und  zur  homognen 
Schwellung  des  Zellkörpers  gehen  kann.  Verkleinerung  und  Schrumpfung,  diffuse 
Färbung,  in  einigen  Elementen  Verschwinden  des  Kerns,  bisweilen  Verschiebung  nach 
der  Peripherie.  Die  dendritischen  Fortsätze  sind  in  den  allgemeinen  diromatolytischen 
ProcesB  verwickelt  und  darum  weniger  sichtbar.  In  zwei  anderen  schweren,  mit 
psychischen  Störungen  verbundenen  Fällen  von  Pdlagra  studirte  derselbe  Autor  (354) 
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die  GroeBhinirinde  und  das  Rückenmark.  Die  Veränderungen  in  der  Rinde  betreffen 
grösfltentheils  die  chromatische  Substanz  der  Zellen  und  ^r  dendritischen  Forteätze; 
es  handelt  sich  um  einen  bald  partiellen,  bald  totalen  chromatoljtischen  Voiigang.  Mit 
der  Methode  Golgi's  zeigen  viele  Dendriten  varicöse  Atrophie,  bei  einigen  auf  die 
feinen  Verzweigungen  beschrankti  bei  anderen  auf  den  ganzen  Protoplasmabamn  auf- 
gedehnt.  In  dem  als  acute,  pellagröse  Manie  verlautenen  Falle  zeigte  sich  aoch 
Vacuolisirung  des  Protoplasmas,  Sdmimpfung  und  Verschiebung  des  Xems  nach  der 
Peripherie;  mit  der  Methode  von  Golgi  zeigte  sich  auch  das  Zel^rotoplasma  deformiit, 
verkleinert  und  viel  gelbes  Pigment  enthaltend.  Die  Alterationen  im  Rückenmark  b^ 
treffen  sowohl  die  diromatische  als  die  achromatische  Substanz  (besonders  in  den 
Zellen  der  Vorderhömer),  den  Kern,  die  Protoplasmafortsätze  und  in  einigen  Fäilen 
auch  den  Nervenfortsatz.  Die  beobachteten  Krankheitserscheinungen  sind:  fortge- 
schrittene Chromatolyse,  bald  peripher,  bald  perinucleär;  Zellkörper  deformirt,  oH 
homogenisirt  und  geschwollen;  Kern  geschrumpft  und  an  die  Penpherie  verschobeu; 
varicöse  Atrophie  der  Protoplasmafortsatze,  Usur  des  Randes  des  Zellkörpers;  in  emigeo 
Fällen  Knoten  im  Verlauf  aes  Ajcencylinders ;  nicht  selten  kömiges  Aussehen  der  achro- 
matischen Substanz. 

g)  Insolation.  Van  Gieson  und  Lambert  (196)  waren  die  Ersten,  die  Dach 
der  il&thode  von  Nissl  die  Folgen  des  Sonnenstichs  auf  die  Nervenzellen  btudirten. 
In  drei  Fällen  fanden  sie  ziemlich  tiefe  Läsionen  der  chromatischen  Substanz  io  den 
Zellen  des  ganzen  Centralnervensystems.  Die  chromatischen  Körperchen  waren  in 
einigen  Zellen  der  Grestalt  und  der  Zahl  nach  verändert,  in  anderen  zu  Staub  zer- 
fallen, in  noch  anderen  ganz  verschwunden.  Die  Kerne  färbten  sich  viel  starker  als 
normal,  und  innerhalb  der  Kemmembran  sah  man  einige  kleine  sphärische  Könichen. 

Ewin^  (127)  hat  drei  Fälle  von  Sonnenstich  imtersucht,  ab^  zwei  davon  waren 
mit  Alkoholismus  complicirt,  und  der  Verf.  glaubt,  dass  wenigstens  einige  von  deo 
gefundenen  Läsionen,  besondera  die  all^meine  Blässe  der  chromatischen  Sdiollen,  auf 
aiese  begleitende  Intoxication  zu  beziehen  seien.  In  dem  ersten  Falle,  bei  einem 
Alkoholiker,  fand  er  in  fast  allen  Zellen  der  Cerebrospinalaxe  auffallende  Blässe  der 
chromatischen  Schollen,  so  dass  das  Zellprotoplasma  ein  fast  homogenes  Ausgehen 
zeigte.  In  den  grossen  Zellen  des  Bulbus  und  des  Rückenmarks  bemerkte  man  ferner 
starke  SchweUung  und  Vacuolisirung  des  Nucleolus.  Im  zweiten  Falle,  in  dem  ea  sich 
ebenfalls  um  einen  Alkoholiker  handelte,  wurde  das  homo^e  Aussehen  in  Folge  des 
Erblassens  der  chromatischen  Schollen,  bisweilen  Form  Veränderung  und  Zerfall  der- 
selben, sowie  starke  Schwellung  des  Nucleolus  in  fast  allen  Zellen  beobachtet  Im 
dritten  Falle,  wo  Alkoholismus  nicht  nachzuweisen  war,  fanden  sich  viel  leichtere  und 
weniger  diffuse  Läsionen.  In  der  Grosshimrinde  fast  keine  Alteration,  dagegen  sehr 
bedeutende  in  den  Zellen  von  Purkinje  durch  pulverigen  Zerfall  der  chromati^heo 
Schollen;  wenige  Alterationen  im  Rückenmark,  besonders  bestehend  in  FragmeutatictD 
der  Nissl 'sehen  Körperchen,  stärkere  und  ausgedehntere  dag^en  in  den  Zellen  6e^ 
Bulbus :  starker  Zerfaiil  und  Erblassen  der  chromatischen  Schollen,  oft  centrale  Chr> 
matolvse  und  ezcentrische  Lage  des  Kerns. 

h)  Magendarmkatarrh  der  Säuglinge.  Müller  und  Manicatide  (277) 
haben  die  Zellen  des  Centralnervensystems  oei  sieben  magendarmkranken  Säuglingen, 
die  nicht  über  3  Monate  alt  waren,  untersucht  imd  bei  allen  sowohl  in  den  Z^en  de» 
Gehirns  wie  in  denen  des  Rückenmarks  Veränderungen  gefunden.  In  den  einzeben 
Fällen  sind  die  Läsionen  verschieden  stark  ausgepri^ ;  in  aenen  mit  hochgradigen  Ver- 
änderungen finden  sich  neben  sehr  bedeutend  ergriffenen  Zellen  auch  solche,  wJche  mir 
ferin^  Abweichungen  von  der  Norm  zeigen,  und  man  kann  an  diesen  Zell^  sehr 
euthch  den  Beginn  der  Veränderungen  erkennen.  Dazwischen  sieht  man  zahlreiche 
Uebergangsf ormen ,  so  dass  man  an  einem  Präparate  gleichsam  den  Weg  der  fort- 
schreitenden Zerstörung  erkennen  kann.  Die  Veränderungen  bestehen  in  der  leichtesten 
Form  in  unregelmässiger  Anordnung  der  Nissl 'sehen  Zellkörperchen.  Darauf  folgt 
allmähliche  Auflösung  derselben,  weH^he  sich  entweder  über  den  ganzen  Zellldb  gleich- 
massig  vertheilt  oder  auch  mehr  die  Partieen  um  den  Kern  oder  an  der  Peripherie 
bevorzugt  Häufig  jedoch  tritt  die  Auflösung  auch  ohne  bestimmte  Locdisation  mehr 
partiell  auf.  Im  Allgemeinen  geht  mit  dieser  Auflösung  Verkleinerung  und  ver- 
schwommenes, blasses  Aussehen  der  Körperchen  einher;  hin  und  wieder  sind  sie  jedoch 
ver^össert,  erscheinen  dunkler,  abgerundet  imd  haben  ihre  polygonale  Gestalt  verloren- 
Weiterhin  verschwinden  sie  gänzhch,  und  an  ihrer  Stelle  sieht  man  ein  Netz  feiner 
Fibrillen  und  in  deren  Maschen  eine  ungefärbte  Substanz.  Schliesslich  verlieren  die 
Zellen  ihre  Gestalt,  ihre  Grenzen  werden  undeutlich  und  die  Fortsätze  verschwindeD 
oder  sind  nur  noch  auf  kurze  Strecken  zu  verfolgen.  So  weit  sich  mit  der  Nis^i* 
sehen  Methode  Kern  Veränderungen  erkennen  lassen,  findet  sich  häufig  Verla^ning  d<f 
Kerne  in  den  Zellen  und  auch  der  Nucleoli  in  dem  Kerne  selbst.  In  den  stark  ver- 
änderten Zellen  sind  die  Kerne  fast  constant  dunkler  als  gewöhnlich  und  unifonn 
gefärbt;  die  Nucleoli  erscheinen  vergrössert.    Das  Fieber  hat  keinen  erkennbaren  Einflu.^ 
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auf  den  Grad  und  die  Form  der  Lasionen.  Ebensowenigläset  sich  ein  Zusammenhang  mit 
der  Schwere  des  Krankheitsbildes,  noch  auch  mit  der  Dauer  der  Erlorankung  auffinden. 

i)  Deeeneratio  cerebralis  infantilie.  In  einem  Falle  dieser  Krankheit,  die 
auch  lamiliäre  amaurotische  Idiotie  (Sachs)  genannt  wird,  fand  Hirsch  (170) 
in  allen  Zellen  des  Centralnervensvstems  Chromatolyse,  Schwellung  des  Zellkörpers, 
periphere  Läse  des  Kerns,  den  Nucleolus  dunkel  mit  scharfem  Umriss. 

k)  Verorennung.  In  einem  Falle  von  ausgedehnter  Hautverbrennung  fand 
Ewing  (127)  die  Rindenzellen  blasser  als  normal,  m  vielen  jgrossen  I^amidenzelien 
Fehlen  der  chromatischen  Körperchen  oder  feinsten  Zerfall  derselben;  in  den  Zellen 
von  Purkinje  hatten  sie  an  Zahl  und  Grösse  abgenommen  und  zeigten  unbestimmte 
Umrisse.  Im  Bückenmark  sah  man  in  vielen  Zellen  einen  Anfang  von  centraler  Chro- 
matolyse. In  den  Spinalganglien  zeigte  die  Mehrzahl  der  Zellen  wenige,  hier  und  da 
zerstreute,  sehr  blasse  cm-omatische  Kömchen.  Im  Bulbus  fand  man  Abnahme  der 
Zahl  und  Fragmentation  der  chromatischen  Körperchen. 

1)  Leukämie.  In  2  Fällen  von  Leukämie  tand  Ewine  (127)  nur  einen  mäftsigen 
Grad  von  peripherer  Chromatolyse  in  der  Mehrzahl  der  Zellen  der  Cerebrospinalaxe ; 
in  einem  Falle  wurde  aber  nur  das  Rückenmark  untersucht. 

m)  Pemphigus.  In  einem  Falle  von  subacutem  Pemphigus  bemerkte  Comparini- 
Bardzky  (70)  einige  Erscheinuneen,  die  er  glaubt,  der  Leichenveränderune  zuschreiben 
zu  müssen,  wie  Blässe  und  Undeutlichkeit  der  Umrisse  der  chromatischen  Schollen, 
die  er  im  Gross-  und  Kleinhirn  beobachtete.  Er  hält  dagegen  für  wirkliche  Krankheits- 
erscheinungen einige  Alterationen,  die  er  in  den  Zellen  der  Stränge  des  Bückenmarks 
und  in  den  Zellen  der  sympathischen  Ganglien  bemerkte,  wie  intensive  Chromatolyse 
und  Verschiebung  des  Kerns  nach  der  Peripherie. 

n)  Perniciöse  Anämie.  Alle  Autoren,  die  sich  mit  dem  Studium  der  Nerven- 
zellen bei  dieser  Krankheit  beschäftigt  haben,  richteten  ihre  Aufmerksamkeit  vorzugs- 
weise auf  die  Degeneration  der  Bückenmarksstränse.  (Nonne,  Bowman,  Taylor, 
Bothmann,  Teichmüller,  Boedecker  und  Juliusbur^er,  Clarke,  v.  Voss, 
Jacob  und  Moxter,  B  rasch  u.  s.  w.)  Die,  welche  auch  die  graue  Substanz  unter- 
suchten, fanden  darin  keine  ZelHäsionen,  oder  nur  sehr  geringe,  auf  wenige  Elemente 
beschränkte  (Rothmann,  Jacob  und  Moxter,  Boedecker  und  Juliusburger, 
Brascb).  Dasselbe  iand  Comparini-Bardzky  (70)  in  2  Fällen,  die  er  speciellauf 
diesen  Punkt  untersuchte;  die  geringen,  von  ihm  gefundenen  Alterationen  schreibt  er 
mit  Becht  der  beginnenden  Leidctenzersetzung  zu. 

Vn.  Kritische  Betraohtnngen. 

So  reich  auch  die  in  den  verschiedenen,  bis  jetzt  behandelten  Kapiteln  dieser 
Uebersicht  verzeichnete  Ernte  von  Beobachtungen  scheinen  möge,  bin  ich  jedoch  weit 
davon  entfernt,  zu  glauben,  dass  ich  hier  alles  thatsächliche  Material  gesammelt  habe, 
das  mit  dem  zu  behtuidelnden  Gegenstande  in  mehr  oder  weiiiger  nahem  Zusammenhang 
steht.  Allen  denen,  die  sich  in  der  Lage  befunden  haben,  bibliographische  Unter- 
suchun^n  über  einen  an  Literatur  so  reichen  Gegenstand  anzustälen,  brauche  ich 
nicht  die  Schwierigkeiten  ins  Gedächtniss  zu  rufen,  denen  man  auf  dieser  Bahn  begegnet, 
damit  sie  mit  unwillkürlichen  Auslassungen  Nachsicht  üben.  Aber  wenn  auch  unvoll- 
ständig, ist  doch  die  Bdhe  der  gesammelten  Thatsachen  hinreichend,  um  uns  eine  Onen- 
tirung  in  den  verschiedenen  Fragen  zu  erlauben,  welche  mit  dem  vorliegenden  ver- 
wickdten  Gegenstande  in  mehr  oder  weniger  enger  Verbindung  stehen.  Die  hier  zu 
behandelnden  Fragen  waren  zahlreich  und  von  vielracher  Art,  anatomisdi,  physiologisch 
und  pathologisch.  Der  durchlaufene  Weg  ist  aber  schon  zu  lang,  als  dass  wir  noch 
femer  den  Kaum  und  die  wohlwollende  Aufmerksamkeit  des  Lesers  missbrauchen 
könnten,  als  dass  wir  über  diesen  Gegenstand  alles  vorbringen  könnten,  was  sein  Inter- 
esse eaiordem  würde.  Indem  wir  daher  die  Fragen  bei  beite  lassen,  die  uns  weniger 
unmittelbar  interessiren,  wie  die  sich  auf  Anatomie  und  Physiologie  beziehenden,  werden 
wir  uns  in  diesem  letzten  Paragraphen  nur  auf  die  hauptsächlichsten  Fragen  rein 
pathologischer  Art  beschränken,  welcne  aus  der  Gesammtheit  der  bis  jetzt  beobachteten 
Thatsacmen  auftauchen. 

Eine  erste  Frage,  die  sich  eng  an  das  anschliesst,  was  wir  in  dem  Capitel  „AU- 

§emeine  Patiiologie  der  Nervenzelle^^  S?^  haben,  ist  die  über  die  Beziehungen  zwischen 
en  von  uns  studirten  elementaren  Läsionen  und  den  Ursachen,  die  sie  hervorbringen. 
Alles,  was  wir  als  Frucht  directer  Beobachtung  in  den  letzten  Capiteln  dieser  Aroeit 
zusammengestellt  haben,  bietet  uns  mehr  als  genügende  Elemente  zur  B^ntwortung 
einer  solchen  Frage,  welche  sich  deutlicher  auf  folgende  Weise  aussprechen  lässt:  Wenn 
einerseits  gewisse  elementare  Nervenläsionen,  auf  der  anderen  gewisse  bestimmende 
Krankheitsursachen  gegeben  sind,  besteht  dann  zwischen  beiden  ein  so  inniges  Ab- 
häneigkeitsverhältniss,  dass  man  die  ersteren  als  specifische  Wirkung  der  zweiten  be- 
trachten kann  ?    Giebt  es,  mit  anderen  Worten,  pathognomonische  Läsionen  der  Nerven- 
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elemente?  £8  bedarf  keineB  anstrengenden  Nachdenkens,  um  diese  Frage  mit  ^Nein'^ 
zu  beantworten.  Und  dies  ist  in  der  That  die  Ansicht  der  grossen  Mehrzahl  der 
Autoren.  Um  sich  davon  zu  überzeufi:en,  braucht  man  die  in  den  früheren  Paragraphen 
angeführten  Thatsachen  nur  oberflächlich  zu  prüfen.  Welche  Lasion  der  Elemente  man 
auch  betrachte,  man  findet  niemals,  dass  sie  ausschliesslich  einem  bestimmten  Erank- 
heitsbilde  angehört,  von  einer  bestimmten  Ursache  herrührt,  sondern  sie  erscheint  mdir 
oder  weniger  häufis  in  verschiedenen  Krankheitsbildem  wieder,  wird  von  verschiedenen 
Ursachen  hervorgebracht.  Höchstens  können  wir  feststellen,  dass  in  Folge  der  Ein- 
wirkung gewisser,  genau  bestimmter  Ursachen  sehr  constant  in  den  Nervenelementen 
fbwisse,  ebenfalls  gut  bestimmte  Formen  von  Lasionen  der  Elemente  auftreten;  aber 
a  diese  auch  durch  die  Wirkung  anderer  Ursachen  hervorgebracht  sein  können,  ver- 
lieren sie  in  ihrem  genetischen  ^lechani8mu8  jeden  Charakter  der  Spedficitat.  So  ge- 
hören z.  B.  centrale  Chromatolyse  und  Verschiebung  des  Kerns  nach  der  Peripherie 
zu  den  constan testen  Erscheinungen,  die  auf  Verstümmelung  des  Axencylinders  einer 
Nervenzelle  folgen;  aber  dies  hmdert  nicht,  dass  dieselben  Erscheinungen  auch  als 
Folge  der  schädlichen  Wirkungen  anderer  Ursachen  in  den  Zellen  auftreten,  besondos 
bei  Infectionen  und  Intoxicationen. 

Aber  in  Folge  einer  Krankheitsursache  ist  es  nicht  nur  die  eine  oder  die  andere 
Lasion,  die  in  den  Nervenelementen  entsteht,  sondern  ein  mehr  oder  weniger  zahlreicher 
Complex  von  Läsionen,  die  in  ihrem  Ganzen  ein  Krankheitsbild  darstellen,  sonst  konnte 
die  Läsion  des  Elements  trotz  dieses  Krankheitsbildes  den  Werth  der  8pecificitat  haben. 
Wenn  das  Problem  auf  diese  Weise  ausgesprochen  wird,  hört  die  Einstimmigkeit  der 
Ansicht  der  Autoren  auf,  und  wir  befinden  uns  entschieden  zwei  entgegengesetzten 
Strömungen  gegenüber.  Die  Einen  behaupten  die  Si)ecificität  gewisser  gut  bestimmter 
Oomplexe  von  Läsionen,  die  Anderen  leugnen  sie  mit  Entschiedenheit  Die  Enteren 
behaupten,  dass  in  Folge  der  Wirkung  gewisser  gut  bestimmter  Ursachen  in  den 
Nervenelementen  ein  el^nfalls  genau  bestimmter  Gompiex  von  Läsionen  entsteht, 
der  sich  unter  allen  Umständen  gleich  bleibt  und  daher  ganz  den  Charakter  einer 

ri fischen  Erscheinung  besitzt.  Die  ^)ecificität  besteht  nicht  sowohl  in  der  Natur 
Läsion  der  Elemente,  als  in  ihrer  Zeitfolge  und  in  der  Beihe  der  Abhängigkeiten 
die  zwischen  ihnen  auftritt.  Die  angesehensten  Vertheidiger  dieser  Ansicht  sind  Gold - 
scheider  und  Flatau  einerseits,  Marinesco  andererseits.  Sie  halten  z.  B.  f är 
specifisch  die  Läsionen,  die  auf  Durchschneidung  von  Nerven  folgen  imd  die  anatomische 
Basin  der  sogenannten  Degeneratio  axonalis  bilden,  femer  die,  welche  auf  die  Einwirkung 
des  Tetanustoxins  folgen  und  bis  zu  einem  gewissen  Punkte  auf  die  Folgen  hoher  Tempe- 
raturen. Die  Zweiten  dagegen,  mit  Juliusburger  an  der  Spitze,  sehen  in  den  Krank- 
heitsbildern, die  die  Wirkung  einer  schädigenden  Ursache  materiell  auf  die  Nervenzelle 
übertragen,  nur  ein  zufälliges  Zusammentreffen  von  elementaren  Läsionen,  das  in  mehr 
oder  weniger  weiten  Grenzen,  je  nach  einer  Menge  von  begleitenden  Umstanden,  variiren 
kann.  Die  eingdiende  Besprechung  aller  Gründe,  die  von  den  Einen  und  den  Anderen 
zur  Stütze  ihrer  Meinung  angeführt  werden,  würde  mich  über  die  engen  Grenzen  dieses 
Berichts  hinaus  führen.  Ohne  daher  gründlich  auf  diese  Frage  eingehen  zu  wollen, 
halte  ich  es  doch  nicht  für  schwer,  den  Grund  dieser  Meinungsverschiedenheit  zu  findai, 
wenn  man  einige  grundlegende  Thatsachen  bedenkt,  die  von  allgemeinen  pathologi- 
schen Gesetzen  abMngen,  und  auf  diesem  speciellen  Gebiete  ebenso  gelten,  wie  auf 
jedem  anderen  Gebiet  von  experimentellen  Untersuchungen,  und  die  vielleicht  im 
Verlauf  dieser  Discussion  etwas  zu  oft  vergessen  worden  sind.  Ich  meine  die  in- 
dividuellen Eigenschaften  und  die  der  Art  Auf  dieselbe  Wdse,  wie  anatomisch  die 
Nervenelemente  bei  jeder  Thierart  nicht  voUkonunen  gleich  beschaffen  sind,  besonders 
wenn  man  sie  nicht  isolirt,  sondern  in  ihrer  Gruppirung  in  den  verschiedenen  Ab- 
schnitten der  Cerebrospinalaxe  betrachtet,  so  können  in  pathologischer  Bezidiung  die 
Nervcnelemente  verschiedener  Species  nicht  nur  der  Wirkung  oarselben  Krankheits- 
ursache verschiedenen  Widerstand  entgegensetzen,  sondern  auch  dagegen  auf  ganz  ver- 
schiedene Weise  reagiren.  Daraus  folgt  nothwendiger  Weise,  dass  man  oei  Experimenten 
an  Thieren  von  verschiedener  Species  gewöhnlich  mittelst  derselben  Ursache  von  einander 
abweichende  Symptomencomplexe  erhalten  wird.  Dies  beweist  die  experimentelle  Patho- 
logie täglich,  und  dies  können  wir  auch  sehr  leicht  auf  dem  besonderen  Gebiet  der  am 
Nervensystem  ausgeführten  Untersuchungen  beobachten,  wenn  wir  uns  nur  bemühen, 
die  mikroskopischen  Befunde  verschiedener  Autoren  zu  vergleichen,  die  mit  derselben 
krank  machenden  Ursache  an  Thieren  von  verschiedener  Species  experim^itirt  haben. 
Das  Gesetz  der  Specificität  der  Krankheitsbilder  muss  sich  nothwendiger  Weise  auf 
die  Thatsachen  des  unmittelbaren  Gebiets  der  experimentellen  Pathologie  stützen,  und 
kann  sich  dem  Einflüsse  dieses  mächtigsten  Factors  von  Störungen  nicht  entziehen. 
Hierin  können  wir  eine  erste  Ursache  der  Verschiedenheit  der  Memung^i  der  Autoren 
erblicken.  Aber  dies  ist  nicht  alles.  Auch  wenn  wir  an  derselben  Thierspecies  experi- 
mentiren,  finden  wir  uns  individuellen  Unterschieden  gegenüber,  die  im  Gebiet  des 
Nervensystems  zwischen  viel  weiteren  Grenzen  schwanken,  als  man  gewöhnlich  glaubt 
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Dieses  individuelle  Element  kann  in  yerschiedener  Weise  zar  Geltnoff  kommen.  Nicht 
nur  können  bei  2  Iliierai  die  Nenreodem^ite  derselben  Schädlichkeit  verschiedenen 
Widerstand  ent^c^^isetzen,  sondern  auch  ähnliche  Elanente  desselben  nüeres  kön- 
nen auf  yerBchieoene  Weise  gemm  die  Wirkung  denselben  Ursache  reagiren.  Für 
den,  welcher  auch  nur  beschraäte  Erfahrung  in  solchen  Untersuchungen  besitzt,  ist 
es  nicht  nöthiff,  Bewdse  bdzubnngen.  2  Thiere  deselben  Species,  vom  gldchem  Alter, 
Geschlecht  und  Körpergewicht,  wenn  sie  unter  denselben  Umstanden  dan  Experiment 
nnterworfoi  und  nach  derselbeu  Zeit  getödtet  werden,  lidPem  bisweilm  einen  so  ver- 
schiedenen anatomischen  Befund,  dass  die  LSsionen  bei  dem  fünen  noch  im  Anfang 
zu  sein,  bei  dem  Anderen  schon  das  letzte  Stadium  der  Entwicklung  erreicht  zu  habeu 
scheinen.  Bei  demselben  Thiere  zeigen  vollkommen  ahnliche  Elemente  aus  derselben 
Gregend  der  Cerd[>roepinalaxe  bd  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht  nur  nach 
ihrem  Entwickelungs^Tude,  sondern  auch  ihrem  Grundcharakter  nach  egnz  yerschiedene 
Läsionen.  Dies  ist  em  zweiter  Grund,  vielleicht  ebenso  wirksam,  wie  der  erste,  um  uns 
die  Ursache  des  Zwiespalts  der  Autoren  über  die  uns  beschäftigende  Frage  zu  erklären. 

Aber  diese  Betrachtungen,  wenn  sie  auch  dazu  dienen,  einige  von  den  Ursachen 
der  Meinungsverschiedenheit  zu  beleuchten,  beantwortoi  die  Frage  nicht  definitiv;  sie 
dienen  höchstens  dazu,  sie  von  dem  ersten  Boden  zu  entfernen,  auf  dem  sie  ruht,  und 
sie  besser  zu  umschreiben.  Aber  diese  Versdiiebung  und  diese  bessere  Umschreibung 
können  uns  auch  Gelegenheit  bieten,  eine  entschiedene  Stellung  in  Bezug  auf  die  Frage 
selbst  einzunehmen.  Woin  man  die  Sache  absolut  betrachtet,  so  ist  es  unzweifelhaft, 
dass  Yon  patho^omonischen  Krankheitsbildem  nicht  die  Bede  sein  kann ;  die  scharfen, 
entschiedenen  Lmien,  mit  denen  sich  ein  solches  Bild  abzeichnet,  sind  unverträglich  mit 
dem  Vorhandensein  jener  Elemente  tiefer  Störung,  deren  Wichtigkeit  wir  oben  hervor- 
zuheben yersucht  haben.  Aber  da  alles  in  der  Natur  relativ  ist,  und  wenn  man  die 
nothwendigen  Abweichungen  gehörig  erwägt,  die  die  Einflüsse  der  Species  und  des 
Individuums  auf  das  Kranlheitsbild  hervorbringen  können,  so  scheint  es  mir,  dass  man 
nicht  absolut  leugnen  kann,  dass  der  Wirkung  gewisser,  wohl  bestimmter  Ursachen  ein 
Complex  in  seinen  Grundlinien  hinreichend  bestimmter  Zellveränderungen  entsprechen 
könne,  so  dass  man  sie,  wenn  auch  nicht  als  pa^ognomonisch,  so  doch  als  charakteristisch 
für  diese  ätiologische  Ursache  betrachten  kann.  Gewiss  werden  die  Alterationen,  mit  denen 
die  Nervenelemente  auf  die  störende  Wirkung  der  Verstümmelung  ihres  Axencylinders 
oder  einer  hohen  Temperatur  antworten,  nicht  immer  und  unter  ulen  Umständen  ganz 
dieselben  sein,  aber  sie  werden  immer  einen  hinreichend  bestimmten  Symptomencomplex 
aufweisen,  um  sie  mit  Sicherheit  auf  die  Ur&acbe  beziehen  zu  können,  der  sie  ihren 
Ursprung  verdanken.  Wenn  man  sie  auf  diese  Weise  versteht,  finde  ich  keine  Schwie- 
rigkeit, den  Ausdruck  Specificität  anzunehmen,  den  einige  Autoren  gewissen  Krank- 
heitsbildem bolzen.  Mag  ihre  Zahl  für  jetzt  gering  sein,  mögen  sie  mit  der  Zeit  und 
dem  Fortschritt  der  Untersuchungen  zahlreicher  werden,  oder  bleiben,  wie  sie  sind,  alles 
dieses  nimmt  der  Hauptthatsache,  der  Wirklichkeit  ihrer  Existenz  ihren  Werth  nicht. 

Eine  andere  Frage,  über  die  ebenfalls  noch  bedeutender  Zwiespalt  unter  den  Au- 
toren herrscht,  wurde  von  Marinesco  aufgeworfen,  indem  er  beim  Studium  der  so- 
matischen Veränderungen,  welche  allerlei  s(£ädigende  Ursachen  in  den  Nervenzellen 
hervorbringen  können,  diese  in  2  grosse,  wohlunt^chiedene  Classen  theUt,  in  primäre 
und  secundäre  Läsionen.  Ernennt  {>rimär  diejenigen  Läsionen,  welche  von  einem 
schädlidien  Einfluss  herrühren,  der  unmittelbar  auf  das  Zellelemeut  einwirkt,  wie  es 
z.  B.  meistens  bei  Infectionen  und  Intoxicationen  der  Fall  ist.  Ihre  Grundcharaktere 
beständen  in  dem  Anfang  der  Chromatolyse  an  der  Peripherie  der  Zelle,  in  dem  Aus- 
harren des  Kerns  in  seiner  centralen  lAige  und  in  dem  frühzeitigen  Auftreten  der 
Alterationen  der  Grundsubstanz.  Secundär  nennt  er  dagegen  solche  Alterationen, 
welche  in  dem  Nervenelemente  in  Folge  einer  Verletzung  seines  Nervenfortsatzes  auf- 
treten. Es  sind  die  für  die  Degenerado  axonalls  charakteristischen  Alterationen :  anfangs 
perinucleäre  Chromatolyse,  V^rängung  des  Kerns  nach  der  Peripherie,  Schwellung  des 
Zdlkörpers.  Wenn  einige  Autoren  diese  Ansicht  Marinesco 's  ohne  Widersprudi 
angenonmien  haben,  sind  sie  von  Anderen  —  und  diese  bilden  die  Majorität  —  be- 
kämpft worden,  wobei  man  sich  weniger  auf  Argumente,  als  auf  Thatsachen  stützte. 
Zu  mnen  gehören  z.  B.  Ballet,  Oolucci,  Ewinj^  u.  s.  w.  Nach  Colucci  bedeuten 
die  von  Marinesco  als  eigen thümlich  für  die  pnmären  und  secundären  Läsionen  be- 
schriebenen Besonderheiten  nichts  anderes,  als  Verschiedenheiten  des  Widerstandes  der 
einzelnen  Nervenelemente  und  hängen  wesentlich  von  dem  acuten  oder  chronischen 
Verlaufe  des  Krankheitsprocesses  ab. 

Man  bereift  leicht,  dass  diese  Frage  nur  ein  besonderer  Gesichtspunkt  ist,  unter 
dem  sich  die  allgemeinere  Frage  nach  der  Specificität  der  Krankheitsbilder  darstellt, 
die  wir  oben  besprochen  haben.  Aber  einer  so  scharf  specialisirten  Thatsaehe  g^genübco: 
können  die  hierüber  entwickelten  allgemeinen  Betrachtungen  auch  nidit  ganz  passend 
erscheinen  und  man  kann  mit  Marinesco  in  dieser  besonderen  Ideenreihe  nicht  über- 
einstimmen, ohne  darum  das  mögliche  Vorhandensein  specifischer  Elrankheitsbilder  zu 
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leugnen.  Meine  persönliche  Erfahrune  erlaubt  mir  nicht,  bei  diesem  Streit  entschiedea 
Partei  zu  en^fen;  höchstens  kann  icR  über  diesen  Gegenstand  den  Schluss  Ewing'e 
sehr  vemünrag  finden,  nämlich  dass  man  wohl  zugeben  kann,  man  könne  zwar  mit 
Recht  das  Vomandensein  eines  morphologischen  Unterschieds  zwischen  primären  und 
secundären  Lasionen  erwarten,  aber  der  jetzige  Zustand  unserer  Kenntnisse  biete  nicht 
hinreichende  Elemente  dar,  um  zwischen  diesen  beiden  Krankheitsformen  eine  scharfe, 
bestimmte  Grenzlinie  zu  ziehen. 

In  dem  Capitel  „Allgemeine  Physiologie**  hatte  ich  schon  Gelegenheit,  anzugeben, 
dass  fast  alle  Autoren  darin  übereinstimmen,  dem  chromatischen  Iheile  des  Protoplasmas 
nur  einen  sehr  secundären  Antheil  in  der  allgemeinen  Functionsthatigkeit  der  Nerven- 
zelle zuzuschreiben.  Er  würde  nach  den  Meisten  nur  einen  Keservesttäf  bedeuten,  dazu 
bestimmt,  schnell  der  Ernährung  der  Zelle  zu  Hülfe  zu  kommen,  besonders  in  solchen 
Fällen,  in  denen  wegen  übermässig  intensiver  Function  die  Verzehrung  des  Nährstoffe 
zunimmt.  Nach  Marinesco  (245)  wäre  dagegen  die  functionelle  Bedeutung  der  chro> 
matischen  Substanz  viel  grösser;  die  chromatophilen  Elemente  bildeten  eine  Substanz 
von  hoher  diemischer  Spannung,  mittelst  deren  die  Nervenzelle  eine  Quelle  von  Energie 
würde.  Daher  der  Name  Kinetoplasma,  den  Marinesco  dieser  Substanz  bdlcgt, 
im  Gegensatz  zu  Trophoplasma,  den  er  der  Grundsubstanz  beilegt. 

Als  am  höchsten  specialisirtes  Element  unter  allen  Bestandtheilen  des  Organismus, 
der  Begulirung  aller  Leoensäusserungen  vorstehend,  konnte  die  Nervenzelle,  diese  so 
zarte  und  so  unentbdirliche  Maschine,  nicht  von  der  Natur  in  die  Lagß  versetzt  sein, 
aus  Mangel  an  Brennstoff  ihre  functionelle  Thätigkeit  auch  nur  für  einen  Augenblick 
unterbredien  zu  müssen,  um  so  mehr,  da  sie  der  Fortpflanzungsfähifkeit  ganz  entbehrt, 
was  sie  auch  des  gewöhnlichsten  Mechanismus  beraubt,  durch  wachen  die  Mehrzahl 
der  zelligen  Elemente  die  Verzehrung  durch  die  Function  wieder  herstellt  Ein  immer 
zu  unmittelbarer  Benutzung  breiter  Beservevorrath  war  ein  unerlässliches  physio- 
logisches BedOräiiss.  Dies  ist  kurz  die  Beweisführung  derjenigen,  die  der  chromatischen 
Substanz  die  einfache  Bedeutung  eines  Nahrungsvorraths  zutheilen  wollen.  Diese  An- 
sicht wurde  zuerst  von  Rosen  Dach  ausgesprochen  und  dann  von  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Autoren  angenommen. 

Wenn  diese  physiologische  Annahme  richtig  ist,  sieht  man  leicht  ein,  welche 
Bedeutung  die  Chromatolyse  für  die  Pathologie  haben  müsse:  sie  ist  der  Ausdruck  anes 
mehr  oder  weniger  starken  Verbrauchs  von  Reservenährstoff,  der  so  schnell  vor  sich 
geht,  dass  für  den  gewöhnlichen  Mechanismus  der  Enzänzung  des  Vorraths  keine  Zeit 
übrie  ist.  Wenn  man  die  Chromatolyse  auf  diese  Weise  betrachtet,  kann  sie  nicht, 
wie  Einige  anztmehmen  scheinen,  der  materielle  Ausdruck  einer  Erkrankung  des  Nerven- 
elements sein ;  sie  ist  nur  der  Index  einer  abnormen  Stärke  der  Functionsuiätigkeit  der 
Zelle,  so  dass  diese  ihre  Reservevorräthe  angreifen  musste,  um  augenblicklieh  die  Er- 
nährung zu  besorgen.  Diese  Erklärung  findet  eine  feste  Stütze,  wenn  man  die  Umstände 
erwä^,  unter  denen  die  Chromatolyse  oeobachtet  wird,  Sie  ist  nämlich  nicht  eine  eng 
an  emzebie,  ihren  Einfluss  auf  die  Zelle  ausübende  Krankheitsursachen  gebundene  Er- 
scheinung. Wenn  die  zahlreichen  verschiedenartigen  Untersuchungen,  angestellt,  um 
die  somatischen  Veränderungen  festzustellen,  die  die  Function  in  der  Nervenzelle  hervorruft, 
in  einem  Punkte  übereinstimmen,  so  ist  es  eben  die  Beobachtung  der  mehr  oder  weniger 
schnellen  Verzehrung  der  chromatischen  Substanz  während  der  Aeusserung  der  functio- 
n eilen  Thätigkeit  der  Zelle. 

Wenn  wir  auf  das  Gebiet  der  Pathologie  zurückkehren,  so  scheint  es  mir  voll- 
kommen irrig,  der  Chromatolyse  die  Bedeutung  einer  degenerativen  Erscheinung  beilegen 
zu  wollen;  sie  ist  nicht  eine  Degenerations-,  sondern  eine  Reactions- Erscheinung. 
Ein  in  Chromatolyse  befindliches  Element  ist  nicht  ein  krankes,  auf  dem  Wege  zum 
Absterben  befindhches  Element;  es  ist  ein  Element,  das  in  Folge  eines  ungewömiUchen 
augenblicklichen  Bedürfnisses  Hand  an  seinen  Nahrungsvorrath  gelegt  hat,  aber  noch 
seine  ganze  functionelle  Fähigkeit  besitzt  Wenn  das  ungewöhnliche,  augenblickliche 
Bedürfniss  nicht  die  Ldstungsfähigkeit  des  Reservevorraths  übersteigt,  kann  das  Ellement 
sich  bald  von  neuem  ausstatten  und  seine  anatomische  Ausstattung  wird  bald  wieder 
vollständig  sein.  Das  beweisen  übrigens  deutlich  alle  zur  Klarlegung  des  feineren 
Mechanismus  der  Restitutio  in  integrum  der  durch  eine  krankhafte  Ursache  in  Chro- 
matolyse versetzten  Nervenelemente  angestellten  Untersuchungen.  Andererseits  erklärt 
diese  Ansicht  von  der  Chromatolyse  vortrefflich  gewisse  auffallende  Gegensätze  zwischen 
den  anatomisch  nachweisbaren  Lasionen  in  den  Nervenelementen  und  der  fast  vollständigen 
functionellen  Leistungsf^igkeit  des  Nervensystems  in  einer  sehr  grossen  Zahl  sowohl 
natürlicher,  als  expenmenteUer  Krankheitszustände.  Wenn  die  Elemente  sich  in  Chro- 
matolyse befinden,  so  sind  sie  darum  nidit  unfähig,  zu  functioniren,  weil  die  anatonusche 
Basis  für  eine  meia  oder  weniger  schwere  Störung  der  Functionsfähigkeit  des  Nerven- 
systems fehlt.  Auf  diese  specielle  Thatsache  bezienen  sich  ohne  Zweifel  Oettlinger 
und  Nageotte  0^85),  wenn  sie  behaupten,  es  bestehe  eine  Trennung  zwischen  den 
physiologischen  und  den  zerstörenden  Eigenschaften  der  toxischen  Agentien. 
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Der  Zustand  der  Reaction  hört  auf  und  der  der  Degeneration  tritt  ein,  wenn  auf 
die  Veränderungen  der  chromatischen  Substanz  die  der  Grundsubstanz  und  des  Kerns 
folgen.  Dann  ist  die  Zelle  wirklich  in  ihren  lebenden  Theilen  getroffen,  erst  dann  kann 
man  von  einem  Degeneration»process  sprechen,  denn  in  soidien  Elementen  ist  nicht  nur 
die  Function  stark  geschädigt,  wenn  nicht  ^anz  aufgehoben,  sondern  die  Wiederher- 
stelluDgBYorgange  sind,  wenigstens  in  den  meisten  FäSen,  unfähig,  das  Element  wieder 
in  den  nonmilen  Zustand  zu  versetzen.  Dieses  folgt  dem  verh&gnissvoUen  Abhänge, 
auf  den  es  durch  den  Einfluss  des  schädlichen  Agens  gedrängt  worden  ist  und  gelangt 
mehr  oder  weniger  schnell  zu  dem  einzigen  Ansgang,  zu  dem  seine  Alterationen  hin- 
führen können,  dem  Tode  und  der  darauf  folgenden  Zerstörung. 

Bei  der  Zusammenfassung  des  Gesagten  scheint  es  mir,  dass  die  in  den  Nerven- 
zellen wahrnehmbaren  Alterationoi  in  ihrer  Entstehungsweise  folgendermaassen  am  besten 
zu  verstehen  sind.  Wenn  ein  schädlicher  Einfluss  eine  Nervenzelle  trifft,  sind  zwei 
Reihen  von  Vorgängen  möglich:  entweder  ist  der  schädliche  Einfluss  so  intensiv,  dass 
er  die  Zelle  schnell  tödtet,  und  in  diesem  Falle  zeigt  das  mikroskopische  Bild  nur  die 
typischen  Zeichen  der  Zellnekrose;  die  Chromatolvse  hat  weder  Zeit  noch  Grund  zum 
Auftreten ;  die  Veränderungen  der  Protoplasmamasse  und  besonders  die  des  Kerns  sind 
es,  die  die  Wirkung  der  ^-ankheitsursache  verrathen.  Wenn  daee^n  ihre  Intensität 
geringer  ist,  reagirt  zuerst  die  Zelle  kräftig  gegen  den  abnormen  £eiz  und  verzehrt  bei 
dieser  Keactionsanstrengung  mehr  oder  weniger  schnell  ihre  Nahrungsvorräthe ;  so 
entsteht  die  Chromatolyse,  als  der  Ausdruck  einer  blossen  Reactionserscheinung.  Wenn 
sich  wahrend  dieser  ersten  Phase  die  ganze  Thäti^keit  des  krankhaften  Reizes  erschöpft, 
schreiten  die  Veränderungen  der  Zeltö  nicht  weiter  fort  und  diese  kehrt  mehr  oder 
weniger  schnell  zu  ihrem  Normalzustande  zurück  und  ergänzt  ihre  Vorräthe.  Bei 
dieser  Phase  der  Beaction  behält  das  Element  seine  Functionsfähigkeit  unverändert 
bei,  und  dies  erklärt  hinreichend  den  oft  auffallenden  Gr^ensatz  zwischen  dem  ana- 
tomischen Befunde  und  den  klinischen  Symptomen  vieler  Affectionen.  Während  der 
Entwicklung  einer  Krankheit  kann  das  Nervensystem  seinen  leidenden  Zustand  durch 
kein  Öympton  verrathen  haben,  und  doch  zeigen  sich  seine  Elemente  bei  der  mikro- 
f^kopijidien  Untersuchung  stark  von  chromatoly tischen  Processen  ermffen.  Dies  sehen 
wir  z.  B.  sehr  häufig  bei  Infectionen  und  Intoxicationen,  besonders  solchen  mit  schnellem 
Verlauf.  Aber  wenn  der  Einfluss  der  schädigenden  Ursache  fortfährt  auf  das  Element 
zu  wirken,  nachdem  dieses  alle  seine  Reactionsmittel  erschöpft  hat,  die  zugleich  seine 
Vertheidigunesmittel  sind,  so  wini  es  unmittelbar  in  seinen  lebenswichtigsten  Theilen 
getroffen  und  auf  die  Beaction  fol^  die  Degeneration ;  die  Zelle  ist  unfehlbar  dan  Tode 
geweiht  und  das  mikroskopisdie  Bild  zeigt  am  häufigsten  nur  den  Anblick  einer  Zellleiche. 

Ich  habe  weiter  oben  mehrfach  von  übermässirar  Functionsthäti^keit  und  Beaction 
gesprochen ;  da  diese  Ausdrücke  missverstanden  werden  können,  halte  ich  es  für  nützlich, 
anzugeben,  in  welcher  bestimmten  Bedeutung  ich  sie  habe  gebrauchen  wollen.  Die 
Function  einer  Nervenzelle  bestdit  nicht  nur  m  der  Aufnahme,  der  Ueberlieferung,  der 
Umbildung  und  ^legentlich  der  Erzeugung  einer  Nervenwelle;  dies  ist  es,  was  man 
genauer  die  specifische  Function  des  Elements  nennt.  Aber  zu  dem  allgemeinen 
Begriff  der  Function  gehören  noch  andere  Factoren.  Dazu  gdiört  die  fortwährende 
Bewegung  der  Ernährung,  die  für  die  anatomische  Unversehrtheit  des  Elements  sorgt, 
ferner  6bs  Hervortreten  aller  Vertheidi^ungsmechanismen ,  wenn  eine  schädigende 
Ursache  auf  das  Element  einwirkt.  Auf  dieselbe  Weise  gehört  zur  Muskelreaction 
sowohl  die,  welche  die  Ausführung  einer  Bewegung  zum  Zweck  hat,  als  die,  welche 
bestimmt  ist,  dem  Organismus  eine  Wärmemenge  zu  liefern,  welche  vorübergehend  oder 
dauernd  von  ihm  verlangt  wird.  Gerade  in  dieson  besonderen  Sinne  des  Berdtstellens 
aller  Vertheidigungsmittel  habe  ich  von  übermässiger  functioneller  Thätigkeit  sprechen 
wollen,  und  von  der  Beaction  als  der  bestimmenc^  Ursache  der  Chromatolyse.  Dies 
mosste  gesagt  werden,  um  Kritiken  und  Missverstand  nisse  zu  vermeiden. 

Eine  sehr  difficile  Frage  ist  die,  welche  die  wirkliche  Bedeutung  des  rosenkranz- 
förmigen  Zustandes  der  Protoplasmafortsatze  betrifft.    Aus  der  unleugbaren  Thatsache, 
daüs  es  in  fast  allen  normalen  Präparaten  immer  möglich  ist,  hier  una  da  einige  Proto- 
plaamafortsätze  mit  deutlichen  Zeichen  varicöser  Atrophie  zu  entdecken,  sowie  aus  der 
ebenfalls  unbestreitbaren  Thatsache,  dass  die  Fortsätze  im  rosenkranzförmigem  Zustande 
gewöhnlich  desto  zahlreicher  sind,   je  imvollstandiger  die  Schwarzfärbung  gelungen   ist, 
haben  einige  Autoren  den  Schluss   ziehen  wollen,   dieser  morphologische  Zustand  der 
Dendriten  sei  nichts  weiter  als  ein  Kunstproduct    Dieser  Sdhluss  scheint  mir  zu  weit 
zu  gehen.    Diese  Annahme  würde   der  Methode  von  Golgi  jeden  Werth  für  histo- 
pathologische  Untersuchungen  abnehmen.    Nach  meiner  Meinung  —  und  hierin  stimme 
ich  mit  der  Mehrzahl  der  Autoren  üba*ein  —  riebt  es  zweifellos  Zustände  von  varicöser 
Atrophie  der  Protoplasmafortsätze,   welche  auf  keine  Weise  der  Unvollkommenheit  der 
Technik  zugeschrieben  werden  können.    Und   welche   ist   ihre  Bedeutung?    Eine   dn- 
gehende  Untersuchung  dieser  Frage   würde  mich   zu   weit   führen;   ich  ziehe  meine 
Oedanken  hierüber  in  folgende  kurze  Betrachtung  zusammen.    Wenn  man  die  Bedeutung 
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des  roBenkranzförmigen  Zustandee  der  Protoplasmafortsätze  beurtheilen  will,  moss  maD 
sich,  meine  ich,  z^ei  Hauptthatsachen  gegenwärtig  halten,  die  aus  den  zahlreichen» 
in  letzter  Zeit  nach  Golgi '  s  Methode  ausführten  Untersuchungen  hervorgehen,  ergtens 
dass  die  sogenannte  varicöse  Atrophie  einfach  nur  der  Ausdruck  einer  functionellen» 
morphologischen  YeränderunK  des  Neryenelements  sein  kann,  welche  spedell  an  doi 
Zustand  der  Erschöpfung  und  Ermüdung  gebunden  ist  (Demoor,  Stephanowska, 
Qu  es  ton,  Manouelian  etc.^,  zweitens  c&s  diese  varicöse  Atrophie  zweifellos  zu  dm 
Bilde  der  krankhaften  morphologischen  Veränderungen  gehört,  denen  die  Nervenzellen 
aus  den  verschiedensten  Ursachen  unterworfen  sein  können.  Wenn  man  von  diesen 
Gesichtspunkten  ausgeht,  scheint  mir  der  einzige  logische  Schluss  in  Bezug  auf  die 
BedeutunfiT  der  vaiicösen  Atrophie  der  zu  sein,  dass  man  sie  zu  gleicher  Zeit  als  einen 
Zustand  der  Beaction  (in  dem  oben  von  mir  bestimmten  Sinne),  und  als  einen  Zustand 
der  Degeneration  des  Nervendements  betrachtet  Leider  haben  wir  bei  dem  g^pgen- 
wärtigen  Zustande  unserer  Kenntnisse  in  Bezug  auf  die  varicöse  Atrophie  der  Proto- 
plasmafortsätze nicht  die  nöthigen  Mittel,  um  zu  entscheiden,  ob  sie  eine  reactive  oder 
eine  degenerative  Erscheinung  darstellt,  aber  ich  bin  überzeugt,  dass  man  durch  Ver- 
tiefung der  Untersudiun^n  über  diesen  Gregenstand,  entweder  in  den  morpholodschen 
Charakteren  der  Atrophie  selbst,  oder  in  anderen  begleitenden  Umständen,  me  mit 
Golgi 's  Methode  wahrnehmbar  sind,  hinreichende  Mittd  zu  dieser  Differentialdiagnose 
finden  wird. 

Und  nun  eine  letzte  Betrachtung.  Oben  schien  es  zweckmässig,  bei  der  Schätzung 
der  Läsionen,  denen  die  Nervenzelle  unterworfen  sein  kann,  gelegentlich  den  Factor 
„Species"  vorzuführen;  eben  dieser  Factor  tritt  noch  mehr  hervor  bei  einer  anderen 
Fra^,  die  ich  hier  kurz  besprechen  muss.  Als  Nissl  (295)  vor  wenigen  Jahren 
darüber  sprach,  ob  es  bei  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Kenntnisse  möglich  sei, 
von  der  pathologischen  Anatomie  der  Nervenzelle  zu  sprechen,  im  Sinne  einer 
Lehre  von  den  Läsionen  der  Nervenzelle  des  menschlichen  Körpers,  schloss  er  mit  der 
Verneinung  dieser  Frage.  Für  die  pathologische  Untersuchung  der  menschlichen  Organe, 
sagt  er,  sind  die  nothwendigen  Voraussetzungen  zur  Zeit  noch  nicht  vorhanden.  Vor 
allem  fehlt  die  genaue  Fbdrung  der  menschlichen  Aequivalentform,  femer  ist  die  Zeit 
zwischen  dem  Tod  und  der  Bergung  der  Obiecte  in  der  Fisirlösung  in  jedem  Fall  anden<; 
endlich  handelt  es  sich  beim  IVienschen  in  der  Kegel  um  fortgeschrittene  Verändenmgen, 
die  durch  die  verschiedensten  Dinge  verursacht  sein  können,  und  so  fort.  Diese  ße- 
trachtungen  Nissl 's  sind  ohne  Zweifel  von  hohem  Werth,  und  obgleich  in  gewisser 
Hinsicht,  wie  in  Betreff  des  Mangels  einer  genauen  Fbdrung  des  menschlichen 
Aequivalents  der  Nervenzelle  und  des  Einflusses  der  Leichenveränderungen,  heute 
durch  den  Fortschritt  der  Untersuchungen  der  wirkliche  Zustand  sich  ein  wenig  ge- 
ändert hat,  haben  doch  die  von  diesem  Autor  vorgebrachten  Einwürfe  noch  nicht  viel 
von  ihrer  Wichtigkeit  verloren.  Li  dem  gegenwärtigen  Zustande  unserer  Kenntnis^ 
ist  es  in  der  That  noch  verfrüht,  von  einer  wirklichen  Rithologie  der  Nervenzelle  sprechen 
zu  wollen.  Die  durch  das  Experiment  gelieferten  Thatsachen  können,  eben  we^  der 
Wichtigkeit  des  Factors  „S|)ecies",  der  bei  einem  so  zarten  Gegenstande  wie  das  Nerven- 
system eine  durchaus  vorwiegende  Bolle  spielt,  nicht  ohne  weiteres  auf  das  Gebiet  der 
menschlichen  Pathologie  übertrafen  werden;  sie  können  höchstens  ^wisse  allgeroeine 
Linien  bezeichnen,  naich  denen  me  menschlichen  Krankheitsprocesse  sich  wahrscheinlich 
bei  ihrer  Entwicklung  richten  werden.  Aber  wenn  es  heute  noch  zu  früh  ist,  so  wird 
dadurch  die  Bahn  für  künftige  Forschungen  nicht  verschlossen,  und  gerade  diee« 
Forschungen,  ausgeführt  mit  alier  Sorgfalt,  die  dn  so  zarter  Gegenstand  verlangt, 
werden  es  sein,  die  in  mehr  oder  weniger  naher  Zukunft  erlauben  werden,  die  Grund- 
linien einer  wirklichen  pathologischen  Anatomie  der  Nervenzelle  vorzuzeichnen.  Die 
Wichtigkeit  des  Gegenstandes,  mit  dem  so  viele  und  widitige  Probleme  der  Pathologie 
in  Verbindung  stehen,  wird  gewiss  die  Thätigkeit  der  Forscher  anspornen  um  so  bald  aU 
möglich  die  lätfemung  zu  durchlaufen,  die  uns  noch  von  dem  vorgesteckten  Ziele  trennt« 

Siena,  Juli  1899. 
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Kurze  Bemerkungen  zu  J.  Amold's  Artikel:  „üeber  die 

sogenannten  Gterinnungscentren''. 

(Dieses  Centralbl.,  Bd.  X,  S.  313.) 
Von  Professor  Dr.  €f.  Häuser  in  Erlangen. 

In  einem  früheren  Artikel  ^)  habe  ich  bereits  ausführlicher  die  Gründe 
erörtert,  aus  welchen  ich  die  von  Arnold  gegen  meine  Deutung  der 
Gerinnungscentren  erhobenen  Bedenken  nicht  anzuerkennen  vermag.  Um 
Missverständnisse  zu  vermeiden,  möchte  ich  auch  an  dieser  Stelle  noch- 
mals kurz  die  wesentlichsten  Gründe  für  meine  Stellungnahme  in  dieser 
Frage  anführen  und  zugleich  den  zuletzt  von  Arnold  gemachten  Ein- 
wänden begegnen. 

Der  Kern  der  AI.  Schmidt  'sehen  Lehre  von  der  Faserstoffgerinnung 
im  Allgemeinen  ist  bekanntlich  der,  dass  dieser  Vorgang  durch  die  Ein- 
wirkung eines  aus  zerfallenden  Protoplasmasubstanzen  entstehenden  Fer- 
ments ausgelöst  wird.  AI.  Schmidt  wies  femer  nach,  dass  insbesondere 
zerfallende  farblose  Blutkörperchen  sehr  reichliche  Fermentmengen  zu 
bilden  im  Stande  sind. 

Diese  wichtigsten  Sätze  der  AI.  Schmidt'schen  Lehre  sind  durch 
experimentelle  Untersuchungen  so  exact  bewiesen,  dass  sie  allgemein  als 
woblbegründete  Thatsachen  anerkannt  werden  und  keineswegs  etwa  die 
Auffindung  der  Gerinnungscentren  erst  noch  erforderlich  war,  um  die 
Richtigkeit  jener  Sätze  zu  beweisen.    Allerdings  erschien  das  Vorkommen 


1)  O.  Hanser,  Ueber  die  Bedentuofif  der  sogenannten  Gerinnungscentren  bei  Gerinnnog 
enUfindlicher  Exsudate  und  des  Blutes.     Virch.  Arch.,  Bd.  CLIV,  1898,  S.  336. 

Centralblatt  f.  Allg.  PathoL  Z.  ^ 
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solcher  Bilder,  welche  auch  bei  der  histologischen  Untersuchung  ein  Ab- 
bängigkeitsverhältniss  der  locaJen  Fibrinausscheidung  von  zerfallenden 
Zellen  oder  Protoplasma  erkennen  Hessen,  nach  den  Untersuchungen  von 
AI.  Schmidt  als  ein  Postulat,  und  insofern  kann  man  wohl  die  Auf- 
findung der  Gerinnungscentren  als  eine  Ergänzung  in  der  BeweisfQhrung 
für  die  AI.  Schmidt'sche  Lehre  betrachten.  Noch  weit  mehr  halte 
ich  aber  umgekehrt  die  angeführten,  von  AI.  Schmidt  und 
seinen  Schülern  erbrachten  Thatsachen  für  die  fundamen- 
talste Stütze  meiner  Auffassung  der  Gerinnungscentren. 

Dieses  Moment  schien  mir  Arnold  bei  seinen  bisherigen  Einwänden 
gegen  die  Bedeutung  der  Gerinnungscentren  zu  wenig  berücksichtigt  zu 
haben,  und  aus  diesem  Grund  glaubte  ich  ausdrücklich  hervorheben  zu 
müssen,  dass  durch  die  Untersuchungen  A  r  n  o  1  d  's  über  die  Blutgerinnung 
die  AI.  Schmidt  'sehe  Lehre  von  der  Faserstoffgerinnung  im  Allgemeinen 
nicht  berührt  wird.* 

In  Hinblick  auf  die  Untersuchungsresultate  von  AI.  Schmidt  und 
seinen  Schülern  scheinen  mir  alle  von  Arnold  gegen  die  von  mir  und 
K.  Zenker^)  vertretene  Auffassung  der  sogenannten  Gerinnungscentren 
erhobenen  Einwände  von  relativ  untergeordneter  Bedeutung;  aber  auch 
davon  abgesehen,  halte  ich  diese  Einwände  für  völlig  unbegründet. 

So  macht  Arnold  in  seinem  letzten  Artikel  den  Einwand '),  dass  im 
Inneren  von  Gerinnungscentren  nicht  selten  Zellen  mit  gut  erhaltenen 
Kernen  nachgewiesen  werden  können.  Dagegen  ist  zu  bemerken,  dass 
bekanntlich  bei  sehr  vielen  Zellen  das  Protoplasma  bei  noch  gut  erhal- 
tenem Kern  vorgeschrittene  Degenerationserscheinungen  aufweisen  kann, 
und  dass  als  Fermentquelle  zunächst  nicht  der  Kern,  sondern  das  Proto- 
plasma anzusehen  ist.  Auch  die  Beobachtung  Arnold's,  dass  sich  an 
Leukocyten,  welche  amöboide  Bewegungen  ausführten,  Fibrinoiden  an- 
setzten, lässt  sich  nicht  als  ernster  Grund  gegen  meine  Deutung  der 
Gerinnungscentren  anführen;  Arnold  selbst  räumt  an  anderer  Stelle 
die  Möglichkeit  ein,  dass  derartige  Zellen  dennoch  bereits  eine  Störung 
ihrer  vitalen  Eigenschaften  erfahren  haben  könnten.  Uebrigens  ver- 
mochte ich  trotz  fortgesetzter  Untersuchungen  niemals  in 
typischen  Gerinnungscentren  intacte  Zellen  aufzufinden. 

Femer  schreibt  Arnold '):  „Das  seltene  Vorkommen  der  Gerinnungs- 
centren, insbesondere  bei  der  intravasculären  Gerinnung,  war  mir  immer 
als  eines  der  bedeutungsvollsten  Argumente  für  die  Richtigkeit  meiner 
Auffassung,  dass  dieselben  ihre  Entstehung  einer  Abscheidung  des  Fibrins 
von  aussen  verdanken,  erschienen.  Bekanntlich  führen  die  intravascolär 
gelegenen  Leukocyten  keine  Formveränderungen  aus,  welche  eine  derartige 
Veränderung  der  Oberfläche  zur  Folge  haben ;  dieselben  treten  gewöhnlidi 
erst  nach  ihrer  Auswanderung  ein,  wenn  die  Goncentration  ihrer  Snspen- 
sionsflüssigkeit  verändert  wird.  Dies  schien  mir  die  einfachste  Erklärung 
dafür,  weshalb  Gerinnungscentren  um  Leukocyten  in  entzündlichen  Ex- 
sudaten häufig,  in  intravasculären  Gerinnseln  selten  anzutreffen  sind."" 
Arnold  erblickt  nämlich  in  den  an  der  Zelloberfläche  entstandenen  Rauhig- 
keiten den  wesentlichsten  Grund  für  die  Bildung  von  Gerinnungscentren, 
indem  das  Fibrin  mit  Vorliebe  an  derartigen  Stellen  sich  niederschlage. 


1)  K.  Zenker,   Ueber  intrayasculftre  Pibringerinnang.     Ziegler 's  BeitrXge.    Bd.  XVII, 
1896. 

S)  L  c  8.  816. 
8)  L  c. 


—    939    — 

Gegen  diesen  Einwand  möchte  ich  zunächst  ausdrücklich  betonen» 
dass  auch  ich  das  Fibrin  der  Gerinnungscentren  als  einen  von  aussen  um 
die  Zellen  sich  bildenden  Niederschlag  auffasse,  dasselbe  also  lediglich  aus 
dem  Plasma  der  Umgebung,  nicht  etwa  aus  den  Leukocyten  ableite.  Die 
Zellen  liefern  nach  AI.  Schmidt  während  des  Gerinnungsvorganges  nur 
das  Ferment,  durch  welches  die  fibrinogene  Substanz  (Metaglobulin)  des 
Plasmas  in  die  feste  Form  des  Faserstoffes  übergeführt  wird. 

Was  aber  das  so  seltene  Vorkommen  von  Gerinnungscentren  um  Leuko- 
cyten  bei  der  intravasculären  Blutgerinnung  (wie  übrigens  bei  der  Blut- 
gerinnung überhaupt)  betrifft,  so  erklärt  sich  diese  Erscheinung  wohl  noch 
einfacher  dadurch,  dass  bei  der  intravasculären  Gerinnung  des  Blutes,  wie 
bereits  K.  Zenker  nachgewiesen  hat,  die  Leukocyten  völlig  intact  bleiben 
und  daher  auch  ids  Fermentquellen  nicht  in  Betracht  kommen  können; 
hier  sind  es,  wie  ebenfalls  K.  Zenker  gezeigt  hat,  die  Blutplättchen, 
welchen  die  Bolle  der  Fermentbildung  zufällt  und  um  welche  sich  dann 
auch  die  prachtvollsten  Gerinnungscentren  bilden  können.  Gehen  später 
bei  der  Blutgerinnung  auch  Leukocyten  zu  Grunde,  so  werden  solche  Zellen 
für  gewöhnlich  gleichwohl  gar  keine  Gerinnungscentren  mehr  bilden  können, 
da  das  Plasma  bereits  erschöpft  ist. 

Wäre  die  Auffassung  A  r  n  o  1  d  's  richtig,  so  wäre  gar  nicht  einzusehen , 
weshalb  die  Gerinnungscentren  nicht  in  jedem  fibrinhaltigen  entzündlichen 
Exsudat  in  Menge  gefunden  werden.  Das  ist  aber  bekanntlich  keineswegs 
der  Fall.  Die  Gründe  hierfür  habe  ich  an  anderer  Stelle  bereits  ausführ- 
lich erörtert  i). 

Die  Bildung  typischer  Gerinnungscentren  um  stets 
in  deutlichem  Zerfall  begriffene  Zellen  und  das  rela- 
tiv seltene  und  unregelmässige  Vorkommen  solcher  Cen- 
tren in  entzündlichen  Exsudaten,  ferner  das  Fehlen  von 
Gerinnungscentren  um  Leukocyten  bei  der  Blutgerin- 
nung und  dafür  die  Bildung  von  Gerinnungscentren  um 
Plättchenhaufen  bei  letzterem  Vorgangfinden  allein  durch 
die  AI.  Schmidt'sche  Lehre  eine  ungezwungene  und  gesetz- 
mässige  Erklärung.  Darum  halte  ich  alle  gegen  die  von 
mir  bisher  vertretene  Auffassung  der  Gerinnungscentren 
erhobenen  Einwände  so  lange  für  unbegründet,  als  die  AI. 
Schmidt'sche  Lehre  selbst  nicht  widerlegt  ist. 

Die  Arnold 'sehen  Untersuchungsresultate  halte  auch  ich  für  einen 
sehr  bedeutsamen  Fortschritt  in  der  Lehre  sowohl  von  der  Thrombose  als 
auch  der  Blutgerinnung.  Denn  dieselben  geben  nicht  allein  endlich  einen 
sicheren  Aufschluss  über  das  Wesen  der  so  viel  umstrittenen  Blutplätt- 
chen, und  sind  darum  besonders  wichtig  für  das  Verständniss  der  so- 
genannten Conglutinationsthromben ,  sondern  es  geht  aus  diesen  Unter- 
suchungen auch  hervor,  dass  bei  der  eigentlichen  Blutgerinnung  als  Ferment- 
quelle in  letzter  Instanz  nicht  die  weissen,  sondern  offenbar  die  rothen 
Blutkörperchen  zu  betrachten  sind. 

Der  Kern  der  AI.  Schmid tischen  Lehre,  nach  welcher  die  Plasma- 
gerinnung  als  eine  von  zerifallendem  Protoplasma  überhaupt  ausgehende 
Fermentwirkung  aufzufassen  ist,  wird  aber  durch  die  Arnold 'sehen  Unter- 
suchungen, wie  gesagt,  nicht  berührt,  und  darum  lassen  sich  aus  denselben 


1)  O.  Haaser,  Eio  Beitrag  zur  Lehre  von  der  pathologischen  Fibrin gerinnang.     Deutsch 
Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  L,  1892. 
,  1.  c 
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nach  meiner  Meinung  auch  keinerlei  Argumente  gegen  die  namentlich  von 
mir  und  K.  Zenker  vertretene  Deutung  der  Gerinnungscentren  im  Sinne 
dieser  Lehre  ableiten. 


Nachdruck  verholen. 

Zur  KenntnisB  des  Spermas. 
Die  krystaUlniselieii  BUdnngeii  des  mftnnllclieii  ftenltaltnictas. 

Von  Dr.  Theodor  Cohii, 

Arst  in  Königsberg  i.  Pr. 

Unter  den  Bestandtheilen  des  menschlichen  Samens  haben,  wenn  man 
Yon  den  zelligen  Elementen  desselben  absieht,  jene  eigenthQmlichen  Kry- 
stalle,  welche  beim  Eintrocknen  des  Secrets  auftreten  und  zuerst  von 
Böttcher  i.  J.  1865  beschrieben  worden  sind,  das  meiste  Interesse  auf 
sich  gelenkt.  Besonders  in  den  letzten  Jahren  ist  der  ihnen  zu  Grande 
liegende  Körper,  das  Spermin,  zum  Gegenstand  eingehender  Studien  nicht 
nur  bezüglich  seiner  chemischen  Natur,  sondern  auch  auf  seine  physio- 
logische Wirkung  hin  gemacht  worden;  er  hat  sogar  Veranlassung  zum 
Aufbau  eines  therapeutischen  Systems  gegeben  (Brown-Sequard,d'Ar- 
sonyal,  Pohl).  Als  ein  sicheres  Ergebniss  dieser  Arbeiten  ist  die  Er- 
weiterung unserer  Kenntnisse  von  der  Chemie  des  Spermins  zu  verzeichnen. 
Von  Böttcher  (1)  selbst  stammt  eigentlich  nur  die  Beschreibung  der 
Krystallformen  sowie  Angaben  über  das  Verhalten  des  nach  seiner  Ansicht 
eiweissartigen  Körpers  zu  gewissen  Lösungsmitteln.  Die  ersten  analytischen 
Untersuchungen  über  die  Spermakry stalle  lieferte  bekanntlich  Schreiner 
1878  in  einer  verdienstvollen  Arbeit  (2),  deren  Resultate  bis  in  die  letzten 
Jahre  hinein  ohne  Einschränkung  anerkannt  waren,  aber  nunmehr  auf 
Grund  neuerer  Thatsachen  nicht  mehr  in  allen  Punkten  gleiche  Geltang 
besitzen. 

Schreiner  hatte  nicht  nur  aus  menschlichem  Sperma,  sondern  auch 
aus  alten,  in  Spiritus  conservirten  Präparaten,  z.  B.  K^bsleber  und  Herzen, 
Stierhoden,  ferner  aus  dem  eigenen  Sputum  einen  Körper  isolirt,  der,  wie 
sich  exact  nachweisen  liess,  die  gleichen  Formen  zeigte  wie  die  Sperma- 
krystalle.  Er  fand,  dass  diese  Substanz  das  phosphorsaure  Salz  einer  bis 
dahin  unbekannten  Base  war,  für  welche  er  die  Formel  C^  H5  N  aufteilte. 
Die  Reactionen  dieser  basischen  Substanz  wurden  von  verschiedenen  Seiten 
bestätigt,  die  Richtigkeit  der  Formel  wird  jedoch  heute  angezweüelt  188ä 
hatten  Ladenburg  und  Abel  (3)  auf  Grund  der  Schreiner'schen 
Analysen  die  neue  Base  für  Aethylenimin  GaH^.NH  erklärt  und  somit 
eine  bemerkenswerthe  Verwandtschaft  zum  hamsäurelösenden  Piperazin, 
einem  Diäthylendiamin  NH.CsH4.C2H4.NH  constatirt.  Als  aber  Pohl  (4) 
die  Sperminanalysen  nachprüfte,  fand  er  bei  der  Untersuchung  des  aus 
einem  salzsauren  Spermin  dargestellten  Platindoppelsalzes  und  des  Gold- 
salzes mit  grosser  Uebereinstimmung  Werthe,  welche  für  die  empirische 
Formel  C5H14N2  sprachen.  Diese  Abweichung  von  dem  Schreiner- 
schen  Befunde  erklärte  er  dadurch,  dass  er  die  Eiweisskörper  nach  Mög* 
lichkeit  vollkommen  entfernt  und  das  phosphorsaure  Salz  mehrfach  um- 
krystallisirt  habe,  bevor  er  die  zur  Untersuchung  erforderliche  Base  znr 
Analyse  verwandte.  Mit  der  Auffindung  dieser  Formel  war  natürlich  gleich- 
zeitig die  Verschiedenheit  von  Spermin  und  Aethylenimin  dargethan,  ein 
Ergebniss,  zu  welchem  auch  A.  W.  v.  Hoffmann  (5),  J.  Sieber  (6) 
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ebenso  Majert  und  Schmidt  (7)  gelangten,  letztere  auf  Grund  der 
Verschiedenheit  der  Jodwismuthverbindungen  beider  Substanzen. 

lieber  die  physikalischen  Eigenschaften  der  Spermakrystalle  hatte 
schon  Böttcher  ausführliche  und  hinreichend  genaue  Angaben,  gebracht, 
die  später  durch  Schreiner  und  Fürbringer  (8)  bestätigt  und  er- 
weitert wurden.  Zu  ihrer  Besprechung  an  dieser  Stelle  giebt  nur  die 
eigen thümliche  Thatsache  Veranlassung,  dass  sie  wiederholt  mit  anderen 
Krystallen  identificirt  worden  sind,  von  denen  sie,  wie  im  Folgenden  ge- 
zeigt werden  soll,  physikalisch  und  chemisch  durchaus  verschieden  sind, 
nämlich  mit  Charcot's  Krystallen  des  leukämischen  Blutes  und  den 
Hodenepithelkrystallen  Lubarsch's.  Dieser  Irrthum  ist  vielleicht  haupt- 
sächlich durch  die  verhältnissmässige  Kleinheit  der  beiden  KrystaUarten 
herbeigeführt  worden,  welche  es  erschwerte,  Seitenzahl  und  Winkel  zu 
messen,  und  oft  unmöglich  machte,  die  Einwirkung  chemischer  Reagentien 
genau  zu  verfolgen,  weil  die  Krystalle  sich  nicht  von  dem  einhüllenden 
Substrate  trennen  Hessen.  Dazu  kommt  allerdings,  dass  in  der  That  bei 
oberflächlicher  Betrachtung  eine  gewisse  A^hnlichkeit  mit  den  Böttcher- 
schen  Krystallen  vorhanden  ist;  diese  mag  schliesslich  die  Autoren  ver- 
anlasst haben,  auf  die  Anwendung  der  exacten  üntersuchungsmethoden 
der  Krystallographie  zu  verzichten,  deren  Gebiet  sie  doch  nun  einmal  be- 
treten hatten,  z.  B.  der  Winkelmessung,  der  Polarisation. 

Die  krystallographische  Verschiedenheit  der  Gharco tischen  und 
Böttcher^schen  Krystalle  ist  bereits  vor  mehreren  Jahren  (9)  durch 
genaue  und  einwandsfreie  Untersuchungen  festgestellt  worden,  hat  aber 
bis  jetzt  nur  von  Seiten  weniger  Autoren,  wie  Fürbringer,  B.  Lewy, 
Berücksichtigung  erfahren,  während  fast  alle  Lehrbücher  noch  immer  jene 
irrthümliche  Behauptung  von  der  Identität  nachschreiben,  welche  weder 
von  C h a r c o t  noch  von  Böttcher  jemals  ausgesprochen  worden  ist,  sich 
zuerst  bei  Huber  (10)  findet,  aber  hauptsächlich  auf  die  erwähnte,  ein- 
fussreiche  Arbeit  Schreiner's  zurückzuführen  ist. 

Die  Char cot' sehen  Krystalle  (=  Ch.)  sind  gerade,  sechsseitige 
Doppelpyramiden,  optisch-einaxig  mit  schwacher,  positiver  Doppelbrechung. 

Die  Böttcher' sehen  Krystalle  (=  B.)  sind  monokline,  vierseitige 
Krystalle,  optisch  -  zweiaxig  mit  starker  Doppelbrechung,  und  haben  die 
Form  von  Spindeln  oder  Prismen  mit  gewölbten  Seitenflächen. 

Eigentlich  ergeben  schon  diese  Thatsachen,  dass  hier  auch  chemisch 
verschiedene  Körper  vorliegen  müssen.  Ist  es  doch  bisher  noch  Niemand 
gelungen,  Gh.  aus  ihren  Substraten  rein  darzustellen,  und  die  verdienst- 
vollen Untersuchungen  Schreiner's  haben  bei  der  Verarbeitung  jenes  so 
verschiedenartigen  Materials  immer  wieder  nur,  was  aus  seiner  Be- 
schreibung deutlich  hervorgeht,  B.  ergeben.  Es  geht  also  nicht  an,  wie 
Fürbringer  dies  thut  (11),  nach  den  Schreiner'schen  Aufechlüssen 
die  weitgehendste  Uebereinstimmung  des  Spermins  mit  dem  Materiale  der 
Asthmakrystalle  in  chemischer  Beziehung  anzunehmen,  zu  behaupten,  dass 
«ine  Heteromorphie  vorzuliegen  scheine,  und  die  Isoraerie  unbestritten  sei  ^). 
Gar  nicht  beweisend  für  eine  chemische  Gleichheit  ist,  dass  die  Gh.  sich 
innerhalb  ihres  Substrates  gegenüber  Säuren  und  Alkalien,  Alkohol,  Aether 
Ohloroform  u.  a.  ebenso  wie  die  B.  verhalten ;  denn  erstens  wirken  die  ge- 
nannten Agentien  hier  ja  nicht  direct  und  allein  auf  die  zu  prüfende  Sub- 


1)  Heteromorph  neont  man  seit  Berzelius  Körper  von  derselben  empirischen  Formel 
«ber  nngleicben  chemischen  Eigenschaften  nnd  Krystallformen.  Als  ^^physikalisch  isomer"  b«- 
«eicbnet  Carlas  chemisch  gleiche,  physikalisch  aber  verscbiedene  Körper. 
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stanz  ein,  sondern  zugleich  auch  auf  die  mechanisch  und  chemisch  gewiss 
nicht  indifferenten  Substrate;  sodann  sind  diese  Reactionen  ganz  allge- 
meiner Natur  und  haben  schliesslich  doch  nur  eine  bedingte  Beweiskraft, 
nämlich  nur  solange,  bis  Körper  gefunden  werden,  denen  gegenüber  die 
beiden  Substanzen  yon  einander  abweichen.  In  der  That  sind  denn  auch 
in  letzter  Zeit  solche  Reactionen  bekannt  geworden :  das  gewöhnliche  Formol, 
die  4-proc.  wässerige  Formaldehydlösung,  verändert  die  Ch.  nicht,  löst  da- 
gegen die  B.  auf  (21),  ebenso  die  Sperminphosphatkrystalle,  welche  aus  Sper- 
minum-Pöhl  nach  Pöhl's  Vorschrift  (12)  dargestellt  werden.  Auf  einea 
besonders  charakteristischen,  ebenfalls  bisher  nicht  beschriebenen  Unter- 
schied hat  B.  Lewy  (13)  aufmerksam  gemacht,  nämlich  mittelst  des  soge- 
nannten Flore  nee 'sehen  Reagens  (14).  Diese  KaliumtrijodidlösuDg  (Jodi 
puri  2,54  —  Kai.  jod.  1,65  —  Aqu.  dest.  ad  30,0)  verursacht,  wie  Flo- 
ren ce  entdeckt  hat,  dem  Sperma  hinzugesetzt,  die  Bildung  zahlreicher, 
dunkelbrauner  Krystalle  von  der  Gestalt  schlanker,  nadeiförmiger,  rhom- 
bischer Tafeln  ^).  Die  B.  im  eingetrockneten  Sperma  nahmen  unter  Ein- 
wirkung dieser  Flüssigkeit  eine  dunkelblauschwarze  Farbe  an,  die  Ch. 
zeigen  hierbei  nur  die  gewöhnliche  Jodfärbung,  werden  gelb  oder  gelbbraon. 

Zu  diesen  directen  Beweisen  für  die  Verschiedenheit  nach  der  physi- 
kalischen und  chemischen  Seite  hin  gesellen  sich  ergänzend  und  unter- 
stützend Beobachtungen,  welche  darthun,  dass  beiden  Krystallarten  auch 
eine  verschiedene  histologische  Bedeutung  zukommt.  Während  die  B.  durch 
ihr  Auftreten  im  Secrete  der  Genitaldrüsen  ihre  Abkunft  von  epithelialen 
Gebilden  bekunden,  ergiebt  eine  vergleichende  Zusammenstellung  der  be- 
kannten Fundorte  der  Gh.,  dass  dieselben  überall  in  Gemeinschaft  mit 
Leukocyten  vorkommen,  und  somit  ein  genetischer  Zusammenhang  mit 
diesen  Zellen  wahrscheinlich  ist.  Für  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung 
spricht  die  alte  Beobachtung  Zenker's  (19),  dass  Leukocyten  bei  chro- 
nischer Leukämie  in  ihrem  Inneren  Ch.  enthielten,  lieber  einen  gleichen 
Befund  hat  Max  Askanazy  (20)  bei  acuter  Leukämie  berichtet  Man 
kann  aber  auch  direct  unter  dem  Mikroskop  verfolgen,  wie  Ch.  im  Inneren 
von  weissen  Blutkörperchen  auftreten,  was  ich  an  frischen  Blutpräparaten 
von  chronischer  Leukämie  1896  demonstriren  konnte  (21).  Burghart  (22) 
gelang  es,  durch  Erwärmung  leukämischer  Ascitesflüssigkeit  diese  Bildung 
hervorzurufen.  Der  gleiche  Vorgang  lässt  sich  im  Knochenmarke  ver- 
schiedener Altersstufen  sowie  im  frisch  entleerten  Auswurf  bei  Asthma 
bronchiale  beobachten.  In  allen  diesen  Fundorten  treten  die  Krystalle  so- 
wohl innerhalb  grob  granulirter»  eosinophiler  als  auch  völlig  granulations- 
freier Leukocyten  auf,  bei  embryonalem  Knochenmark  auch  in  Präparaten, 
in  denen  eosinophile  Zellen  überhaupt  nicht  nachweisbar  sind,  Beobach- 
tungen, welche  gegen  die  Annahme  [Go Hasch  (23),  Fr.  Müller  (24)^ 
V.  Leyden  (25),  B.  Lewy  (13)]  sprechen,  dass  von  den  weissen  Blut- 
zellen die  eosinophilen  allein  in  engem  Zusammenhange  mit  den  Ch. 
stünden  ^). 

Bei  dieser  Sonderstellung  der  Sperma-  und  der  Leukocytenkrystalle 
liegt  es  nahe,  die  Frage  aufzuwerfen,  welche  Gebilde  eigentlich  in  den 
zahlreichen  Fundorten  der  bisher  identificirten  Krystalle  vorgelegen  haben 
mögen.    Vollständig  genau  lässt  sich  diese  Frage  bezüglich  aller  Einzel- 

1)  Diese  Reaction  iat  nicht  fßr  das  Sperma  allein  specifisch  (Florence,  Johnston 
And  Whitney)  (15),  sondern  wird  auch  von  zersetstem  Lecithin  and  Cfaolin  geliefert 
(Richter).  Sie  scheint  eine  Orappenreaction  auf  die  pathogenen  Zersetzongsprodocte  des  Le- 
cithins za  sein  (Gnmprecht)  (18). 

2)  Die  ansführUche  Mittheilnng  dieser  Beobachtungen  erfolgt  an  anderer  StcUe. 
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befunde  nicht  beantworten.  Es  ist  aber  schon  früher  nachgewiesen  worden  (9), 
dass  die  im  Sputum,  in  Nasenpolypen,  im  Knochenmark,  in  malignen 
Lymphomen  und  bei  Leukämie  auftretenden  Krystalle  Ch.  sind.  Offenbar 
derselben  Natur  sind  die  Krystalle  der  Faeces.  Die  B.  kommen  bei  den 
mikroskopisch  -  klinischen  Untersuchungen  eigentlich  nur  im  Sperma  vor. 
Dass  sie  auf  chemisch-analytischem  Wege  aus  fast  allen  menschlichen  und 
tbierischen  Organen  dargestellt  werden  können,  wird  hier  nicht  in  Betracht 
gezogen.  Böttcher  selbst  hat  sie  an  der  Oberfläche  alter  pathologisch- 
anatomischer Präparate  und  im  Hühnereiweiss  an  trQben  Stellen  in  der 
Nähe  der  Hagelschnüre  gefunden.  Der  letztere  Befund  wird  angezweifelt 
und  B.  Lewy  (13)  meint  auf  Grund  seiner  negativen  Untersuchungsresul- 
tatc,  dass  man  die  Angabe,  B.  seien  aus  Hühnereiweiss  darstellbar,  getrost 
als  unrichtig  streichen  könne.  Im  frischen  Hühnereiweiss  konnte  ich  B. 
gleichfalls  nicht  finden,  dagegen  in  Eiweiss,  das  in  Pe tri' sehen  Schalen 
etwa  14  Tage  gelegen  hatte  und  dabei  zu  einer  gelatinösen  Masse  einge- 
trocknet war,  von  8  Eiern  hinter  einander  schon  bei  schwacher  Vergrösse- 
rung  Krystalle  entdecken,  welche  sich  krystaUoptisch  und  chemisch  wie  B. 
verMelten.  Endlich  glichen  auch  nach  Grawitz*  Ansicht  (26)  die  Kry- 
stalle, welche  er  im  Eiter  einer  posttyphösen  Pleuritis  fand,  den  Sperma- 
krystallen  wegen  ihrer  meist  gewölbten  Seitenflächen,  ein  Befund,  der  bis 
jetzt  vereinzelt  dasteht. 

Die  anderen  krystallinischen  Bildungen,  welche  mit  den  B.  identificirt 
und  somit  zur  Spermabildung  in  Beziehung  gebracht  worden  sind,  sind  die 
von  Lubarsch  1895  entdeckten  Hodenepithelkrystalle,  deren  ausführliche 
Beschreibung  er  in  Virchow's  Archiv  veröffentlicht  hat.  Hier  beriditet 
Lubarsch  (27),  dass  er  sowohl  auf  frischen  Zupfpräparaten  als  audi  auf 
Gewebsschnitten  zwei  Arten  von  Krystallen  gefunden  habe,  die  er  üb 
„Char  CO  tische  Krystalle"  und  „seine  kleinen  Krystalle"  bezeichnet. 

Die  ersteren  sind  15 — ^20  fi  lang,  2 — 3  fi  breit,  oktaedrisch,  an  beiden 
Polen  zugespitzt.  Auf  Schnitten  werden  sie  mittelst  der  M.  Heiden- 
hain'sehen  Hämatoxylin- Eisenlackfärbung,  besser  noch  durch  die  Kro- 
mayer-Beneke'sche  Modification  der  W  eiger  tischen  Fibrinmethode  (30) 
zur  Darstellung  gebracht;  dabei  färben  sie  sich  nicht  gleichmässig,  sondern 
kömig  blau,  respective  blauschwarz.  In  Alkalien  unlöslich,  lösen  sie  sich  in 
kochendem  Wasser  und  50-proc.  Essigsäure.  Meist  liegen  sie  einzeln  oder 
mehrfach  innerhalb  der  Hodenkanälchenepithelien.  Sie  fanden  sich  in  den 
Organen  von  Personen  des  17.— 83.  Lebensjahres,  sofern  nur  einigermaassen 
normale  Hodensubstanz  vorhanden  war,  wurden  aber  bei  Individuen  vor  dem 
15.  Jahr  vermisst.  Ihnen  ist  eine  auffallende  Biegsamkeit  eigen,  da  sie  auf 
Schnitten  häufig  eine  Halbmond-  und  S-formige  Krümmung  zeigen. 

Die  sogenannten  „kleinen  Krystalle^^  zeigten  als  besondere  Eigenschaft 
eine  geringere  Grösse,  waren  nie  ausgesprochen  oktaödrisch,  sondern  nur 
an  den  Enden  leicht  veijüngt;  sie  lagen  nur  in  den  Spermatogonien,  waren 
in  50-proc.  Essigsäure  unlöslich,  quollen  unter  Einwirkung  von  10-proc. 
Kalilauge  auf  und  färbten  sich  schwerer  und  unvollkommener.  Somit 
standen  sie  den  Krystalloiden  ^)  näher. 

Alle  diese  Unterschiede  hielt  er  jedoch  nicht  für  durchgreifend  ge- 


1)  Nach  Nftgeli  (BoUo.  Mittheilangen ,  Bd.  I,  1862,  S.  217)  seilen  die  KrysUUoide 
gegenfiber  den  Krystallen  folgende  Unterschiede:  1)  die  Uobeständigkeit  der  Winkel,  welche 
ihren  Werth  }e  nach  dem  Mediom  ändern,  in  welchem  die  Krystalloide  liegen;  2)  sie  sind  im- 
bibitionsfXbig,  quellen  in  gewissen  Flüssigkeiten  auf,  ohne  ihre  regelmSssige  Gestalt  an  ver- 
lieren; 3)  sie  wachsen  daher  durch  Intnssasception. 
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nug,  um  einen  genetischen  Zusammenhang  zwischen  beiden  Arten  mit 
Sicherheit  ausschliessen  zu  können. 

Aus  seinen  Befunden  schloss  Lubarsch,  dass  die  beschriebeDen 
Erystalle  unzweifelhaft  intravitale  Bildungen  seien  und  zur  physiologischen 
Thätigkeit  des  Hodens,  nicht  zur  Spermatozoen-,  sondern  zur  Sperma- 
bildung,  in  irgend  welcher  Beziehung  stünden.  Die  B.  mit  den  Gh.  iden- 
tificirend,  bestreitet  er  die  Berechtigung  Fürbringer^s,  auf  Grund  seiner 
Beobachtungen  (8)  die  B.  als  Prostatakrjstalle  zu  bezeichnen,  und  be- 
hauptet, dass  diese  ein  Product  der  Hodenepithelien  seien. 

Diese  Befunde  erfuhren  zunächst  eine  theilweise  Bestätigung  durch 
M.  V,  Lenhoss^k  (31),  insofern  als  dieser  Forscher  die  Lubarsch- 
schen  Erystalle  auf  Hodenschnitten,  und  zwar  immer  nur  in  den  ruhenden 
Zellen  der  äusseren  Schichten  der  Hodenkanälchen,  den  Spermatogonien, 
fand.  Er  nannte  sie  aber  Krystalloide  und  wies  auf  ihre  grosse  AehnUchkeit 
mit  den  Erystalloiden  bei  gewissen  Pflanzen  hin.  Dagegen  vermisste  er 
jene  grösseren,  ausgesprochen  krjrstallinischen  Formen,  die  Lubarsch 
auf  Tafel  6  Fig.  1  seiner  oben  referirten  Arbeit  zeichnet  und  für  Ch.  hält, 
und  glaubte,  dass  die  von  Lubarsch  angefahrten  zwei  Arten  nicht  wesent- 
lich, sondern  nur  durch  ihre  Grösse  von  einander  verschieden  seien. 
J.  Plato  (32)  giebt  in  seinen  Beiträgen  zur  Histologie  des  Hodens  an, 
dass  er  Gh.  niemals  in  seinen  Präparaten  gesehen  habe.  Gegen  die  Deu- 
tung, welche  Lubarsch  seinen  Befunden  gab,  ergrifi  Fürbringer  das 
Wort  (33).  Darauf  hinweisend,  dass  eine  Gleichstellung  der  B.  und  Gh.  nach 
den  jetzt  vorliegenden  Beobachtungen  nicht  angängig  sei,  stellte  er  seiner- 
seits die  Berechtigung  Lubarsch 's  in  Abrede,  den  Ursprung  der  Sperma- 
krystalle  Böttcher's  in  die  Hoden  zu  verlegen.  Nach  einer  wiederholten 
Replik  (28,  29,  33—35),  welche  neue  Thatsachen  nicht  zu  Tage  förderte, 
einigten  sich  beide  Forscher  in  ihren  Anschauungen  dahin,  dass  Lubarsch 
seine  Krystalle  den  B.  gleichsetzte  und  die  Prostata  neben  dem  Hoden  als 
Bildungsstätte  anerkannte,  Fürbringer  wiederum  einräumte,  dass  der 
Hoden  wahrscheinlich  auf  irgend  eine  Weise  einen  Theil  zur  Bildung  der 
B.  im  normalen  Sperma  beisteuere,  den  Hauptantheil  jedoch  die  Prostata 
liefere.  Aber  auch  dieser  veränderte  Standpunkt^)  Lubarsch's  (28) 
lässt  sich  kaum  festhalten,  ja  nicht  einmal  mit  den  Thatsachen  vereinigen, 
die  er  selbst  angeführt  hat,  wie  man  bei  näherem  Eingehen  auf  den  Inhalt 
seiner  Arbeit  unschwer  erkennen  muss.  Als  einzige,  objective  physikalisdie 
Eigenschaft  findet  sich  hier  nur  die  grösste  Länge  und  Breite  zahlenmfissig 
angegeben,  was  zur  Bestimmung  der  Erystallform  völlig  unzureichend  ist. 
Zu  einer  solchen  fehlt  noch  die  Winkelmessung,  Seitenzählung  und  die 
Prüfung  des  optischen  Verhaltens;  der  subjective  Eindruck  des  mikrosko- 
pischen Bildes  für  sich  allein  hat,  wie  die  Literatur  über  die  Gh.  lehrt, 
keinen  Werth,  besonders  nicht  bei  so  kleinen  Objecten,  wie  es  die  Lab. 
sind.  Femer  spricht  der  Qmstand,  dass  die  Erystalle  sich  im  Ganzen 
gegen  chemische  Reagentien  indifferent  verhielten,  und  namentlich  Alkalien 
keinen  Einfluss  auf  sie  hatten,  eigentlich  dafür,  dass  sie  weder  B.  noch  Gh. 
sind,  da  beide  Arten  in  Alkalien  löslich  sind.  Allerdings  zeigt  die  Abbil- 
dung der  Erystalle  von  Lubarsch  eine  unverkennbare  Aehnlichkeit  mit 
Gh.,  aber  der  Gegensatz  zwischen  derselben  und  dem  histologischen  Bilde 
war  schon  v.  Lenhoss^k  aufgefallen,  und  auch  in  den  vom  Autor  selbst 


1)  Den  er  in  seiner  Erwideraog  anf  die  Beriehtigang  Ffirbringer's  ndt  den  Worten 
ausdrückt,  dass  seine  Krystalle  in  den  wesentlichen  Punkten  mit  den  Spermakrjrstallen  Aber* 
einstimmen. 
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angefertigten  Präparaten^),  welche  der  Aufschrift  nach  Ch.  enthalten 
sollten,  war  es  mir  nicht  möglich,  solche  aufzufinden,  welche  den  aufge- 
zeichneten glichen. 

Bei  meinen  Untersuchungen,  die  ich  vor  2  Jahren  im  hiesigen  patho- 
logisch-anatomischen Institut  der  Universität  ausfQhrte,  bemühte  ich  mich, 
die  physikalischen  und  chemischen  Eigenschaften  der  von  Lubarsch  ent- 
deckten Gebilde  nur  insoweit  festzustellen,  als  es  von  histologischem  und 
klinischem  Interesse  war,  d.  h.  wie  sie  sich  zu  den  Leukocytenkrystallen 
Charcot's  verhielten,  und  ob  sie  zur  Spermabildung  in  irgend  einer  Be- 
ziehung stünden,  ev.  mit  den  B.  identisch  wären. 

An  dieser  Stelle  sei  mir  gestattet,  Herrn  Geheimrath  Prof.  Dr.  N  e  u  - 
mann  meinen  aufrichtigsten  Dank  auszudrücken  für  die  gütige  Ucber- 
lassuDg  eines  Arbeitsplatzes  und  des  Leichenmaterials  sowie  für  das  meiner 
Arbeit  entgegengebrachte  freundliche  Interesse. 

Es  wurden  im  ganzen  26  Hoden  von  Leichen  und  5  vom  Lebenden  ^) 
operativ  entfernte  untersucht.  In  keinem  dieser  31  Fälle  glückte  es  mir, 
weder  auf  Zupfpräparaten  noch  auf  gehärteten  und  gefärbten  Schnitten 
Krystalle  aufzufinden,  welche  als  Ch.  oder  B.  bezeichnet  werden  konnten. 
Dagegen  liessen  sich  zunächst  auf  frischen  Zupfpräparaten,  deren  Anferti- 
gung unmittelbar  nach  der  Autopsie  oder  sofort  nach  der  operativen  Ent- 
fernung vom  Lebenden  erfolgte,  unter  Anwendung  starker  Vergrösserung 
(Leitz  Oc.  5,  Oelimm.  ^/^e)  äusserst  schwach  lichtbrechende,  farblose,  sehr 
schlanke,  nadeiförmige  Gebilde  erkennen,  deren  Länge  zwischen  11  und  23  ^u, 
deren  Breite  zwischen  0,4 — 0,9  ^  schwankte.  Daneben  fielen  kleinere 
Formen  auf,  deren  Längenbreitenverhältniss  ein  grösseres  war ;  sie  maassen 
6 — 8  fi  der  Länge  und  0,9—1,0  /u  der  Breite  nach.  Alle  diese  beiderseits 
in  feine  Spitzen  auslaufenden  Nadeln  oder  Spindeln  zeigten  an  den  seit- 
lichen Gontouren  keine  mit  Sicherheit  erkennbare,  winkelige  Unterbr,echung. 
Eine  Zählung  von  Seitenflächen  oder  zuverlässige  Winkelmessung  war  bei 
der  Winzigkeit  der  Objecte  nicht  ausführbar;  übrigens  trat  ausser  den 
Seitencontouren  niemals  eine  Kante  hervor.  Doppelbrechung  war  nicht 
nachweisbar.  Zur  Darstellung  auf  Gewebsschnitten  eigneten  sich  nur  die 
von  Lubarsch  empfohlenen  Methoden  M.  Haidenhain's  und  die  Kro- 
m  ay  er- Ben  e  keusche  Modification  der  Weigert 'sehen  Fibrinfärbung, 
zur  Gewebsfixirung  dienten  Alkohol,  Formol,  Müller 'sehe  Lösung.  Bei 
der  Hei  den  ha  in 'sehen  Methode  nahmen  die  Krystalle  einen  gleich- 
massigen,  graublauen  Ton  an,  mit  Methylviolett  färbten  die  langen  Formen 
sich  meist  nur  stückweise;  die  kurzen,  breiten  Nadeln  immer  homogen. 
Die  Färbungen  bestätigten  im  Allgemeinen  nur  die  an  frischen  Präparaten 
erhobenen  Befunde.  Jedoch  zeigten  die  langen  Nadeln  der  gefärbten 
Schnitte  die  schon  von  Lubarsch  hervorgehobene  Eigenthümlichkeit,  dass 
sie  sehr  häufig  C-  oder  S-formig  gebogen  waren.  In  Aether,  Alkohol, 
Chloroform,  Xylol  und  in  Formol  erhielten  sich  die  Krystalle  unverändert, 
aus  den  mit  0,6-proc.  Kochsalzlösung  versetzten  Zupfpräparaten  ver- 
schwanden sie  nach  einigen  Stunden,  ebenso  aus  Schnitten,  die  mit  con- 
centrirter  Essigsäure  oder  Sublimat  behandelt  waren.  Dieses  chemische 
Verhalten  zeigten  sowohl  die  langen  als  auch  die  kurzen  Formen  in 
gleicher  Weise.    Ihre  Beziehungen  zu  den  Hodenzellen  entsprachen  ganz 


1)  Herr  Prof.  Lubarsch  besass  die  grosse  Liebeoswürdigkeit ^  mir  aof  meine  Bitte 
mehrere  mikroskopische  Priparate  sa  Übersenden,   wofür  ich  ihm  hier  nochmals  besten  danke. 

8)  Für  die  gütige  Zuwendung  dieses  Materials  bin  ich  Herrn  Prof.  Dr.  ▼.  Eiseisberg 
und  HerrD  Privatdocenten  Dr.  O.  Samter  an  grossem  Dank  verpflichtet. 
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der  L  üb  ar  seh 'sehen  Beschreibung.  Ihre  Zahl  schwankte  in  den  ein- 
zelnen Fällen,  ohne  dass  sich  hierfQr  eine  Gesetzmässigkeit  auffinden  Hess, 
innerhalb  weiter  Grenzen.  Sie  erschienen  schon  auf  Zupfpräparaten,  die 
unmittelbar  nach  der  Exstirpation  des  Hodens  angefertigt  worden  waren, 
aber  ebenfalls  zahlreich  in  Gewebsstücken,  deren  Fixirung  48  Stunden  post 
mortem  erfolgte.  Das  Lebensalter  der  26  Personen  lag  zwischen  17  und 
65  Jahren,  und  die  Hoden  derselben  boten  meist  ^)  keine  nachweisbaren  patho- 
logischen Veränderungen  dar.  Nicht  auffindbar  waren  die  Nadeln  in  den 
Hodenschnitten  von  2  Neugeborenen,  in  einem  atrophischen  Leistenhoden 
eines  sonst  gesunden  31-Jährigen,  bei  einer  Epididymitis  tuberc.,  deren 
Hoden  gleichzeitig  massenhafte,  anscheinend  wohlausgebildete  Spermatozoen 
enthielt,  endlich  bei  einem  carcinomatösen  Hoden. 

Die  vorliegende  Untersuchung  hat,  wie  ersichtlich,  nicht  alle  die- 
jenigen physikalischen  Merkmale  aufzufinden  vermocht,  welche  nöthig  sind, 
um  die  Hodenepithelkrystalle  einem  bestimmten  System  einzureihen.  Je- 
doch geht  aus  ihr  mit  Bestimmtheit  hervor,  dass  es  keine  Ch.  sind,  weil 
ihnen  die  seitlichen ,  stumpfen  Winkel  fehlen ,  weil  sie  constant  im  Ver- 
hältniss  zu  ihrer  Länge  bedeutend  schmäler  sind  und  bei  der  Fixining 
und  Färbung  sich  ganz  anders  verhalten,  als  die  Leukocytenkrystalle, 
welche  niemals  auf  gefärbten  Schnitten  jene  eigenthümliche  GesUltver- 
änderung  zeigen,  und  in  Geweben,  z.  B.  der  Thymus,  oder  im  Sputum 
mittelst  der  gewöhnlichen  Hämatozylin-Eosin-  oder  Pikrokarmin&rbang 
darstellbar  sind,  wobei  sie  die  Eosin-  resp.  Pikrinfarbe  annehmen. 

Sie  unterscheiden  sich  von  den  B.  dadurch,  dass  sie  in  Formol  und 
in  Alkalien  unlöslich  sind. 

Sie  sind  daher  als  Gebilde  sui  generis  aufzufassen.  Folgt  man  der 
Nage  Haschen  Theorie  und  Definition  der  Erystalloide  (36),  welche  bei- 
nahe allgemein  angenommen  und  als  abschliessend  betrachtet  worden  ist) 
berücksichtigt  man  erstens,  dass  die  Ueinen  Formen  der  Hodenepithel- 
krystalle, diejenigen,  welche  ganz  im  Inneren  der  Spermatogonien  einge- 
schlossen sind,  ein  anderes  Längen-Breitenverhältniss  zeigen,  als  die  langen 
Formen, .  welche  sich  nur  theilweise  im  Zellinneren  oder  ganz  ausserhalb 
derselben  befinden,  dass  also  diese  Gebilde  je  nach  dem  Medium,  in  welchem 
sie  liegen,  ihre  Winkel  ändern,  zweitens  die  eigenthümliche  Veränderung 
ihrer  Gestalt,  die  sie  bei  der  Härtung  und  Färbung  der  Gewebsstflcke 
erleiden  und  offenbar  einer  besonderen  Weichheit  und  Biegsamkeit  ver- 
danken, welche  echten  Krystallen  niemals  eigen  ist,  so  kann  man  nicht 
umhin,  überhaupt  ihre  Erystallnatur  in  Zweifel  zu  ziehen  und  sie  viel 
eher  den  Erystalloiden  zuzurechnen,  den  für  complicirte  eiweissartige  Sub- 
stanzen charakteristischen  Erystallformen.  Auch  v.  Lenhoss^k  (s.  o.) 
scheint  zu  dieser  Auffassung  zu  neigen. 

Die  Bildungsstätte  dieser  Substanz  ist,  wie  die  histologischen  Bilder 
deutlich  zeigen,  in  den  Hodenepithelien  zu  suchen,  und  unsere  Beobach- 
tungen bestätigen  die  Lubarsch'sche  Ansicht,  dass  für  ihr  Auftreten 
das  geschlechtsreife  Alter  und  eine  gewisse  normale  Beschafienheit  des 
Hodens  Bedingungen  sind.  Ihr  Nachweis  in  einem  tuberculösen  Hoden 
und  ihr  Fehlen  in  einem  anscheinend  normalen  Hoden  mit  massenhafter 
Spermatozoenbildung ,  dessen  Nebenhoden  tuberculös  war,  deutet  jedoch 
an,  dass  diese  Beziehungen  noch  nicht  bis  zu  völliger  Durchsichtigkeit  klar 
liegen.  Ohne  Zweifel  verdanken  sie  ihre  Entstehung  nicht  erst  einer  spät 
eintretenden  cadaverösen  Zersetzung,  da  sie  ja  in  den  frischesten  Zupf- 

1)  s.  w.  u. 
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Präparaten  vorkommen  und  sie  sind  damit  als  ein  normaler  mikroskopischer 
Bestandtheil  des  männlichen  Hodens  gekennzeichnet  Ich  vermag  mich 
aber  nicht,  wie  Lubarsch  (S.  337)  zur  Annahme  ihrer  in travitalen  Ent- 
stehung innerhalb  der  lebenden  Hodenepithelien  zu  entschliessen,  weil  die 
das  Auskrystallisiren  einer  Substanz  veranlassenden  Momente,  nämlich  das 
Concentrirtwerden  einer  Lösung  über  den  Sättigungspunkt  oder  die  Um- 
wandlung einer  leicht  löslichen  in  eine  schwer  lösliche  Verbindung  sich 
nicht  gut  mit  unserer  Vorstellung  über  den  in  ununterbrochenem  Gange 
befindlichen  Chemismus  der  lebenden  Drüsenzelle  im  menschlichen  Körper 
vereinigen  lassen,  und  möchte  daher  die  histologischen  Bilder  dahin  deuten, 
dass  die  Hodenepithelien  des  Mannes  intra  vitam  eine  Substanz  enthalten, 
welche  nach  Aufhören  des  vitalen  Zusammenhanges  des  Organs  entweder 
sogleich  auskrystallisirt  oder  bei  ihrer  Zersetzung  eine  krystallisirende 
€ompoDente  liefert. 

Stehen  die  Lub.  auch  zur  Spermabildung  in  offenbarer  Beziehung, 
so  besitzen  sie  dennoch  nur  eine  histologische  Bedeutung  und  werden  auch 
weiterhin  ohne  klinisches  Interesse  bleiben,  so  lange  sie  nicht  auch  im 
Oenitalsecret  nachgewiesen  werden  können,  umgekehrt  verhält  es  sich 
mit  den  B.,  weil  sie  durch  ihr  Auftreten  im  Ejaculat  die  Aufmerksamkeit 
des  Arztes  erregen,  dagegen  die  Frage  nach  ihrem  Ursprung  zur  Zeit  noch 
nicht  für  J^ermann  mit  Sicherheit  beantwortet  zu  sein  scheint.  In  seiner 
bekannten,  sowohl  pathologisch-anatomische  Untersuchungen  als  auch  kli- 
nische Beobachtungen  umfassenden,  für  die  ganze  Frage  grundlegenden 
Arbeit  (8)  glaubte  Fürbringer  den  Beweis  erbracht  zu  haben,  dass  sie 
aus  der  Prostata  stammen.  Für  diese  Anschauung  spricht  am  meisten 
der  von  ihm  beobachtete  Fall  von  Azoospermie,  welcher  intra  vitam  im 
Oenitalsecret  B.  enthielt  und  bei  der  Autopsie  völlige  Verödung  von  Neben- 
hoden und  Samenstrang  aufwies.  Ihr  Erscheinen  im  Prostatasaft,  der 
beim  gesunden  Manne  durch  digitale  Expression  vom  Rectum  aus  ge* 
Wonnen  wurde,  ist  kein  ebenso  bindender  Beweis,  da  bei  dieser  Manipu- 
lation ein  Druck  auf  die  Samenbläschen  kaum  vermieden  werden  kann, 
hat  sich  aber  ausserdem  öfter  auch  nach  Zusatz  von  Ammoniumphosphat 
nicht  beobachten  lassen,  ohne  dass  hierfür  besondere  Ursachen  festgestellt 
werden  konnten.  Eine  verhältnissmässig  grössere  Beweiskraft  haben  die 
Untersuchungen  an  der  Leiche,  wo  man  die  einzelnen  Gtenitaldrüsen  sicher 
von  einander  trennen  kann.  Fürbringer  hatte  beim  einfachen  Ein- 
trocknen oder  auf  Zusatz  von  1  Proc.  Ammoniumphosphat  in  20  Proc.  der 
Fälle  aus  dem  Prostatasafte,  in  13  Proc.  aus  dem  der  Samenbläschen, 
dagegen  nie  aus  dem  Hodensaft  B.  darzustellen  vermocht.  Nach  ihm 
gektng  es  vielen  Autoren  entweder  niemals  oder  nur  auf  Zusatz  der  ge- 
nannten Lösung  aus  der  Prostata  B  zu  erhalten.  Lubarsch  gewann 
(S.  326)  aus  Prostatasaft,  Samenbläscheninbalt  oder  Hodensaft  meistens 
entweder  gar  keine  Krystalle,  oder  nur  kleinere,  abgestumpfte,  spindel- 
oder  auch  prismaförmige  KrystaUe,  nicht  aber  die  ganz  typischen,  mono- 
klinen  Doppelpyramiden  oder  scharf  zugespitzten  Formen;  diese  hat  er 
noch  am  häufigsten  aus  Hodensaft,  einmal  auch  aus  Samenblaseninhalt, 
nie  aber  aus  Prostata  erhalten.  Im  Gegensatz  zu  Lubarsch 's  Resul- 
taten steht  das  Ergebniss  meiner  Untersuchungen  an  Leichen.  Die  Kry- 
staUe, welche  ich  aus  Hodensaft  aufechiessen  sah,  und  die  wegen  ihrer  Form 
hier  in  Betracht  kommen  könnten,  waren  kleine,  meist  zu  sternförmigen 
Drüsen  angeordnete  Nadeln,  welche  sonst  mit  B.  nichts  gemein  hatten. 
Ebenso  bildeten  sich  aus  Nebenhoden  und  Samenblasen  B.  unter  keiner 
Bedingung,  fast  immer  aber  entstanden  aus  dem  Vorsteherdrüsensaft  die- 
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selben  auf  Zusatz  von  AmmoDiumphospbat,  wenn  die  Untersuchung  in  den 
ersten  6—10—12  Stunden  nach  dem  Tode  erfolgt  war;  aus  den  später 
durchsuchten  Drüsen  war  nie  Erystallisation  zu  erzielen.  Postmortale 
Processe  scheinen  also  zu  den  Umständen  zu  gehören,  welche  die  Krystall- 
bildung  verhindern  können,  und  sind  vielleicht  auch  die  Ursache  des  völlig 
negativen  Befundes  meiner  frtlheren  (1*  c.  S.  523)  Beobachtungen  gewesen. 
Am  meisten  für  sich  hat  somit  die  Anschauung,  welche  Fürbringer  in 
seinem  Werk  über  die  Störungen  der  Geschlechtsfunctionen  des  Mannes 
ausspricht,  dass  nämlich  die  Prostata  den  Basisantheil  zur  Bildung  der  im 
ejaculirten  Sperma  beobachteten  B.  liefert,  die  Hauptbildungsstätte  der 
Schrein  er 'sehen  Base  ist,  während  die  nöthige  Phosphorsäure  von  den 
anderen  Componenten  des  Samens  abgegeben  wird. 

Zu  den  krystallinischen  Gebilden,  welche  zur  Spermabildung  in  Be- 
ziehung gebracht  worden  sind,  gehören  auch  die  Reinke 'sehen  Krystal- 
loide  (38),  schon  bei  mittelstarker  Vergrösserung  sichtbare,  den  Zellkern 
an  Grösse  beträchtlich  übertreffende,  auch  nach  den  gewöhnlichen  Methoden, 
z.  B.  Alkoholhärtung  und  Färbung  mit  Hämatoxylin  -  Eosin  oder  nach 
Flemming  darstellbare,  zwischen  den  Hodenkanälchen ,  meist  in  den 
Zwischenzellen  liegende  dicke  Stäbchen,  gerade  oder  leicht  gebogen,  mit 
meist  abgerundeten,  selten  winkeligen  Enden.  Ihr  Vorkommen  im  Hoden, 
uns  und  anderen,  z.B.  v.  Bardeleben  (39),  schon  längere  Zeit  bekannt, 
hat  erst  durch  Reinke  (38)  eingehendere  Berücksichtigung  und  Deutung 
erfahren,  welcher  aus  seinen  histologischen  Befunden  den  Schluss  zog, 
dass  im  Allgemeinen  die  Bildung  der  Spermatozoen  parallel  mit  der  Bil- 
dung der  Krystalloide  ginge,  mit  Ausnahme  des  von  Tuberculose  befallenen 
Hodens.  Nach  v.  Lenhoss^k  sind  sie  nur  im  geschlechtsreifen  Hoden 
vorhanden.  Ich  vermisste  sie  häufig  auf  Hodenschnitten,  welche  eine  nor- 
male Beschafifenheit  und  reichliche  Spermatozoenbildung  zeigten,  und  fand 
sie  andererseits  reichlich  in  einem  Leistenhoden,  der  schon  so  atrophisch 
war,  dass  nicht  nur  Spermatozoen  gänzlich  fehlten,  sondern  auch  fast 
nirgends  gute  Kemfärbung  zu  erzielen  war.  Diese  Befunde  sprechen  nicht 
für  Reinke 's  Anschauung. 

Während  das  Spermin  ein  weitverbreiteter  Körper  ist,  der  durchaus 
nicht  dem  menschlichen  Sperma  allein  zukommt,  sondern  auch  aus  anderen 
Organen  des  Menschen,  auch  aus  Ovarien  und  aus  thierischen  Organen 
dargestellt  worden  ist,  scheinen  die  anderen  Krystallbildungen,  welche  hier 
in  den  Kreis  unserer  Betrachtungen  gezogen  worden  sind,  für  den  Men- 
schen specifisch  zu  sein.  Die  Ch.  lassen  sich  aus  menschlichem  rothem 
Knochenmark  stets,  mit  Ausnahme  bestimmter,  seltener  Erkrankungen,  in 
grosser  Menge  gewinnen,  konnten  von  mir  aber  niemals  im  Epiphysenmark 
von  Rindern,  Pferden,  Schafen  und  Schweinen  nachgewiesen  werden.  Ebenso- 
wenig gelang  mir  bei  denselben  Thieren  die  Darstellung  der  Lubarsch- 
schen  und  Rein  keuschen  Krystalloide  in  Hoden  mittelst  der  hierfür 
geeigneten,  oben  erwähnten  Methoden.  Jedoch  ist  zu  bemerken,  dass 
Reinke,  wie  Lubarsch  berichtet  (S.  338),  im  Hoden  eines  Katers 
kugelförmige  und  kleine,  stäbchenartige  Gebilde  gefunden  hat,  die  sich 
wenigstens  tinctoriell  wie  die  Krystalloide  verhielten. 
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Nachdruck  verboten, 

Theorie  der  Blutdrüsen. 
Von  Dr.  Max  Eahane  in  Wien. 

I. 

Es  giebt  eine  Betrachtungsweise  der  Physiologie  und  Pathologie  der 
als  „Blu^efässdrüsen^^  bez.  ,,61utdrüsen^^  bezeichneten  Organe,  welche  — 
Yon  erwiesenen  experimentellen  und  klinischen  Thatsachen  ausgehend  — 
geeignet  ist,  ein  helles  Licht  auf  viele  bisher  noch  dunkle  und  unverstan- 
dene Gebiete  der  Pathologie  zu  werfen,  und  welche  weiter  auch  zu  neuen 
Fragestellungen ,  die  für  die  Pathologie  von  grosser  Tragweite  sind,  An- 
lass  zu  geben  vermag.  Der  Gedankengang,  der  dieser  Betrachtungsweise 
zu  Grunde  liegt,  ist  ein  einfacher.  Er  lässt  sich  in  wenigen  S&tzen  aus- 
drücken, welche  folgendermaassen  lauten: 

1)  Allen  Drüsen,  welche  selbständige  Organe  darstellen,  kommt  eine 
„innere  Secretion"  zu. 

2)  Die  Hauptfunction  jener  Stoffe,  welche  die  Drüsen  an 
das  Blut  abgeben,  besteht  in  der  Begulirong  der  Blut- 
verthellnng. 

3)  Es  bestehen  Beziehungen  zwischen  den  Blutdrüsen  untereinander, 
femer  Beziehungen  zwischen  den  einzelnen  Blutdrüsen  und  bestimmten 
Girculationsgebieten.  Man  kann  diese  Beziehungen  als  trophisch- 
vasomotorische  Correspondenz  bezeichnen. 

4)  Wachsthum  und  Entwicklung,  Gewebsem^rung  und  Stoffwechsel  be- 
ruhen auf  einer  entsprechenden  Art  der  Blutvertheilung. 

5)  Die  Blutdrüsen  haben  in  erster  Linie  die  Aufgabe,  die  Blutveitheilung 
zu  reguliren.  Es  ergiebt  sich  daher  im  Zusammenhang  mit  dem  voran- 
gehenden Satz,  dass  die  Blutdrüsen  Wachsthum  und  Entwicklung^ 
Gewebsemährung  und  Stofifwecbsel  beherrschen. 

6)  Es  eiigiebt  sich  weiter  als  Fundamentalsatz  der  Pathologie  aus  dem 
vorher  Gesagten,  dass  Erkrankungen  der  Blutdrüsen  zu 
Störungen  des  Wachsthums,  der  Entwicklung  bez.  des 
Stoffwechsels  und  der  Gewebsemährung  führen  müssen. 
Treffen  die  Erkrankungen  der  Blutdrüsen  den  Organismus  zu  einer 
Zeit,  wo  Wachstiium  und  Entwicklung  noch  nicht  abgeschlossen  sind, 
so  führen  sie  in  erster  Linie  zu  Störungen  dieser  Functionen  (Fötal- 
leben, Kindheit,  Pubertätsalter) ;  betreffen  sie  den  Organismus  zu  einer 
Zeit,  wo  Wachsthum  und  Entwicklung  bereits  zum  Abschluss  gelangt 
sind,  so  treten  die  Störungen  der  Gewebsemährung  und  des  Stoff- 
wechsels in  den  Vordergrund. 

Dies  sind  die  Hauptsätze  der  Theorie  der  Blutdrüsen,  welche  von  der 
Annahme  ausgeht,  dass  die  Hauptfunction  derselben  in  der  Begulirung  der 
Blutvertheilung  besteht.  In  den  nachfolgenden  Ausführungen  soll  versucht 
werden,  diese  Sätze  näher  zu  begründen  und  zu  erläutern. 

n. 

Während  die  frühere  Medicin  den  Drüsen,  so  weit  dieselben  kein 
Secretionsproduct  nach  aussen  abgeben,  vollkommen  verständnisslos  gegen- 
überstand und  sich  kaum  gestattete,  Hypothesen  über  die  Natur  derselben 
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aufzustellen,  ist  in  jüngster  Zeit  die  Erkenntniss  dieser  Gebilde  durch  die 
gemeinsame  Arbeit  der  experimentellen  und  klinischen  Forschung  mächtig 
gefördert  worden.  Die  wichtigsten  Errungenschaften  fallen  in  das  seinem 
Ablauf  zueilende  letzte  Decennium  unseres  Jahrhunderts ;  dieselben  brachten 
eine  Fülle  neuer  Gesichtspunkte  für  Physiologie,  Pathologie  und  Therapie, 
die  in  der  Aufstellung  der  Lehre  von  der  inneren  Secretion  und  in  der 
darauf  aufgebauten  Organotherapie  ihren  Ausdruck  fanden.  Das  Verdienst, 
die  Grundlagen  zu  dieser  neuen  Lehre  gegeben  zu  haben,  gebührt  dem 
genialen  französischen  Physiologen  Brown-S^quard.  Die  deutsche 
Forschung  verhielt  sich  gegenüber  der  Lehre  von  der  inneren  Secretion 
und  der  Organotherapie  zunächst  ablehnend,  wandte  sich  aber  später,  die 
Bedeutung  der  neuen  Errungenschaft  erkennend,  derselben  in  intensiver 
Weise  zu  und  hat  zum  Ausbau  derselben  mächtig  beigetragen.  Ich  selbst 
habe  die  erste  zusammenfassende  Darstellung  der  Lehre  von  der  inneren 
Secretion  und  Organotherapie  in  der  deutschen  medicinischen  Literatur 
gegeben  und  ist  auch  die  von  mir  zuerst  gebrauchte  Bezeichnung  „Organo- 
therapie^'  fast  allgemein  acceptirt  worden^).  Seither  ist  eine  Fülle  von 
Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  in  allen  Cultursprachen  erschienen,  auch 
wurde  derselbe  wiederholt  in  zusammenfassenden  Darstellungen  behandelt 
(so  z.  B.  bald  nach  dem  Erscheinen  meines  Aufsatzes  von  Fürbringer 
etc.  etc.)*  Es  liegt  nicht  in  der  Absicht  dieser  Ausführungen,  auf  die 
Literatur  über  Blutdrüsen  und  Organotherapie  auch  nur  flüchtig  ein- 
zugehen, da  ja  das  Verzeichniss  der  Titel  dieser  Arbeiten  sAlein  einen 
stattlichen  Buid  ausmachen  würde.  Es  genüge  der  Hinweis,  dass  die 
meisten  dieser  Arbeiten  sich  auf  die  Schilddrüse,  das  Pankreas,  die  Neben- 
nieren und  die  Hypophysis  bez.  auf  die  damit  zusammenhängenden  Er- 
krankungen Myxödem,  Diabetes,  Morbus  Addisonii  und  Akromegalie,  sowie 
die  spedfische  Behandlung  mit  Schilddrüsen-,  bez.  Pankreas-,  Nebennieren- 
und  Hypophysispräparaten  beziehen. 

m. 

An  die  Spitze  der  Sätze,  welche  die  Theorie  der  Blutdrüsen  darstellen, 
stellten  wir  den  Satz,  dass  allen  Drüsen,  welche  selbständige  Organe  bilden, 
auch  eine  „innere  Secretion^^  zukommt.  Für  eine  Reihe  von  Drüsen  ist 
dieselbe  so  gut  wie  erwiesen,  für  andere  schon  jetzt  im  höchsten  Grade 
wahrscheinlich,  für  eine  dritte  Gruppe  wäre  dieser  Beweis  noch  zu  er- 
bringen, aber  es  spricht  schon  jetzt  so  manches  dafür,  dass  sie  thatsäcb- 
lich  eine  innere  Secretion  besitzen,  und  der  Analogieschluss,  welcher  schon 
jetzt  eine  innere  Secretion  für  alle  Drüsen  annimmt,  dürfte  kaum  durch 
die  zukünftige  Forschung  umgestossen  werden. 

Wenn  wir  alle  Drüsen  des  Körpers  in  diesem  Sinne  als  Drüsen  mit 
innerer  Secretion,  als  „Blutgefässdrüsen^'  bez.  „Blutdrüsen^^  bezeichnen 
wollen,  so  wird  es  sich  empfehlen,  dieselben  zunächst  in  bestimmte  Gruppen 
einzutheilen.  Vom  anatomisch  -  physiologischen  Gesichtspunkt  kann  man 
unterscheiden  : 

1)  Drüsen  ohne  Ausführungsgang  und  ohne  äussere  Secretion:  Schild- 
drüse, Thymus,  Nebenniere,  Milz,  Lymphdrüsen,  Knochenmark  (dieses 
wohl  nicht  seinem  Bau,  wohl  aber  seiner  Function  nach  als  Drüse  zu 
betrachten),  Hypophysis,  Garotisdrüse,  Steissdrüse. 


1)  Vgl.  M.  K  ah  an  6,  Ueber  Organotherapie.    Ctotralbl.   für   die   ges.  Therapie,   1898, 
Hefl  XI  nnd  XII. 
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2)  Drüsen   ohne  AusfÜhrangsgang ,    aber   mit  Secretion    nach   aussen: 
Ovarium. 

3)  Drüsen  mit  AusfÜhrangsgang  und  Secretion  nach  aussen:   Speichel- 
drüsen, Mamma,  Leber,  Pankreas,  Nieren,  Hoden,  Prostata. 

Die  Hauptrepräsentanten  der  Blutdrüsen  sind  jene,  welche  der  ersten 
Oruppe  angehören.  Das  Ovarium,  welches  für  sich  eine  Gruppe  bildet, 
stellt  den  üebergang  zwischen  den  Drüsen  ohne  äussere  Secretion  und 
denen  mit  äusserer  Secretion  her,  indem  es  seinem  anatomischen  Ver- 
halten nach  der  ersten  Gruppe  (Mangel  des  Ausführungsganges),  seinem 
physiologischen  Verhalten  nach  der  dritten  Gruppe  angehört  (Secretion  der 
Eizellen). 

Eine  innere  Secretion  ist  so  gut  wie  erwiesen  für  zwei  der  wichtig- 
sten Blutdrüsen,  Schilddrüse  und  Nebenniere,  im  höchsten  Grade  wahr- 
scheinlich für  die  Hypophysis.  Eine  Gruppe  von  Drüsen,  Milz,  Lymph- 
drüsen und  Knochenmark,  liefert  geformte  Elemente  (weisse  und  rothe 
Blutkörperchen)  in  das  Blut,  aber  ihre  innere  Secretion  ist  noch  nicht 
bekannt,  jedoch  durchaus  nicht  unwahrscheinlich,  dass  auch  ihnen  eine 
innere  Secretion  zukommt.  Thymus,  Carotis-  und  Steissdrüse  sind  noch 
ganz  räthselhafte  Gebilde,  aber  es  herrscht  kein  Zweifel  darüber,  dass 
auch  sie  zu  den  Blutdrüsen  gehören  und  innere  Secretion  liefern.  Die 
Thymus  nimmt  insofern  eine  Ausnahmestellung  ein,  als  sie  ein  Organ  dar- 
stellt, welches,  nachdem  es  während  der  Kindheitsperiode  seine  Function 
erfüllt  hat,  unter  normalen  Verhältnissen  so  gut  wie  vollständig  yer- 
schwindet,  wäJirend  sein  weiteres  Verbleiben  oft  mit  schweren  allgemeinen 
Entwicklungs-  und  Ernährungsstörungen  verbunden  ist  (Status  thymicos, 
Enge  des  Aortensystems).  Jedenfalls  kann  über  die  innigen  Beziehungen 
der  Thymus  zu  Wachsthum  und  Entwicklung  kein  Zweifel  bestehen,  and 
wir  können  uns  diese  Beziehungen  kaum  anders  denken,  als  durch  Ver- 
mittlung eines  von  der  Thymus  gelieferten  internen  Secretionsproductes. 
Ueber  die  Carotis-  und  Steissdrüse  sind  bis  jetzt  noch  nicht  einmal  Hypo- 
thesen aufgestellt  worden,  aber  die  hier  entwickelte  Theorie  gestattet  auch 
diesen  räthselvoUen  Gebilden  einigermaassen  näherzutreten,  wie  später 
noch  dargelegt  werden  soll.    So  viel  über  die  Drüsen  der  ersten  Gruppe. 

Was  den  Repräsentanten  der  zweiten  Gruppe  anlangt,  das  Ovarium, 
so  wird  eine  innere  Secretion  desselben  fast  allgemein  angenommen  und 
wird  durch  diese  Annahme  erst  vieles  früher  ganz  dunkel  Gewesene  ver- 
ständlich. 

Von  den  Drüsen  der  dritten  Gruppe  wird  eine  innere  Secretion  för 
Pankreas  und  Hoden  angenommen,  aber  auch  die  Annahme,  dass  die 
anderen  Drüsen  dieser  Gruppe :  Leber,  Niere,  Speicheldrüsen  und  Mamma, 
eine  innere  Secretion  haben,  entspricht  so  dem  Geiste  unserer  physiologi- 
schen Erkenntnisse  und  vermag  das  Verständniss  vieler  Fragen  so  mächtig 
zu  fördern,  dass  wohl  eine  Theorie,  welche  für  diese  Drüsen  gleichfalls 
eine  innere  Secretion  supponirt  und  sich  zu  zeigen  bestrebt,  wie  fordernd 
sie  für  das  Verständniss  physiologischer  und  pathologischer  Vorgänge  ist, 
kaum  auf  Widerspruch  stossen  dürfte.  Es  soll  keinen  Moment  gdeugnet 
werden,  dass  Analogieschlüsse  in  der  Medicin  nur  mit  möglichster  Vor- 
sicht gebraucht  werden  sollen,  man  darf  aber  andererseits  nicht  vergessen, 
dass  eine  medicinische  Theorie  gewisser  Suppositionen  bedarf,  und  dass 
durch  Analogieschlüsse,  welche  sich  auf  wohlbegründete  Thatsachen  stützen, 
die  Erkenntniss  oft  mächtig  gefordert  wird. 

Die  Lehre  von  der  inneren  Secretion  ist  gegenwärtig  durch  das  Ex- 
periment, die  klinische  Beobachtung  und  durch  therapeutische  Erfahrungen 
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vielfach  gestützt  und  daher  für  eüie  zusammenfassende,  die  Thatsachen 
stets  im  Auge  behaltende  Theorie  durchaus  tragföhig.  Bekanntlich  ist 
ein  Hauptweg  für  die  Erkenntniss  der  Function  der  uns  interessirenden 
Gebilde  —  das  Experiment  Wenn  man  einem  Thiere  eine  der  Blutdrüsen 
exstirpirt,  so  treten  ganz  bestimmte,  wohlcharakterisirte  Ausfallserschei- 
nungen auf.  Dieselben  sind  speciell  fQr  die  Schilddrüse  und  das  Pankreas 
genau  studirt  und  können  hier  als  experimentelles  Myxödem  bez.  experi- 
menteller Diabetes  mellitus  bezeichnet  werden.  Die  Exstirpation  der  Hoden 
und  der  Ovarien  führt  gleichfalls  zu  Ausfallserscheinungen.  Dieselben  sind 
schon  seit  alter  Zeit  bekannt,  da  speciell  die  Exstirpation  beider  Hoden 
zur  Erzielung  von  Eunuchen  sich  schon  bei  den  ältesten  Culturvölkern 
findet.  In  der  neuesten  Zeit  hat  man  die  Frage  experimentell  aufgenommen 
und  gefunden,  dass  sowohl  die  Fj[stirpation  der  Hoden  als  die  der  Ovarien 
einen  Einfluss  auf  den  Gesammtorganismus  ausübt.  Dieser  Einfiuss  tritt 
allerdings  nicht  in  Form  so  prägnanter  Bilder  zu  Tage,  wie  dies  bei  Ex- 
stirpation der  Schilddrüse  und  des  Pankreas  der  Fall  ist,  aber  man  kann 
immerhin  der  Athyrie  und  Apankreatie  die  Anorchie  und  Anoophorie  an 
die  Seite  stellen.  Die  Exstirpation  der  Nebennieren  und  der  Hypophysis 
hat  bisher  keine  eindeutigen  Resultate  ergeben,  scheitert  auch  vielfach  an 
technischen  Schwierigkeiten,  die  Exstirpation  der  Milz  schafft  keine  schweren 
Ausfallserscheinungen,  indem  die  anderen  lymphoiden  Organe  für  dieselbe 
vicariirend  eintreten,  die  Exstirpation  der  Leber  und  der  Nieren  ist  bei 
der  Lebenswichtigkeit  dieser  Organe  nur  mit  Aufopferung  des  Lebens 
durchführbar,  kann  also  nicht  verwerthet  werden,  lieber  Exstirpation  der 
Mamma  und  der  Speicheldrüsen,  der  Carotis-  und  Steissdrüse  wird  erst 
die  spätere  Forschung  Aufklärung  geben  können.  Wenn  es  nun  auch  der 
experimentellen  Forschung  bisher  nicht  gelungen  ist,  für  alle  Blutdrüsen 
die  nach  ihrer  Exstirpation  auftretenden  Erscheinungen  mit  Sicherheit 
festzustellen,  so  hat  sie  für  eine  Reihe  wichtiger  Blutdrüsen  Resultate 
von  entscheidender  Bedeutung  zu  Tage  gefördert,  welche  auch  Schlüsse 
auf  die  anderen  Blutdrüsen  gestatten,  und  es  tritt,  was  noch  wichtiger 
ist,  cUe  klinische  Beobachtung  ergänzend  ein. 

Diese  Beobachtung  hat,  sich  die  Resultate  der  experimentellen  For- 
schung zu  Nutze  machend,  zur  Ausfüllung  vieler  Lücken  geführt. 

Sie  ist  insofern  wichtig,  als  sie  mit  thatsächlich  gegebenen  Verhält- 
nissen rechnet,  und  man  bei  diesen  nicht  mit  dem  vollständigen 
Wegfall,  sondern  mit  der  Erkrankung  der  Blutdrüsen  zu 
rechnen  hat.  Dieses  Moment  ist  deshalb  zu  betonen,  weil  es  viele  schein- 
bare Widersprüche  zwischen  Klinik  und  Experiment  löst.  Auch  hier  ist  es 
die  Schilddrüse,  dieses  Prototyp  einer  Blutdrüse,  welche,  auf  verschiedenen 
Wegen  um  ihre  Function  befragt,  doch  stets  die  gleiche  Antwort  ertheilt. 
Die  Klinik  zeigt  den  Zusammenhang  von  Schilddrüsenerkrankungen  mit 
bestimmten,  wohlcharakterisirten  Krankheitsbildern,  Cachexia  strumipriva, 
Myxödem,  Cretinismus,  Morbus  Basedowii  und  in  gewissem  Sinne  auch 
mit  der  Chlorose  (worauf  ich  zuerst  nachdrücklich  hingewiesen  habe). 
Weniger  Uebereinstimmung  zwischen  Experiment  und  Klinik  herrscht  hin- 
sichtlich des  Pankreas.  Während  nach  den  berühmten  Versuchen  von 
Minkowski  und  Mering  die  Totalexstirpation  des  Pankreas  die  typi- 
schen Symptome  des  Diabetes  mellitus  —  Glykosurie,  Polyurie,  Polydipsie 
und  Abmagerung  producirt,  lässt  sich  ein  so  inniger  Zusammenhang 
zwischen  Diabetes  und  Pankreaserkrankungen  klinisch  nicht  nachweisen. 
Man  findet  Fälle  von  schwerem  Diabetes  ohne  ausgesprochene  Pankreas- 
erkrankung,  andererseits  schwere  Pankreaserkrankung  ohne  Diabetes.    Der 

Ceatralblatt  t  A»g.  Fstbol.  X.  Q| 
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Widerspruch  ist  aber  nur  scheinbar.  Es  handelt  sich  beim  Diabetes  nicht 
um  die  anatomischen  Veränderungen  des  Pankreas,  sondern  um  d^ 
Wegfall  oder  Störung  seiner  internen  Secretion.  Der  schlagendste  Beweis 
dafür  liegt  in  der  experimentell  festgestellten  Thatsache,  dass  nur  die 
totale  Pankreasexstirpation  zu  Diabetes  führt,  derselbe  aber  ausbleibt 
oder  nur  in  geringem  Maasse  auftritt,  wenn  auch  nur  ein  Stückches 
functionirenden  Pankreasgewebes  im  Körper  zurückbleibt;  in 
gleichem  Sinne  spricht  auch  der  Transplantationsversuch.  Es  ist  daher 
eine  vergebliche  Mühe,  die  Pathologie  des  Diabetes  auf  den  anatomi- 
schen Veränderungen  aufbauen  zu  wollen.  Die  Widersprüche  verschwinden 
aber,  wenn  man  daran  festhält,  dass  der  Diabetes  auf  eine  Störung  der 
internen  Secretion  des  Pankreas  zurückzuführen  ist.  Hinsichtlich  der 
Folgen  der  Exstirpation  der  Hoden  und  der  Ovarien  bietet  die  Klinik 
werthvollere  Anhaltspunkte  als  das  Experiment  Die  Beobachtungen  an 
Eunuchen  sowie  an  Personen,  bei  denen  Entwicklungshemmungen  der 
Hoden  bestehen,  bez.  letztere  wegen  Krankheit  oder  zur  Behandlung  der 
Prostatahypertrophie  exstirpirt  wurden,  dann  an  Frauen,  welchen  bei  den 
jetzt  so  häufigen  Adnexoperationen  beide  Ovarien  exstirpirt  wurden,  er- 
geben zur  Evidenz,  dass  die  Entfernung  der  Sexualdrüsen  Störungen  des 
Stoffwechsels,  vasomotorische  Symptome  und  Veränderungen  des  psychi- 
schen Verhaltens  hervorzurufen  vermag.  Auch  bezüglich  der  Nebennieren 
und  der  Hypophysis  giebt  die  Klinik  im  Zusammenhalt  mit  der  patho- 
logischen Anatomie  werthvoUere  Resultate  als  die  experimentelle  For- 
schung. Der  Zusammenhang  von  Hypophysiserkrankungen  und  Akrom^alie, 
Nebennierenerkrankungen  und  Morbus  Addisonii  ist  sichergestellt  Gleiches 
gilt  für  die  Thymus.  Hier  zeigt  die  klinische  Beobachtung  den  Zusammen- 
hang von  Persistenz  der  Thymus  mit  wohlcharakterisirten  Störungen  des 
Wachsthums  und  der  Entwicklung,  besonders  mit  der  Hypoplasie  der 
grossen  Gefiässe.  Die  Erfahrungen  nach  operativer  Entfernung  der  Milz 
beim  Menschen  stehen  wieder  im  Einklang  mit  den  Erfahrungen  des 
Thierexperiments,  sie  ergeben  übereinstimmend,  dass  die  Milz  kein  lebens- 
wichtiges Organ  ist  und  dass  die  Lymphdrüsen  vicariirend  für  dieselbe 
eintreten.  So  ergänzt  die  klinische  Beobachtung  die  Ergebnisse  des  Ex- 
periments und  Widersprüche  sind  nur  durch  Missverständnisse  zu  erklären, 
indem  man  vergisst,  dass  es  sich  um  Störungen  der  inneren  Secretion 
handelt  und  sich  an  die  sichtbaren  pathologischen  Verände- 
rungen hält,  die  hier  gar  nichts  bedeuten.  Die  Tuberculose  der  Neben- 
niere kommt  z.  B.  für  die  Pathogenese  des  Morbus  Addisonii  nur  so  weit 
in  Betracht,  als  sie  zu  Störungen  der  inneren  Secretion  der  Nebenniere 
führt.  Nur  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  ist  es  verständlich,  dass  in 
einem  Fall  trotz  anatomischer  Erkrankung  der  Nebenniere  kein  Morbus 
Addisonii  da  ist,  im  anderen  Fall  trotz  Morbus  Addisonii  keine  anatomische 
Veränderung  der  Nebenniere.  Das  Gleiche  gilt  für  die  Beziehungen  zwi- 
schen Hypophysiserkrankungen  und  Akromegalie  ^).  Ein  Verständniss  des 
Morbus  Addisonii  und  der  Akromegalie  ist  nur  dann  möglich,  wenn  man 
daran  festhält,  dass  das  Primäre  eine  Störung  der  inneren  Secretion  der 
Nebenniere  bez.  der  Hypophysis  ist.  Was  die  Erkrankung  der  anderen 
hier  nicht  angeführten  Drüsen  anlangt,  so  lehrt  uns  die  Uinische  Beob- 
achtung Beziehungen  zwischen  Speicheldrüsen  und  Hoden  (Orchitis  als 
Gomplication   der  Parotitis),   die   Physiologie  die  Beziehungen   zwischen 


1)  Vgl.  F.  Pineles,   Die    Besiehangen    der   Akromegalie   zn   MyzSdem    nnd   anderen 
BlatdraftenerkrankoDgen.     Volkmnnn's  Samml.  klin.  Vortr.,  N.  F.  No.  248,  1S99,  Mai. 
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Mamma  und  Ovarium.  Leber  und  Niere  nehmen  eine  eigenartige  Stellung 
«in;  man  hat  bisher  ihren  anatomischen  Veränderungen  die  grösste  Be- 
deutung beigelegt  und  die  ganze  Pathologie  auf  diesen  aufgebaut.  Üeber 
ihre  innere  Secretion  ist  noch  sehr  wenig  bekannt,  aber  es  wird  sich 
zeigen,  dass  die  Beziehungen  der  Leber  zur  Glykosurie,  die  Beziehungen 
der  Niere  zum  Herzen  und  zum  Gefässsystem  sich  nur  durch  die  Annahme 
«iner  internen  Secretion  befriedigend  erklären  lassen. 

Neben  dem  Experiment  und  der  klinischen  Beobachtung  haben  thera* 
peatische  Erfahrungen  die  Lehre  von  der  inneren  Secretion  der  Blutdrüsen 
mächtig  beeinflusst  und  gefördert  Zunächst  ging  die  Organotherapie  von 
den  Erfahrungen  aus,  die  man  bei  Anwendung  des  Testikelsaftes  gemacht 
hatte.  Der  kritiklose  Enthusiasmus,  in  den  Brown-S^quard  und  seine 
Nachfolger  verfielen,  hat  eine  vorurtheilslose  Würdigung  der  Resultate 
gehemmt  und  man  kann  sagen,  dass  die  wissenschaftliche  Begründung  der 
Organotherapie  erst  dann  gegeben  war,  als  man  erkannt  hatte,  dass  Ein- 
verleibung der  wirksamen  Substanz  der  Schilddrüse  in  jeder  Form,  voraus- 
gesetzt, dass  eben  die  wirksame  Substanz  mit  verabreicht  wurde,  die 
Folgen  der  Schilddrüsenexstirpation  zu  bannen,  bez.  die  durch  Schild- 
drQsenaffection  bedingten  Störungen  zu  heilen  vermag.  Es  zeigte  sich, 
dass  fremde  Schilddrüse,  gleichgültig,  ob  man  sie  transplantirt  oder  intern 
als  solche  verabreicht,  oder  in  Form  eines  Extractes  intern  oder  auf  irgend 
einem  anderen  Wege  einverleibt,  im  Stande  ist,  den  Ausfall  der  eigenen 
Schilddrüse  bei  dem  davon  betroffenen  Individuum  zu  ersetzen.  Die  Wir- 
kung der  Therapie  ist  nur  dadurch  zu  erklaren,  dass  im  Falle  die  innere 
Secretion  der  eigenen  Schilddrüse  ganz  ausfällt  oder  schwer  geschädigt 
wird,  die  pathologischen  Folgezustände  durch  Darreichung  der  wirksamen 
Substanz,  L  e.  des  Products  der  inneren  Secretion  einer  anderen  Schild- 
drüse hintangehalten  bez.  beseitigt  werden  können.  Vorläufig  zeigt  sie  auch 
in  therapeutischer  Hinsicht  das  klarste  Verhalten,  und  man  kann  sagen, 
dass  dieses  vor  20  Jahren  hinsichtlich  seiner  Function  noch  so  gut  wie 
unbekannte  Organ  gegenwärtig  die  am  gründlichsten  erforschte  Blutdrüse 
ist  und  dass  die  Harmonie  zwischen  den  experimentellen,  klinischen  und 
therapeutischen  Erfahrungen  bei  ihr  am  deutlichsten  zu  Tage  tritt  Wenn 
man  nun  auch  zugeben  muss,  dass  bei  den  anderen  Blutdrüsen  noch  lange 
nicht  jene  harmonische  Uebereinstimmung  zwischen  Experiment,  Klinik 
und  Therapie  besteht,  so  darf  man  doch  daran  festhalten,  dass  eine  zu- 
künftige Forschung  auch  für  alle  anderen  Blutdrüsen  die  gleichen  Er- 
kenntnisse liefern  wird,  vorausgesetzt,  dass  sie  an  der  einheitlichen  Auf- 
fassung der  Function  der  Blutdrüsen  festhält.  Es  braucht  wohl  hier  nur 
in  Kürze  darauf  hingewiesen  zu  werden,  dass  die  günstigen  Erfahrungen, 
die  man  mit  der  Darreichung  von  Schilddrüse  bei  Myxödem  und  Gachexia 
strumipriva  machte,  den  Anlass  gaben,  bei  supponirten  Erkrankungen  der 
anderen  Blutdrüsen  gesunde  Blutdrüsen  jeweilig  der  gleichen  Art  in  ver- 
schiedenen Formen  zu  verabreichen.  So  wurde  Pankreasextract  bei  Dia- 
betes, Nebennierenextract  bei  Morbus  Addisonii,  Hypophysisextract  bei 
Akromegalie,  Ovarienextract  bei  klimakterischen  Störungen  und  Men- 
struationsstörungen, Schilddrüsenextract  bez.  Thymus  bei  Morbus  Basedowii 
gegeben  etc.  etc.,  aber  inkeinemFall  wurden  jene  klaren  und  augenfälligen 
Erfolge  erzielt,  wie  mit  der  Darreichung  von  Schilddrüsenextract  bei  Myx- 
ödem, sporadischem  Cretinismus  und  Gachexia  strumipriva.  Das  Scheitern 
der  an  diesen  Zweig  der  Organotherapie  geknüpften  Hoffnungen  darf 
jedoch  in  keiner  Weise  entmutbigen.  Man  hat  sich  nur  die  Sache  zu  ein- 
fach vorgestellt   und    trieb    die  Organotherapie   bis   zum  Extreme.    Wer 
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glaubt,  durch  Darreichung  von  Himsubstanz  Hirakrankheiteu ,  von  Herz- 
substanz Myocarditis,  von  Lebersubstanz  Leberkrankheiten  und,  wie  es 
sogar  geschehen  ist,  durch  interne  Darreichung  von  Corpus  ciliare  (!) 
sympathische  Ophthalmie  zu  heilen  (!),  der  darf  sich  nicht  wundem,  wenn 
seine  Uolbungen  vollständig  scheitern.  Diese  Ausartungen  der  Organo- 
therapie haben  nichts  mit  der  wissenschaftlichen  Erforschung  der  Blut- 
drüsen zu  thun,  sie  sind  höchstens  Röckfälle  in  die  barbarische  Medicin 
der  Urzeit,  wo  man  auch  gegen  Organerkrankungen  die  entsprechendeD 
Organe  von  Thieren  verabreichte.  Die  vorangehende  Darstellung  verfolgte 
die  Absicht,  in  Kürze  alle  jene  Thatsachen  zu  skizziren,  welche  zu  Gunsten 
einer  inneren  Secretion  sprechen  und  soweit  als  möglich  jenen  Satz  zu  recht- 
fertigen ,  der  an  der  Spitze  unserer  Theorie  steht  und  dahin  lautet,  dass 
alle  Drüsen  Blutdrüsen  sind  und  ihnen  allen  eine  innere  Secretion  zu- 
kommt. 

IV. 

Der  Organotherapie  verdanken  wir  auch  das  Bestreben,  die  wirksamen 
Substanzen  (i.  e.  das  innere  Secretionsproduct)  der  Blutdrüsen  in  mög- 
lichster Reinheit  darzustellen.  Auch  hier  ist  es  die  Schilddrüse,  wo  dieses 
Bestreben  Dank  der  epochemachenden  Entdeckung  des  Jodothyrins  durch 
Baumann  besonders  erfolgreich  war.  Wenn  auch  das  wirksame  Princip 
der  Schilddrüse  (die  Möglichkeit,  dass  sich  dasselbe  aus  verschiedenen 
Substanzen  zusammensetzt,  ist  vorhanden,  jedoch  für  die  theoretische  Be- 
trachtung der  Frage  von  geringerem  Interesse)  noch  nicht  vollständig  rein 
dargestellt  ist,  so  bedeutet  doch  die  Erkenn tniss,  dass  eine  jodhaltige 
Substanz  der  Träger  der  Schilddrüsenwirkung  ist,  einen  gewaltigen  Fort- 
schritt, schon  mit  Rücksicht  auf  die  seit  langer  Zeit  rein  empirisch  ge- 
übte Jodtherapie  bei  Schilddrüsenerkrankungen  0«  Auch  bei  der  Er- 
forschung der  Nebenniere  scheint  man  der  wirksamen  Substanz  bereits  näher 
gekommen  zu  sein.  Fränkel  glaubte  dieselbe  im  Sphygmogenin  ge- 
funden zu  haben,  neuere  Forschungen  führen  zu  der  Annahme,  dass  die 
wirksame  Substanz  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  nach  ein  Di-  oder 
Tetrahydrodioxypyridin  ist*).  Es  soll  bereits  V40  ^S  dieses  Stoffes  die 
charakteristische  Wirkung  des  Nebennierenextractes  aufweisen.  Im  Hoden 
soll  das  von  Poehl  genauer  studirte  Spermin  der  Träger  der  Wirksamkeit 
sein.  Für  die  anderen  Drüsen  sind  solche  Substanzen  noch  nicht  mit  ge- 
nügender Sicherheit  isolirt  und  man  musste  sich  hier  mit  dem  Studium 
der  Extracte  begnügen.  Es  ist  aber  zu  hoffen,  dass  die  zukünftige 
Forschung  auch  hier  schliesslich  die  wirksamen  Substanzen  isoliren  i^ird. 
Mit  vorsichtigem  Analogieschluss  dürfte  man  wohl  die  Behauptung  wagen, 
dass  es  sich  wahrscheinlich  um  stickstoffhaltige  organische  Basen,  viel- 
leicht um  alkaloidähnliche  Körper  handelt. 

V. 

Der  zweite  und  wichtigste  Satz  der  Blutdrüsen theorie  lautet:  Die 
Hauptfunction  jener  Stoffe,  welche  die  Drüsen  in  das  Blut  abgeben,  be- 
steht in  der  Regulirung  der  Blutvertheilung.  Die  bisherigen 
Erfahrungen  sprechen  insofern  zu  Gunsten  dieser  Auffassung,  als  bei 
einer  Reihe  von  Drüsenextracten  ein  intensiver  Einfluss 
auf  den  Blutdruck  und  den  Gontractionszustand  der  6e- 


1)  Jod  wurde  auch  von  Scbnitzler  und  Ewald  io  der  Hypophysis  nachgewiesen. 

2)  Vgl.  H.  Bornttan,  Ueber  den  Jetzigen  Stand  unserer  Kenntniss  von  den  Panctionen 
der  Blntgefäfsdrttsen.    Deutsche  med.  Wochenschr.,  1899,  21.  Sept. 
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fasse  beobachtet  worden  ist.  Am  augenfälligsten  ist  hier  die  Wirkung 
des  Nebennierenextractes,  welches  bei  subcutaner  oder  intravenöser  Injection 
«ine  zwar  vorübergehende,  aber  geradezu  mächtige  Steigerung  des 
Blutdruckes  hervorruft,  auf  Schleimhäute  applicirt,  für  einige  Zeit 
eine  fast  vollständige  Blutleere  an  der  Applicationsstelle  er- 
zeugt. Die  Wirkung  tritt  demnach  beim  Nebennierenextract  augenfällig 
zu  Tage.  Das  Schilddrüsen  ex  tract  soll  subcutan  oder  intravenös  injicirt, 
Sinken  des  Blutdruckes  ohne  Veränderung  der  Herzthätigkeit  her- 
vorrufen, so  dass  man  eine  Dilatation  der  Arterien  annehmen  muss^). 
Hypophysisextract  steigert  den  Blutdruck  bei  gleichzeitiger  Steigerung  der 
Herzaction  und  Gleichbleiben  der  Pulsfrequenz,  so  dass  eine  Contraction 
der  kleinsten  Arteriolen  wahrscheinlich  ist.  Bezüglich  der  anderen  Ex- 
tracte  liegen  vereinzelte  Angaben  vor,  welche  alle  in  ihrem  Wesen  über- 
einstimmen, indem  sie  angeben,  dass  die  Drüsenextracte  eine  Einwirkung 
auf  den  Gontractionszustand  des  Herzen  s  und  der  Gefässe  auszuüben  ver- 
mögen, die  sich  in  Aenderung  des  Blutdruckes  kundgiebt.  Auch  die  Klinik 
der  Blutdrüsenkrankheiten  spricht  im  Sinne  einer  Veränderung  der  Herz- 
action, der  Pulsfrequenz  (Myxödem,  Morbus  Basedowii  etc.),  ebenso  auch 
die  Erscheinungen  der  medicamentösen  Intoxication  mit  zu  therapeutischen 
Zwecken  verabreichten  Drüsenextracten  (Herzklopfen,  Congestivzustände). 
Jedenfalls  spricht  bisher  Alles,  was  auf  dem  Gebiete  der  experimentellen 
Physiologie  und  Pathologie  der  Blutdrüsen,  sowie  aus  den  klinischen  Be- 
obachtungen sich  als  sicher  gestelltes  Ergebnis  oder  als  Wahrscheinlich- 
keit hinstellt,  entschieden  dafür,  dass  die  inneren  Secretionsproducte  der 
Blutdrüsen  einen  intensiven  Einfluss  auf  den  Girculationsapparat  ausüben. 
Diese  unzweifelhaft  festgestellte  Thatsache  in  ihrer  vollen  Bedeutung  für 
die  Physiologie  und  Pathologie  zu  erkennen,  ist  der  Zweck  der  hier  ent- 
wickelten Theorie  der  Blutdrüsen.  Der  Gedankengang  geht  dahin,  diese 
Erscheinungen  nicht  als  toxische  Wirkungen,  sondern  als  den  Ausdruck 
eines  höchst  wichtigen  vitalen  Mechanismus  hinzustellen '). 

Unter  normalen  Verhältnissen  geben,  im  Sinne  unserer  Theorie,  alle 
Drüsen,  besonders  aber  die  Blutdrüsen  im  engeren  Sinne,  Sto£fe  ab,  welche 
theils  den  Blutdruck  herabsetzen,  theils  denselben  erhöhen.  Wir  müssen 
uns  die  Blutdrüsen  in  einem  fortwährenden  Wechselspiel  vor- 
stellen, wo  sie  unter  normalen  Verhältnissen  darauf  hinarbeiten,  in 
einer  gegebenen  Zeit  und  an  einem  gegebenen  Ort  jenen  Blutdruck  auf- 
recht zu  erhalten,  i.  e.  jenen  Gontractionszustand  bezw.  Tonus  der  Ge- 
fässe zu  erhalten,  welchem  das  Optimum  der  Blutvertheilung  im  Organis- 
mus bezw.  in  den  einzelnen  Organen  entspricht.  Die  Annahme  eines 
Wechselspieles  zwischen  den  Substanzen,  welche  den  Blutdruck  erhöhen, 
und  solchen,  welche  ihn  herabsetzen,  ist  von  grosser  Tragweite.  Nur 
so  kann  man  sich  die  Regulirung  der  Blutveräeilung  vorstellen,  dass 
antagonistisch  wirkende  Substanzen  von  den  Blutdrüsen  abgeschieden 
werden,  als  deren  Resultante  sich  die  normale  physiologische  Blutvertheilung 
ergiebt.  Da  diese  dem  jeweiligen  Zustand,  in  dem  der  Organismus  sich 
befindet  (Arbeit,  Verdauung,  Ruhe,  Schlaf  etc.),  sich  anpassen  muss,  so 
müssen  Regulatoren  gegeben  sein.    Man  hat  dieselben  bisher  in  den  vaso- 


1)  Vgl.  Schäfer,  Vortrag  Aber  innere  Seeretion,  68.  Jaluretveruiminl.  der  British 
medicml  Assoc,  London  1895. 

2)  Hier  liann  nur  in  Kurse  anf  die  parallelen  Thateachen  der  Pharmakologie  hingewiesen 
werden.  Man  wird  leicht  Aoalogieen  mit  den  Jodiden,  Nitriten,  Ergotin,  Atropin,  Digitalia 
hinsichiUeh  der  Wirkang  auf  das  Gefäjssjstem  finden  können. 


-    968    — 

motorischen  Nerven,  besonders  im  Vagus-  und  Sympathicussystem  gesucht^ 
ist  aber  auf  diesem  Wege  nur  zu  unUaren  Vorstellungen  gelangt. 

Es  ist  auch  gar  kein  Zweifel,  dass  die  Fasern  des  Vagus-  und  Sym- 
pathicus  mit  der  Vertheilung  des  Blutes  in  innigem  Zusammenhange  stehen^ 
doch  sind  diese  Fasern  nur  die  Wege,  durch  welche  die  Blutdruckregu- 
lirung  vermittelt  wird.  Der  Reiz  für  die  Gefässnerven  ist  in  den 
inneren  Secretionsproducten  der  Blutdrflsen  zu  suchen. 
Es  wird  nun  auch  mit  einem  Schlage  verständlich,  warum  die  Blut- 
drüsen so  reich  innervirt  sind,  und  zwar  gerade  von  jenen  Nerven 
und  Nervengeflechten,  welche  der  vasomotorischen  Function  vorstehen. 
Alle  diese  fruchtbringenden,  gegenwärtig  noch  nicht  in  ihrer  vollen  Be- 
deutung zu  erfassenden  Beziehungen  und  Gedankengänge  sind  eben  nar 
möglich,  wenn  man  sich  nicht  damit  begnügt,  die  toxische  Wirkung  der 
Blutdrüsenextracte  zu  registriren,  sondern  auch  ihre  physiologische  Wirkung 
im  Auge  hat,  und  diese  kann  nach  unserer  Ansicht  am  besten  durch  den  Satz 
zum  Ausdruck  gelangen:  Die  Blntdrüsen  sind  die  Regulatoren 
der  Blutvertheilung  im  Organismus.  Diese  Regulatorenwirkung 
wird  durch  ein  Wechselspiel  der  Blutdrüsen  ausgelöst,  welche  theils  solche 
Substanzen  abgeben,  welche  den  Blutdruck  erhöhen,  i.  e.  den  Tonus  der 
Arterien  steigern,  theils  solche  Substanzen,  welche  den  Blutdruck  er- 
niedrigen, i.  e.  den  Tonus  der  Arterien  herabsetzen.  Ob  diese  Secretion 
eine  continuirliche  oder  nur  eine  intermittirende  ist,  lässt  sich  nicht  ent- 
scheiden, wahrscheinlich  gehen  continuirlich  unwägbar  kleine  Mengen  des 
inneren  Secrets  in  das  Blut  über,  welche  Mengen  nach  Bedarf  ge- 
steigert oder  vermindert  werden  können.  Die  Ergebnisse  der 
Experimentalforschung  kann  man  nicht  ohne  Weiteres  auf  die  physio- 
logischen Verhältnisse  übertragen,  weil  ja  die  Versuchsanordnung  nicht  den 
letzteren  entspricht.  Während  beim  Experiment  plötzlich  grosse  Mengen 
der  wirksamen  Substanz  in  das  Blut  gebracht  werden,  gehen  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  continuirlich  kleine  Mengen  in  das  Blut  über. 
Aber  die  principielle  Tragweite  der  Experimentalforschung  darf  deshalb 
nicht  unterschätzt  werden.  Ihr  verdanken  wir  die  Erkenntniss,  dass  die 
Blutdrüsen  Substanzen  enthalten,  welche  eine  Wirkung  auf  die  Blutver- 
theilung ausüben,  indem  die  von  ihnen  gelieferten  internen  Secretions- 
producte  in  das  Blut  übergehen  und  von  dort  aus  wahrscheinlich  peripher 
angreifende  Reizwirkungen  auf  die  Fasern  des  Vago-Sympathicus-Systems 
ausüben. 

Nicht  nur  das  Experiment,  sondern,  wie  bereits  erwähnt,  auch  die 
Pathologie  der  Blutdrüsenerkrankungen  und  die  bei  der  Verabreichung  der 
Drüsenextracte  gemachten  Erfahrungen  sprechen  zu  Gunsten  dieser  An- 
schauung, so  dass  der  zweite  Satz  unserer  Theorie  als  durch  die  Er- 
fahrungsthatsachen  wohl  bewiesen  betrachtet  werden  darf. 

VI. 

Der  dritte  Satz  der  Blutdrüsentheorie  lautet :  „Es  bestehen  Beziehungen 
zwischen  den  Blutdrüsen  unter  einander,  femer  Beziehungen  zwischen  den 
Blutdrüsen  und  bestimmten  Circulationsgebieten.  Man  kann  diese  Be- 
ziehung als  trophisch-vasomotorische  Gorrespondenz  bezeichnen.^'  Die  Er- 
fahrungsthatsachen,  auf  welche  dieser  Satz  sich  stützt,  gehören  schon 
zum  Theil  einer  Zeit  an,  wo  über  die  innere  Secretion  noch  gar  nichts 
bekannt  war.  So  ist  unter  physiologischen  Verhältnissen  eine  Beziehung 
zwischen  Schilddrüse  und  Ovarium  nachweisbar,  als  augenfälligste  Be- 
ziehung die   zwischen   Mamma  und   Ovarium.     Es  würde  hier  zu  weit 
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führen,  die  aus  der  BeobachtuDg  der  PubertätseDtwickluDg,  der  Menstru- 
ationsYorgänge,  der  Gravidität  und  des  Klimakteriums  gewonnenen  Er- 
fahrungen zu  erörtern.  Die  Beziehungen  der  Blutdrfisengruppe  Ovarium — 
Mamma — Schilddrüse  sind  sichergestellt  Die  Theorie  nimmt  ferner  an: 
Beziehungen  zwischen  Hoden  und  Speicheldrüsen,  die  sich  auch  physio- 
logisch kundgeben  (Gefühl  von  intensiver  Trockenheit  in  der  Mundhöhle 
oder  Speichelfluss  bei  hochgradiger  sexueller  Erregung),  Beziehungen 
zwischen  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen,  zwischen  Leber  und  Pankreas, 
zwischen  Hypophysis  und  Schilddrüse.  Man  sollte  eigentlich  statt  Be- 
ziehungen innigere  Beziehungen  sagen,  denn  es  stehen  alle  Blutdrüsen  mit 
einander  in  Relation,  da  ja  nur  das  zwischen  ihnen  allen  stattfindende 
Wechselspiel  die  Regulirung  der  Blutvertheilung  zu  besorgen  vermag. 
Aber  aus  diesen  alUgemeinen,  alle  Blutdrüsen  umfassenden  Relationen 
heben  sich  bestimmte  Relationen  besonders  deutlich  hervor.  Zeigt  schon 
die  Physiologie  verschiedene  Beziehungen  der  Blutdrüsen,  so  ist  die  Patho- 
logie noch  reicher  an  diesbezüglichen  Hinweisen.  Es  ist  erwiesen,  dass 
die  einzelneii  Blutdrüsenerkrankungen  in  Zusammenhang  mit  einander 
stehen,  so  konnte  Pineles  (1-  <^0i  ^^^  ▼od  der  Betrachtung  der  Akro- 
megalie  ausgeht,  nachweisen,  dass  der  Akromegalie  sich  Symptome  von 
Myxödem  und  Gretinismus,  Morbus  Basedowii,  Diabetes  hinzugesellen 
können.  Er  betont  den  innigen  anatomischen  und  physiologischen  Gonnex, 
in  dem  alle  Blutdrüsen  zu  einander  stehen,  und  weist  darauf  hin,  dass 
unter  pathologischen  Verhältnissen  die  klinische  Erkrankung  einer  be- 
stimmten BluMrüse  mit  Symptomen  einhergehen  kann,  welche  auf  die 
Functionsstörung  einer  anderen  Blutdrüse  hinweisen.  Auch  Boruttau 
betont  die  weitgehende  Analogie  sämmtlicher  Blutdrüsen,  sowie  die  That- 
sache,  dass  sie  für  einander  vicariirend  eintreten  können.  Diese  Lehre 
von  dem  innigen  Zusammenhang,  von  der  weitgehenden  Analogie  der 
Blutdrflsen,  von  ihrem  vicariirenden  Eintreten  für  einander,  von  der 
multiplen  Erkrankung  derselben,  ist  nur  in  den  Grundlinien  festgestellt; 
auch  hier  wird  eine  einheitliche  Auffassung  aller  Blutdrüsen  (aber  der 
Begriff  Blutdrüsen  muss  viel  weiter  gefasst  werden,  als  dies  Pineles  und 
Boruttau  thun)  zu  den  schönsten  Resultaten  führen.  Was  die  Beziehungen 
zwischen  Hypophysis  und  Thyreoidea  anlangt,  so  ist  nachgewiesen,  dass 
erstere  nach  Schilddrüsenexstirpation  oder  bei  Schilddrüsenatrophie  com- 
pensatorische  Hypertrophie  zeigen  kann.  Die  schon  physiologisch  nach- 
weisbare Beziehung  zwischen  Hoden  und  Speicheldrüsen  ist  auch  in  der 
Pathologie  illustrirt,  nämlich  in  der  Thatsache,  dass  die  Parotitis  epi- 
demica sich  am  häufigsten  mit  Orchitis  vergesellschaftet  Diese  früher 
ganz  unverständliche  Beziehung  wird  klarer,  wenn  man  sich  vor  Augen 
hält,  dass  sowohl  der  Hoden  als  die  Parotis  Blutdrüsen  sind,  die  nicht 
nur  mit  allen  Blutdrüsen  in  allgemeiner  Relation,  sondern  auch  unter 
einander  in  specieller  Relation  stehen,  die  sich  schon  physiologisch  kund- 
giebt  durch  auffällige  Veränderungen  der  Speichelsecretion  bei  hochgradiger 
geschlechtlicher  Erregung.  Die  specielle  Relation  zwischen  Leber  und 
Pankreas  ist  eine  allgemein  anerkannte,  nur  herrscht  über  die  Art  der- 
selben noch  keine  Klarheit,  dieselbe  tritt  aber  ein,  wenn  man  den  Begriff 
der  trophisch-vasomotorischen  Gorrespondenz  festhält.  Die  Beziehungen 
zwischen  Milz  und  Lymphdrüsen  gehören  zu  den  bekannten  Thatsachen, 
die  vicariirende  Hypertrophie  der  Lymphdrüsen  nach  Milzexstirpation, 
die  gleichzeitige  Erkrankung  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  unter  Ein- 
wirkung bestimmter  Noxen  sind  bekannt,  ebenso  wie  die  Analogie  im  Bau 
nicht  erst  besonders  betont  werden  muss.   Auch  die  so  eigenartige  Thymus 
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steht  in  Beziehungen  zu  den  Blutdrüsen,  diese  Beziehungen  sind  aber 
weniger  örtliche  als  zeitliche.  In  der  Kindheitsperiode  ist  sie  ein  stark 
entwickeltes  Organ,  schwindet  jedoch  in  dem  Maasse,  als  die  Zeit  heran- 
rückt, wo  Hoden  und  Ovarien  zur  Reife  gelangen.  Es  scheint  das 
Schwinden  der  Thymus  ein  directes  Postulat  für  die  Entwicklung  der  Ge- 
schlechtsdrüsen und  mit  ihnen  des  ganzen  Genitalapparates  zu  sein  (Per- 
sistenz der  Thymus  —  Hypoplasie  der  Geschlechtsdrüsen  bei  Status  thymicas). 
So  viel  über  die  Beziehungen  der  Blutdrüsen  zu  einander.  Die  trophisch- 
vasomotorische  Correspondenz  unter  einander  tritt  an  Bedeutung  hinter 
den  Beziehungen  zwischen  den  Blutdrüsen  und  bestimmten 
Gefässgebieten  zurück,  denn  diese  ermöglicht  uns  erst,  die  Sympto- 
matologie der  Blutdrüsenerkrankungen  zu  verstehen.  Die  vasomotorisch- 
trophische  Correspondenz  ist  in  dem  Sinne  zu  verstehen,  dass  je  eine  be- 
stimmte Blutdrüse  oder  eine  Gruppe  von  Blutdrüsen  die  Aufgabe  hat, 
die  Blutvertheilung  in  einem  bestimmten  Girculationsgebiete  zu  reguliren. 
Unter  Regulirung  ist  jene  Arbeitsleistung  zu  verstehen,  wodurch  die  Zu- 
fuhr der  Ernährungsfiüssigkeit,  des  Blutes,  den  Anforderungen,  welche 
das  betreffende  Organ  zu  einer  gegebenen  Zeit  stellt,  vollkommen  ent- 
spricht. Er  setzt  dies  voraus,  dass  eine  bestimmte  Blutmenge 
unter  bestimmtem  Druck  und  bestimmter  Geschwindigkeit 
das  Organ  durchströmt.  Vorläufig  sind  nur  einzelne  Anhaltspunkte  fQr 
die  Beziehungen  zwischen  bestimmten  Blutdrüsen  mit  bestimmten  Circa- 
lationsgebieten  vorhanden,  fast  alles  ist  noch  der  zukünftigen  Forschung 
vorbehalten.  Wenn  also  hier  die  folgenden  Sätze  in  einer  bestimmten 
Fassung  ausgesprochen  werden,  so  ist  dies  nicht  darauf  zurückzuführen, 
dass  sie  thatsächlich  schon  vollständig  erwiesen  sind,  sondern  dass  eine 
gewisse  Wahrscheinlichkeit  für  ihre  Richtigkeit  besteht,  dass  Thatsachen 
der  Physiologie  und  Pathologie  für  dieselben  sprechen. 

Tabelle  der  trophisch-vasomotorischen   Correspondenz   zwischen  den 
Blutdrüsen  und  bestimmten  Circulationsgebieten  ^). 


Blatdrfise 

Circulationsgebiet 

Schilddrüse  .     .     • 

Gehirn,  Haut,  Knochen 

Hypophysis  .    ,    . 

periphere  Circalationsgebiete  (gipfelnde  Tfaeile  des  Körpers) 

Nebenniere   .     •     , 

Mascalatar 

Pankreas.    .     •     • 

Leberkreislaaf 

Ovariam  •    •    •     • 

Uteraskreislanf  and  cephalisches  Gebiet^ 

TliymuB    .     •     •     . 

Aortensystem 

Niere 

Aortensystem 

Carotisdrfise .     .    •     cephalisehes  Circalationsgebiet 
SteissdrÜse    .    ,     .     Circnlation  der  anteren  KörperhUfte 

Diese  Tabelle  ist  weder  vollständig  noch  sichergestellt,  sondern  gleichsam 
nach  der  analytischen  Methode  entworfen,  welche  ein  zu  lösendes  Problem 
als  gelöst  annimmt  und,  den  umgekehrten  Weg  einschlagend,  die  Be- 
dingungen der  Lösung  findet.  Ihr  Hauptzweck  ist,  die  Aufmerksamkeit 
auf  die  trophisch-vasomotorische  Correspondenz,  in  der  bestimmte  Blut- 
drüsen zu  bestimmten  Circulationsgebieten  stehen,  hinzuweisen. 

VII. 

Der  vierte  Satz  unserer  Blutdrüsentheorie:  Wachsthum  und  Ent- 
wicklung, Gewebsernährung  und  Stoffwechsel  beruhen  auf  einer  bestimmten 

1)  Es  ist  diese  Tabelle  selbstverständlich  nnr  ein  Versuch,  diese  Besiehangen,  deren 
Vorhandensein  an  sich  ausser  Zweifel  steht,  irgendwie  zu  prXcisiren  und  gewisse  Frage- 
stellungen BU  ermöglichen. 
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Art  der  Blutvertheilung,  ist  als  biologischer  Grundsatz  für  alle  Organismen, 
bei  denen  ein  Circalationssystem  vorhanden  ist,  anzuerkennen.  Das 
Blut  ist  der  Träger  der  Emährungsstoffe,  auf  deren  Zufuhr  eben  der 
gesammte  Lebensprocess  beruht,  der  sich  im  ewigen  Wechsel  der  Zer- 
störung der  organischen  Materie  durch  Arbeitsleistung  und  dem  Wieder- 
aufbau durch  Ernährung  abspielt.  Der  Grundsatz  der  Hämotrophie, 
i.  e.  der  Gewebsernährung  durch  Blutzufuhr,  lautet  dahin,  dass  Wachsthum 
und  Entwicklung,  Gewebsernährung  und  Stoffwechsel  in  letzter  Instanz 
darauf  beruhen,  dass  zu  einer  bestimmten  Zeit  eine  bestimmte  Blutmenge 
unter  einem  bestimmten  Druck  und  mit  bestimmter  Geschwindigkeit  ein 
bestimmtes  Organ  durchströmt  Diese  Determinirung  setzt  einen  B^u- 
lationsapparat  voraus,  der  immer  in  Action  sein  muss  und  dessen  Thätig- 
keit  stets  den  gegebenen  Momenten  angepasst  werden  muss,  wenn  der 
normale  Entwicklungs-  und  Ernährungsprocess  sich  vollziehen  soll,  wenn 
Euhämotrophie  stattfinden  soll.  —  Unsere  Theorie  erblickt  in  der 
Gesammtheit  der  Blutdrflsen  diesen  empfindlichen,  stets 
activen  Regulation sap  parat,  welcher  je  nach  den  gegebenen 
Verhältnissen  durch  das  Wechselspiel  seiner  die  Blut- 
bewegung in  jedem  Sinne  beherrschenden  inneren  Se- 
eretionsproducte  die  Vertheilung  des  Blutes  regulirt. 
Dieses  feine  Wechselspiel  des  Blutdrflsenapparates  und 
die  Anpassung  seiner  Thätigkeit  an  die  Bedürfnisse  des 
Wachsthums,  der  Entwicklung  und  der  Ernährung  istaber 
nur  dann  möglich,  wenn  sowohl  alle  Blutdrüsen  unter 
einander  als  auch  die  einzelnen  Blutdrüsen  mit  bestimmten 
Blutversorgnngsgebieten  in  Beziehungen  stehen,  welche 
Beziehungen  wir  alstrophisch-vasomotorische  Gorrespon- 
denz  bezeichnen. 

Als  zwingende  Consequenz  dieses  Gedankenganges  ergiebt  es  sich, 
dass  Wachsthum,  Entwicklung,  Stoffwechsel  und  Gewebsernährung  durch 
die  regulatorische  Thätigkeit  der  Blutdrüsen  beherrscht  werden  und  daher 
Erkrankungen  der  Blutdrüsen,  i.  e.  Störungen  des  regulatorischen  Appa- 
rates für  die  Blutvertheilungen  zu  Störungen  des  Wachsthums  und  der 
Entwicklung,  des  Stoffwechsels  und  der  Gewebsernährung  führen  müssen. 
Damit  ist  die  ganze  Pathologie  der  Blutkrankheiten  in  einen  Satz  zu- 
sammengefasst  und  aus  der  physiologischen  Function  der  Blutdrüsen  heraus 
erklärt.  Durch  diese  Art  der  Auffassung  wird  Alles,  was  die  Pathologie 
der  Blutdrüsenerkrankungen  bisher  beigebracht,  verständlich,  vor  Allem 
aber  die  Zusammenhänge  klar  gelegt.  Einige  Beispiele  genügen  wohl  zur 
Erläuterung.  Als  Prototyp  kann  man  auch  hier  die  beststudirte  und  wohl 
auch  wichtigste  Blutdrüse,  die  Schilddrüse,  nehmen.  Erkrankt  die  Schild- 
drüse zur  Zeit,  wo  Wachsthum  und  Entwicklung  noch  nicht  abgeschlossen 
ist,  im  Fötalleben  oder  in  der  Kindheitsperiodei  so  wird  sich  die  Er- 
krankung in  Störungen  des  Wachsthums  und  der  Entwicklung  kundgeben 
(infantiles  Myxödem);  erkrankt  die  Schilddrüse  in  einer  Zeit,  wo  das 
Wachsthum  und  die  Entwicklung  bereits  abgeschlossen  ist,  also  im  reiferen 
Alter,  so  werden  die  Störungen  der  Gewebsernährung  und  des  Stoffwechsels 
in  den  Vordergrund  treten,  z.  B.  beim  Myxödem.  Die  specielle  Sympto- 
matologie ergiebt  sich  aus  der  trophisch-vasomotorischen  Gorrespondenz. 
Wenn  z.  B.  die  Schilddrüse  die  Ernährung  der  Haut,  der  Knochen  und 
des  Gehirns  zu  reguliren  hat,  so  ist  es  verständlich,  warum  bei  Er- 
krankungen der  Schilddrüse  trophische  Störungen  der  Haut,  der  Knochen 
und  des  Gehirns  auftreten;  wenn  wir  weiter  annehmen,  dass  die    Hypo- 
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physis  mit  der  Circulation  der  periphersten  Körperabschnilte  io  physio- 
logischem ZasammenhaDg  steht,  so  werden  wir  begreifen,  dass  bei  Er- 
krankungen der  Hypophysis  die  Hämotrophie  der  peripheren  Körper- 
regionen gestört  wird  und  sich  diese  Störung  in  jener  abnormen  W 
grösserung  der  periphersten  Körpertheile  kundgiebt,  welche  als  Akromegalie 
bezeichnet  wird.  Wenn  man  sich  das  Princip  der  Hämotrophie  klar 
machen  will,  muss  man  die  bisherigen  rohen  Vorstellungen  von  dem 
Gegensatz  zwischen  Anämie  und  Hyperämie  fallen  lassen.  Es  giebt  nar 
zwei  Zustände  der  Ernährung,  die  Euhämotrophie,  wo  die  Blutvertheilang 
vollständig  den  Bedürfnissen  sowohl  des  ganzen  Organismus  als  der  ein- 
zelnen Organe  entspricht,  und  die  Dyshämotrophie,  wo  dies  nicht  der 
Fall  ist.  Die  Dyshämotrophie  selbst  kann  sich  ebenso  gut  in  pathologischer 
Volumszunidime  als  in  pathologischer  Yolumsabnahme  kundgeben.  Die 
Hauptsache  ist  die  Störung  des  Ernährungsgleichgewichts 
bei  der  Dyshämotrophie.  Diese  Betrachtungsweise  fahrt  zu  der  von 
Kundrat  entworfenen,  aber  nicht  vollendeten  Lehre  von  den  VegetatioDS- 
störungen  ^).  Dieser  von  K  u  n  d  r  a  t  in  die  Pathologie  eingeführte  hoch- 
wichtige Begri£f,  der  bestimmt  war,  der  Ausgangspunkt  einer  pathologischen 
Reformarbeit  zu  werden,  hat  nicht  die  verdiente  Würdigung  gefunden,  da 
der  Tod  den  Forscher  an  der  Vollendung  eines  nur  in  einer  Planskizze 
vorliegenden  Werkes  hinderte.  Hier  sei  nochmals  der  Versuch  gemacht, 
die  Aufmerksamkeit  auf  den  so  wichtigen  Begriff  der  Vegetationsstörungen 
hinzulenken,  unter  welchem  Kund  rat  alle  Störungen  und  Hemmungen 
im  Ausbau  des  Organismus  rechnet.  Als  solche  führte  er  an:  Lebens- 
schwäche, allgemeine  Hypoplasie  (Gefäss-  und  Geschlechtsapparat),  Zwerg- 
wuchs, Cretinismus,  Rachitis  congenita,  echte  Rachitis,  Riesenwuchs, 
Myxödem,  Gachexia  strumipriva.  Diesen  allgemeinen  V^etationsstörungen 
wurden  als  partielle  Vegationsstörungen,  die  sich  in  Störungen  des  Blutes 
und  der  blutbildenden  Organe,  sowie  der  Geschlechtsorgane  kundgeben, 
z.  B.  Chlorose,  sowie  Stoffwechselanomalieen,  uratische  Diathese,  Diabetes 
mellitus  und  insipidus  gegenüberstellt.  Jedenfalls  ergiebt  sich  daraus, 
dass  die  Blutdrüsenerkrankungen  wenigstens  zum  grossen  Theil  mit  den 
Vegetationsstörungen  sich  decken  und  in  letzter  Instanz  auf  Störungen 
des  Ernährungsgleichgewichts  zurückzuführen  sind.  Beim  Festhalten  des 
Princips  der  Euhämotrophie  und  Dyshämotrophie  als  Gegensätze  werden 
uns  noch  weitere  pathologische  Beziehungen  verständlich  gemacht.  Wenn 
wir  daran  festhalten,  dass  die  Thymus  in  der  Kindheit  die  wichtigste 
Blutdrüse  darstellt  und  sie  durch  innere  Secretion  den  Tonus  des  Aorten- 
systems regulirt,  dass  sie  aber  zu  einer  bestimmten  Zeit  verschwinden 
und  anderen  nunmehr  zur  Reife  gelangten  Blutdrüsen  Platz  machen  muss, 
so  werden  wir  den  Zusammenhang  der  Persistenz  der  Thymus  und  Hype* 
plasie  der  Genitalorgane  verstehen.  Was  den  Zusammenhang  zwischen 
Thymus  und  Enge  des  Aortensystems  betrifft,  so  muss  man  annehmen, 
dass  der  Wegfall  der  Thymus  und  die  Reifung  der  anderen  Blutdrüsen 
nothwendig  sind,  um  jenes  Caliber  des  Aortensystems  zu  schaffen,  welches 
für  die  normale  Entwicklung  und  das  normale  Wachsthum  erforderlich 
ist.  Vielleicht  kann  in  kurzer  Fassung  die  Physiologie  und  Pathologie 
der  Thymus  dahin  zusammengefasst  werden,  dass  sie  die  Euhämotrophie 
des  Herzens  und  der  grossen  Arterien  im  Fötal-  und  Kindesalter  durch 
das  Product  ihrer  inneren  Secretion  regulirt,  aber  nur  so  lange  die  anderen 

1)  Vgl.  Kandrat,  Ueber  VegetatioosstSroDgen,  Wien.  klin.  Wochenschr.,  189S,  13.  Jbd!. 
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Blotdrüsen  nicht  genügend  entwickelt  sind,  dass  aber  ihre  abnorme  Per- 
sistenz die  voUständige  Reifung  der  anderen  Blutdrüsen  bintanhält  und 
deshalb  auch  die  Entwicklung  des  ganzen  Gefässsystems  und  des  Genital- 
apparates auf  einer  infantilen  Stufe  stehen  bleibt  (Status  thymicus). 

Auch  die  Pathologie  des  Diabetes  mellitus  lässt  sich  auf  Ginind  der 
Blutdrüsentheorie  verständlich  machen.  Die  Erfahrung  zeigt,  dass  die 
anatomische  Betrachtungsweise  vollständig  versagt,  indem  anatomische  Er- 
krankungen der  Leber,  welche  doch  das  Hauptorgan  des  Kohlehydrat- 
stoffwechsels ist,  nicht-anatomische  Erkrankungen  des  Pankreas,  welches 
doch  eicperimentell  als  Ausgangspunkt  des  Diabetes  mellitus  erwiesen  ist, 
nicht  immer  zu  Diabetes  mellitus  führen.  Diese  Widersprüche  lösen  sich 
sofort,  wenn  man  auf  die  pathologisch-anatomischen  Befunde  keine  Rücksicht 
nimmt,  sondern  sich  an  die  Gesichtspunkte  der  inneren  Secretion,  der 
trophisch-vasomotorischen  Correspondenz  und  der  Euhämotrophie  hält. 
Man  gelangt  dann  zu  folgender  Auffassung.  Das  Pankreas  liefert  unter 
physiologischen  Verbältnissen  ein  inneres  Secretionsproduct,  welches  die 
Blutvertheilung  in  der  Leber  regulirt.  So  lange  diese  Secretion  normal 
vor  sich  geht,  ist  auch  die  Blutvertheilung  in  der  Leber  hinsichtlich  der 
Menge,  des  Druckes,  der  Geschwindigkeit  etc.  eine  normale,  i.  e.  jener 
Function  der  Leber  entsprechende,  welche  die  aus  der  Nahrung  stammen- 
den Kohlehydrate  aufspeichert  und  verarbeitet.  Dies  setzt,  wie  nochmals 
betont  werden  soll,  jedenfalls  voraus,  dass  das  Pfortaderblut  unter  einem 
bestimmten  Druck  in  bestimmter  Menge  und  mit  einer  bestimmten  Ge- 
schwindigkeit durch  jene  Gefässe  strömt,  welche,  mit  den  Leberzellen 
in  innigem  Gontact  stehend,  den  normalen  Kohlehydratstoffwechsel  ver- 
mitteln. Es  ist  also  die  Euhämotrophie  der  Leber,  welche  die  Bedingung 
des  normalen  Kohlehydratstoffwechsels  ist,  von  der  normalen  Function  der 
inneren  Secretion  des  Pankreas  abhängig.  Kommt  es  nun  zu  bestimmten 
Störungen  dieser  inneren  Secretion  oder  zum  vollständigen  Wegfall  (wie  beim 
Experiment),  so  tritt  allmählich  oder  sofort  Dyshämotrophie  der  mit  dem 
Pankreas  in  stricter  trophisch-vasomotorischer  Correspondenz  stehenden 
Leber  auf.  Die  Regulirun g  der  Blutvertheilung,  und  auf  diese 
kommt  es  in  erster  Linie  an,  ist  gestört,  die  durch  die  Verdauungstbätig- 
keit  der  Drüsen  saccharificirten  Kohlehydrate  werden  nicht,  wie  dies  unter 
physiologischen  Verhältnissen  der  Fall  ist,  von  den  Leberzellen  entnommen, 
aufgespeichert  bezw.  dem  Verbrauch  zugeführt,  sondern  gelangen  zur  Aus- 
scheidung in  Form  von  Zucker,  weil  die  Leber,  durch  den  Wegfall  der 
internen  Pankreassecretion  dyshämotrophisch  geworden,  die  Kohlehydrate 
nicht  mehr  zu  verarbeiten  vermag,  und  der  Umstand,  dass  die  wichtigste 
therapeutische  Maassregel  bei  Diabetes  die  Einschränkung  der  Kohlehydrat- 
zufuhr ist,  spricht  auch  für  diese  Auffassung.  Es  kann  die  Leber  dabei 
ihre  anderen  Secretionsleistungen  vielleicht  ungestört  vollziehen,  aber  ihre 
Hauptleistung,  die  Regulirung  des  Kohlehydratstofiwechsels,  kann  sie  nur 
bei  einer  bestimmten  Art  der  Blutvertheilung,  die  vom  Pankreas  aus  be- 
herrscht wird,  vollziehen.  Anatomische  Veränderungen  haben  mit  dem 
Wesen  dieser  Dinge  nichts  zu  thun^. 

Eine  andere  durch  die  Theorie  leichter  zu  erschliessende  Frage  ist 

1)  Es  ist  dMDit  aUerdingfl  das  Wesen  des  Diabetes  nicht  ganz  erschöpfend  erklärt,  aber 
doch  ein  wichtiger  Theil,  die  Störung  des  Zackerverbrancfaes  betreffend.  Beim  experimentellen 
Diabetes  haben  wir  einfacher  liegende  Verhältnifse,  nSmlich  totalen  Wegfall  der  inneren  Secre- 
tion des  Pankreas;  beim  klinischen  Diabetes  liegen  die  Verhiltnisse  natfirlich  complicirter,  es 
Inuidelt  sich  hier  nicht  am  Wegfall,  sondern  am  Störung  der  Pankreassecretion. 
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die  der  Herzhypertrophie  und  Blutdrucksteigerang  bei  Nierenaffectioneo, 
namentlich  bei  chronischer  Nephritis.  Dieser  Zosammenhang  ist  am  besten 
durch  die  Annahme  zu  verstehen,  dass  die  normale  Niere  ein  inneres 
Secretionsproduct  absondert,  welches  im  Widerspiel  mit  der  Nebenniere 
die  peripheren  Circulationswiderstände  herabsetzt,  dass  also  eine  trophisch- 
vasomotorische  Gorrespondenz  zwischen  Niere  und  Nebenniere  besteht. 
Erleidet  nun  durch  krankhafte  Störungen  die  innere  Secretion  der  Niere 
Störungen,  so  ist  das  Organ  nicht  mehr  im  Stande,  dem  Einfloss  des 
Nebennierensecretes  das  Gleichgewicht  zu  halten,  es  kommt  daher  die 
Wirkung  der  ersteren  —  Steigerung  der  peripheren  Circulationswiderstände 
—  zur  Geltung,  die  Folge  ist  die  Herzhypertrophie. 

Mit  diesen  Beispielen  ist  das,  was  der  Blutdrüsentheorie  an  Ver- 
ständnissförderung  entnommen  werden  kann,  noch  lange  nicht  erschöpft. 
Es  würden  die  Beziehungen  zwischen  Blutdrüsenfunction  und  Korper- 
temperatur für  sich  allein  ein  grosses  Gapitel  formiren.  Diese  Beziehungen 
sind  vorhanden  (subnormale  Temperatur  bei  manchen  Blutdrüsenerkrankun- 
gen), da  ja  zweifellos  auch  die  Körperwärme  mit  denselben  Vorgängen  zu- 
sammenhängt, welche  unter  der  Herrschaft  der  Blutdrüsen  stehen.  Auch 
die  Beziehungen  zu  Infection,  Immunität,  Antitoxinbildung  etc.  (Boruttau) 
bilden  ein  Gapitel  für  sich,  alles  aber  von  grösster  Tragweite.  Es 
ist  vielleicht  aufgefallen,  dass  von  der  entgiftenden  Function  der  Blut- 
drüsen  nicht  gesprochen  wurde;  es  geschah  dies  deshalb,  weil  diese 
supponirte  Function  nirgends  mit  dem  hier  entwickelten  Gedankengang 
in  Zusammenhang  steht  und  die  hier  vertretene  Auffassung  von  den  Blut- 
drüsen, dass  sie  nämlich  die  Blutvertheilung  zu  reguliren  haben  und  dass 
sich  ihre  Function  unter  physiologischen  Bedingungen  als  Euhämotrophie, 
ihre  Erkrankung  aber  als  Dyshämotrophie  äussert,  den  Thatsachen  leichter 
angepasst  werden  kann. 

Die  hier  entwickelte  Theorie  der  Blutdrüsen  möge  als  das  genommen 
werden,  was  sie  ist,  nämlich  als  Versuch,  auf  Grund  der  vorliegenden 
Erfahrungen  eine  streng  einheitliche  Auffassung  der  Physiologie  und  Patho- 
logie der  Blutdrüsen  zu  geben  und  auf  die  geradezu  immense  Be- 
deutung der  Blutdrüsen  für  alle  Vorgänge  im  gesunden  und  erkrankten 
Organismus  mit  möglichstem  Nachdruck  hinzuweisen. 


Nachdruck  verboten. 

Nachtrag  zu  dem  zusammenfassenden  Referat 

Neuere  Arbeiten  über  Lungensyphilis 

auf  S.  449  ff.  d.  Bandes. 

Von  Dr.  Floekemann  in  Hamburg. 

In  Folgendem  gebe  ich  die  Referate  von  einigen  besonders  werthvollen 
und  wichtigen  Arbeiten,  die  ich  in  meinem  zusammenfassenden  Referat 
übersehen  bezw.  (Storch)  nicht  bekommen  hatte. 

88)  HoohtiBgar,   Stadien   Aber  die   hereditfire    Syphilis.    Beiträge   sar   KinderheiUiande  tob 
Kassowits.    Leipzig  nod  Wien,  DeaUcke,  1898. 

In  dem  die  diffusen  visceralen  Manifestationsformen  der  hereditären 
Frühsyphilis  betreffenden  Abschnitt  seines  Werkes  handelt  H.  auch  aus- 
führlich die  angeborene  Lungensyphilis  ab. 
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Hereditär  syphilitische  Neugeborene  und  Säuglinge  werden  sehr  häufig 
von  entzündlichen  Erkrankungen  der  Lungen  befallen,  und  die  Lungen- 
entzündung giebt  bei  ihnen  eine  der  häufigsten  Todesursachen  ab. 

H.  hat  bei  einer  auf  124  hereditär  syphilitische  Säuglinge  der  ersten 
Lebensmonate  sich  erstreckenden  Untersucbungsreihe  56  mal  klinisch  nach- 
weisbare pneumonische  Veränderungen  gefunden.  5  Fälle  hat  er  auch 
histologisch  eingehend  untersucht. 

In  klinischer  Beziehung  sind  nach  H.  Dyspnoe  und  Gyanose,  die  in 
keiner  Weise  mit  dem  percutorischen  und  auscultatorischen  Befund  har- 
moniren,  und  für  die  eine  andere  Ursache  nicht  nachweisbar  ist,  das 
wesentlichste  auf  die  Möglichkeit  einer  Lungensyphilis  hinweisende  Zeichen. 

Vom  anatomischen  Standpunkt  aus  unterscheidet  H.  mit  Heller  und 
Anderen  einmal  die  im  interalveolären  und  interlobulären  Bindegewebs- 
gerüst  sich  abspielenden  Processe,  die  durch  von  den  Gapillaren  und  kleinen 
Blutgefässen  ausgehende  beträchtliche  Zellwucherung  ausgezeichnet  sind. 
Das  Alveolarepithel  fand  H.  in  3  solchen  eigenen  Fällen  fast  gar  nicht 
betheiligt.  Andererseits  unterscheidet  H.  die  „Pneumonia  alba^\  bei  der 
mikroskopisch  massenhaft  Desquamation  von  Epithelzellen  in  die  Alveolen 
stattgefunden  hat.  Im  einzelnen  berichtet  H.  als  besonders  erwähnens- 
werth:  1)  Bei  2  Fällen  grössere  Gebiete  von  besonderer  Dichtigkeit 
und  gleichartig  grauweisser  Farbe,  namentlich  subpleural.  Die  Alveolen 
waren  darin  nicht  mehr  zu  entdecken.  2)  In  einem  Fall  ausgebildete 
Endarteriitis ,  speciell  an  den  kleinen  interlobulären  Arterien,  neben  den 
bei  den  anderen  Fällen  überall  constatirbaren  „perivasculitischen  und  ad- 
ventitiellen  Veränderungen'\  —  Die  von  Spanudis  und  Stroebe  (s.  a. 
S.  479)  nachgewiesenen  Reste  fötalen  Lungengewebes  in  syphilitischen 
Lungen  Neugeborener,  in  Form  von  herdförmigen  Anhäufungen  cylindrischer 
oder  cubischer  Zellen,  oder  von  persistirenden  Schläuchen,  hat  H.  auch  in 
dem  einen  seiner  Fälle  gefunden.  (H.  erklärt  diese  Bildungen  als  Ab- 
schnürungen, bedingt  durch  die  bei  der  hereditären  Frühsyphilis  sehr  häufige 
Hyperplasie  der  bindegewebigen  Bestandtheile,  was  auch  zutreffe  für  die 
ähnlichen  Befunde  in  Nieren  und  der  Thymus  bei  congenital  syphilitischen 
Neugeborenen.) 

H.  betont  mehrfach  und  an  verschiedenen  Stellen  die  Gefahr,  bei 
Todtgeborenen  und  ganz  jungen  Kindern  Lungenveränderungen  für  syphi- 
litisch zu  erklären,  die  es  nicht  sind.  Eine  solche  Verkennung  sei  nicht 
selten,  und  H.  selbst  ist  das  bei  3  Fällen  zugestossen,  die  sich  erst  bei 
histologischer  und  bakterioskopischer  Untersuchung  als  ausschliessliche 
Tuberculose  herausstellten  (s.  a.  S.  478  d.  Centralbl.).  Um  solche  Ver- 
wechslungen zu  vermeiden,  muss  man  überhaupt  in  erster  Linie  an  die 
Tuberculose  denken.  Man  muss  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  die  ange- 
borene Tuberculose  unzweifelhaft  sichergestellt  ist,  dass  andererseits  die 
echte  Verkäsung  bei  der  congenitalen  Lungensyphilis  der  Neugeborenen 
und  Säuglinge  nicht  vorkommt.  Femer  muss  man  den  Berichten  über 
weisse  syphilitische  Pneumonie  bei  älteren  Kindern  höchst  vorsichtig  gegen- 
übertreten. 

Auf  einen  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  nicht  unwichtigen 
Punkt  macht  H.  aufmerksam,  dass  nämlich  bei  der  syphilitischen  Pneu- 
monie riesenzellenähnliche  Bildungen  durch  die  Verschmelzung  abgestossener 
Alveolarepithelien  entstehen  können. 

89)  Stolper,    BeitrXge   inr   Syphilis  Tisceralis  (Magen-,    Lnngen-,   Herasyphilis).     Bibliotheca 
madics,  C,  Heft  6. 

S  t.  hat  unter  rund  3000  Sectionen  im  pathologiscb-anatomisclien  In- 
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stitut  der  Breslauer  Universität  61  mal  acquirirte  Syphilis  gefunden.  Unter 
dieser  Zahl  wurde  nur  5  mal  luetische  Erkrankung  innerer  Organe  ver- 
misst.    Die  Arbeit  beschränkt  sich  auf  Magen-,  Lungen-  und  Herzsyphilis. 

Von  Tracheal-  und  Bronchialsyphilis  kamen  8  bezw.  9  Fälle  zur  Be- 
obachtung. Die  Veränderungen  bestanden  in  Narben,  die  z.  Th.  einen 
sehr  hohen  Grad  erreicht  und  zu  bedrohlichen  bezw.  letalen  Stenosirungen 
geführt  hatten,  in  2  Fällen  fanden  sich  Geschwüre.  Der  eine  Fall,  der 
auch  Magensyphilis  darbot,  ist  ausführlich  beschrieben.  Die  hochgradig 
stenosirte  Trachea  ist  abgebildet.  Die  übrigen  Fälle  sind  nur  kurz  an* 
geführt;  sie  zeigten  auch  in  anderen  Organen  syphilitische  Veränderungen. 

Im  Anschluss  daran  beschreibt  S  t.  die  Tracheal-  und  Bronchialsyphilis 
in  ihren  verschiedenen  Formen,  die  seiner  Ansicht  nach  in  allen  ihren 
Stadien  von  den  einzelnen  Autoren  eingehend  histologisch  geschildert  sind. 
Die  Narbenbildung  ist  nach  St.  hier  nur  der  Syphilis  eigen  und  ihr 
charakteristisch,  ein  Standpunkt,  den  man  auch  sonst  vielfach  vertreten 
findet,  wenn  auch  meist  nicht  so  mit  schlichten  Worten  ausgesprochen 
(vgl.  a.  S.  473).  —  Die  syphilitischen  Läsionen  der  Trachea  und  der 
Bronchien  haben,  frisch  oder  alt,  meist  ein  charakteristisches  Aussehen.  — 

In  dem  Abschnitt  Lungensyphilis  beschreibt  St.  einen  Fall  sehr  ein- 
gehend, in  dem  es  sich  um  Gumma  mit  diffuser  productiver  Entzündung 
gleichzeitig  handelte.  Er  betraf  eine  37-jähr.  frühere  P.  p.,  die  an  Peri- 
tonitis infolge  Pyosalpinx  gestorben  war,  und  die  „sicher  syphilitische 
Veränderungen'^  an  Milz,  Leber,  Haut  bot  Was  den  Lungenbefund  be- 
trifft, so  stellten  die  Gummen  miliare  bis  kirschgrosse,  graugelbe,  krümelig- 
trockene Herde  dar,  die  an  Glaserkitt  erinnerten  und  leicht  ausschälbar 
waren. 

Mikroskopisch  Hessen  diese  Herde  auch  bei  hochgradiger  nekrotischer 
Zerstörung  noch  auffallend  deutlich  die  Lungenstructur  erkennen.  Dieses 
Verhalten,  sowie  eine  mächtige  hämorrhagische  Infarcirung  um  die  käsigen 
Knoten  herum,  das  Fehlen  von  Riesenzellen  und  Tuberkelbacillen  sicherte 
die  Differentialdiagnose  gegen  Tuberculose. 

Die  zweite  Veränderung  in  den  Lungen  war  eine  reichliche  Binde- 
gewebsneubildung,  die  sich  in  Verbreiterung  der  Interlobulasepten  unter 
Hervorbringung  eines  deutlichen  Maschenwerks,  in  Bildung  einer  bis  ^/^  cm 
dicken  Pleuraschwarte,  in  peribronchialer  und  perivasculärer  Bindegewebs- 
vermehrung,  sowie  endlich  in  obliterirender  Endo-  und  Periarteriitis  kennt- 
lich machte. 

Da  bei  keinem  dieser  Processe  der  geringste  histologische  oder  bak- 
terielle Anhalt  für  Tuberculose  sich  ergab  (Thierversuch  wurde  nicht 
angestellt),  so  hält  St.  die  Diagnose  Lungensyphilis  für  unzweifelhaft. 

Mit  Pancritius  (s.  S.  457),  Rollet  und  Schnitzler  hält  St 
den  Mittellappen  für  den  Lieblingssitz  der  Lungensyphilis,  und  zwar  er- 
klärt er  das  folgendermaassen :  Die  syphilitischen  Processe  spielen  sich  in 
allen  Organen  zunächst  in  dessen  bindegewebigem  Gerüst  ab.  So  auch  in 
der  Lunge,  Hier  wird  die  Hyperplasie  des  Bindegewebes  da  am  meisten 
zum  Ausdruck  kommen,  wo  der  bindegewebige  Theil  des  Organs  schon 
normaler  Weise  prävalirt,  das  ist  in  der  Lungenmitte,  gegen  den  Hilus 
hin,  wo  Gefässe  und  Bronchien  nahe  zusammenstossen. 

In  einem  weiteren  Falle  (G  r  ü  n  b  e  r  g)  fanden  sich  die  gleichen  Binde- 
gewebsprocesse,  während  Gummen  fehlten.  Endlich  erwähnt  S  t.  ganz  kurz 
noch  einige  andere  Fälle  mit  Gummen  oder  Bindegewebsvermehrung  neben 
sonstigen  syphilitischen  Veränderungen. 
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fltorob  (74),  Beitrag  lor  Syphilis  dar  Lunge  (s.  S.  450;. 

Ein  Fall  von  Lungensyphilis,  den  selbst  der  sonst  gerade  auf  diesem 
Gebiete  sehr  skeptische  Ponfick  sofort  mit  aller  Bestimmtheit  für  luetisch 
erklärt  hat  —  29-jähr.  Gigarrenarbeiterin.  Folgende  luetische  und  son- 
stige Anamnese:  Nicht  näher  bekannte  Ansteckung  beim  geschlechtlichen 
Verkehr  mit  16  oder  17  Jahren.  Danach  öfter  und  andauernd  Hals-  und 
Schluckschmerzen.    Mit  20  Jahren  Partus. 

Kind  bis  zum  8.  Jahre  kränklich,  oft  Ausschläge  im  Gesicht,  besonders 
am  Munde,  in  den  ersten  Leben^'ahren  Schnupfen  mit  blutig-eitrigem  Aus- 
fluss.  Seither  verhältnissmässig  gute  Gesundheit.  Die  Kranke  bekam  bald 
nach  dieser  Geburt  Lungenentzündung.  8  Wochen  im  Bett.  Mit  26  Jahren 
Nierenleiden,  Hautwassersucht,  Kopfschmerzen,  Herzklopfen. 

Die  Section  ergab  Amyloid  der  Nieren  und  der  sonst  davon  heim- 
gesuchten Oi^ane.  Während  die  linke  Lunge  vollkommen  gesund  war,  bot 
die  rechte  hochgradige  chronische  interstitielle  Pneumonie  mit  alter  Pleuritis 
dar.  Die  Pleuraschwarte  war  an  einigen  Stellen  bis  zu  1  cm  dick.  Die 
Lunge  war  durchzogen  von  einem  grobmaschigen  Balkenwerk  von  sehr 
mächtigem,  theils  sehnig  und  speckig  glänzendem,  theils  blauschwarz- 
schiefrigem  Bindegewebe.  Dazwischen  wieder  ein  feineres  Netzwerk  mit 
feineren  Bälkchen.    Nirgends  Käseherde. 

Mikroskopisch  ergab  sich  „neben  sehr  reichlichen  in  Bronchien  und 
Alveolen  sich  abspielenden  desquamativen  Processen  vor  allem  eine  pro- 
ductive  bindegewebige  Peribronchitis  und  Periphlebitis''.  St.  nimmt  an, 
dass  die  grossen  Narbenmassen  die  Ausgangsformen  früherer  Gummen 
darstellen. 

Für  Tuberculose  ergab  sich  keinerlei  Anhalt.  Andererseits  bestand 
„sichere  Syphilis''  in  anderen  Organen,  nämlich:  Narben  im  Rachen  und 
Kehlkopf,  ausgesprochene  Gummata  mit  verkästem  Gentrum  in  der  Milz 
sowie  im  Pankreas;  in  der  Leber  interstitielle  Entzündung,  derbe  binde- 
gewebige Narben,  in  deren  Umgebung  ausgedehnte  hämorrhagische  Er- 
güsse; die  Gefässe  fast  sämtlicher  Organe  hochgradig  verändert.  Die 
durch  alle  diese  Befunde  ziemlich  sichere  Lungen  Syphilis  wurde  unzweifel- 
haft durch  die  allgemeine  amyloide  Degeneration.  —  Aus  den  an  diesen 
Fall  geknüpften  Betrachtungen  zieht  St.  eine  Anzahl  Schlusssätze,  unter 
anderm:  Die  A£fectionen  der  Lunge  bei  erworbener  Syphilis,  welche  nach 
der  herrschenden  Lehre  in  2  Formen,  die  gummöse  und  die  fibröse,  ge- 
sondert zu  werden  pflegen,  entspringen,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  aus 
einer  einheitlichen  Quelle:  einer  gummösen  Herderkrankung.  —  Die  er- 
worbene Lungensyphilis  tritt  meist  als  herdförmige  Erkrankung  auf;  die 
im  Allgemeinen  als  fibröse  oder  diffus  indurirende  bezeichnete  Lungen- 
entzündung ist  nur  ein  Nachstadium  jener  gummösen,  welches  sich  aus 
fibröser  Umwandlung  der  Gummiknoten  entwickelt  und  durch  consecutive, 
ebenfalls  zur  Verdichtung  führende  Lymphangitis  verstärkt  hat.  —  Die 
rein  hyperplastischen  Processe  in  den  Lungen  scheinen  der  Syphilis  aus- 
schliesslich anzugehören.  Aber  auch  sie  dürften  nur  dort,  wo  sie  wenig- 
stens stellenweise  uncomplicirt  auftreten  und  sich  in  mehreren  Stadien 
präsentiren,  eine  ausreichende  Handhabe  für  die  Stellung  der  Diagnose 
liefern,  gewissermaassen  einen  Ersatz  bieten  für  den  so  sicher  vermutheten, 
aber  noch  immer  nicht  einwandsfrei  zur  Anschauung  gebrachten  Krank- 
heitserreger. 
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Berichte  aus  Vereinen  etc. 


SitsTWgBberiohte  der  K.  K.  Gesellsohaft  der  Aerate  in  Wien. 

Sitzung  vom  12.  November  1897.    (Orig.-Ber.) 

Siegfried  Crrosz  gelang  der  einwandsfreie  Nachweis  von  Gonokokken  bei 
einer  eitrigen  Vaginalitis  und  Epididymitis,  wodurch  das  Analogon  der 
aufetdeenden  Gonorrhöe  beim  Weibe  auch  für  den  Mann  nachgewiesen  erscheint 

Hennaiiii  Schlesinger:  Zur  Physiologie  der  Harnblase.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Eückenmarks  und  die  genaue  klinische  Beobachtang  zweier 
Fälle  von  Eückenmarkstumoren  ergaben  folgende  Schlüsse:  1)  Das  Blasencentrum  lie^t 
in  der  Höhe  des  4.  Sacralsegments.  2)  Die  Blase  hat  ein  paariges  Reflexcentrum  m 
der  Höhe  des  3.  und  4.  Sacralsegments.  3)  Das  Mastdarmcentrum  liegt  tiefer  als  das 
Blasencentrum. 

Isidor  Schna1>el:  lieber  zwei  Fälle  von  Strabismus.  Sowohl  der  Strabis- 
mus convergens  als  auch  der  Str.  diverg.  ist  eine  Anomalie  der  Stellung  beider  Augen 
und  nicht  der  Bewegung,  da  die  ExcursionsgrÖssen  beider  Augen  normal ,  d.  i.  P/t  Hom- 
hautbreiten  in  der  horizontalen  Ebene  sind.  Kann  die  entsprechende  Con-  res^j.  Diver- 
gensinnervation  aufgebracht  werden,  so  ist  der  Str.  latent;  wenn  nicht,  so  fixirt  dapn 
nur  ein  Auge  und  das  andere  in  seinen  Bewegungen  mit  diesem  assocürte  begiebt  sieh 
noch  weiter  in  die  Schielstellung. 

An  der  Discussion  betheiligen  sich  Exner  und  Müller. 

Sitzung  vom  19.  November  1897.    (Orig.-Ber.) 

Isidor  Neamann  berichtet  über  seine  im  Auftrage  des  Ministeriums  imtemommene 
Studienreise  in  Bosnien  und  Berzegowina  behufs  Untersuchung  und  Vorschläge  zur 
Bekämpfung  der  daselbst  vorkommenden  endemischen  Lepra.  Audi  N e u m a u n 
konnte  gleiäi  den  nordischen  Forschern,  Hansen  u.  A.,  nachweisen,  dass  durch  engen 
und  anhaltenden  physischen  Contact  mit  Leprösen  die  Krankheit  auf  gesunde  über- 
tragen werden  kann. 

Habart:  Beitrag  zur  Chirurgie  von  offenen  Schädelfracturen. 
H.  gelang  es,  einen  Soldaten,  dem  ein  Pferdehuf  schlag  das  Hinterhaupt  zerschmetterte, 
durcn  recntzeitige  Trepanation  und  nachherige  Lnplantation  einer  Cetluloidplatte  nach 
Alex.  Fraenkel  das  Leben  zu  retten. 

S.  Jeliinek:  lieber  Färbekraft  und  Eisengehalt  des  Blutes.  Färbe- 
kraft des  Blutes  und  der  Eisengehalt  ^en  nicht  parallel,  da  es  auch  ungefärbte 
Eisen  Verbindungen  giebt,  daher  aas  von  Jolle  s  an^gebene  Ferrometer  häufig  höhere 
Zahlen  angiebt  als  das  Hämoglobinometer  von  Fleisch  1. 

Sitzung  vom  26.  November  1897.    (Wien.  klin.  Wochenschr.) 

Kretz  spricht  über  die  Diagnose  des  Maltafiebers  durch  Agglutination 
des  Mikrococcus  melitensis  ^Bruce). 

K.  Loew:  Ueber  posttypnöse  Eiterung.  Ein  Jahr  nach  einem  über- 
standenem  Typhus  entstand  am  Oberschenkel  eine  mächtige  Abscesshöhle ;  im  Eiter 
derselben  konnten  vollvirulente  Typhusbacillen  durch  Cultur  und  Agglutination  (1 :  400) 
nachgewiesen  werden. 

Discussion:  B.  Kraus  hebt  den  Widerspruch  hervor,  dass,  trotzdem  im  Blute  bei 
I^rphus  rasch  immunisirende  Körper  auftreten,  dod^  Typhusbacillen  sich  jahrelang 
virulent  halten  können. 

J.  Weinlechner  berichtet  über  die  Heilung  einer  traumatischen  Me- 
ningocele  bei  einem  14-jährigen  Mädchen  durch  osteoplastische  Deckung 
des  Knochendefectes  nach  Müller-Köni^.  Seither  sind  auch  die  {»ychischen 
Störungen  (Masturbation,  krankhafte  Ungezogenheit)  verschwunden,  nur  eine  leichte 
Schwäche  der  1.  Hand  ist  zurückgeblieben. 

Sitzung  vom  3.  December  1897.    (Orig.-Ber.) 
Josef  Weinlechner:  Ueber  die  Folgen  subcutaner  Schädelfracturen 
in  den  ersten  Lebensjahren.    (Für  ein  kurzes  Beferat  nicht  geeignet) 

Hugo  Ehrenfest:  Demonstration   eines  neuen  Ligaturenschnürer^. 

Sitzung  vom  10.  December  1897.    (Orig.-Ber.) 
Otto  Lindenthal  fand  bei  Tympania  uteri  constant  jenen  anaeroben  Bacillus» 
den  er  als  Urheber  der  Colpohyperplasia  cystica  (Winckel)  entdeckt  hatte.     Das  bi* 
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jetzt  als  Urheber  der  GrasentwickloDg  bezichtigte  Bact.  coli  commune  erzeugt  Oasgahrung 
nur  in  zuckerhaltigen  Nährböden. 

B.  KoUseh  und  K.  Stejskal:  Ueber  den  Zuckergehalt  des  normalen 
und  diabetischen  Blutes.  Das  normale  menschliche  Blut  enthält  nur  minimale 
Mengen  von  praformirtem  Zucker.  Das  diabetische  Blut  zeigt  keine  Vermehrung  des 
prSformirten  Zuckers,  dagegen  eine  Vermehrung  des  von  Drechsel  in  der  Lel^  in 
ziemlich  grosser  Menge  ntu^h^wiesenen  Jeoorins,  das  im  Blute  nicht  als  solches  vor- 
handen ist,  sondern  wahrschemüch  als  Eiweissverbindung  und  sehr  leicht  ein  Trauben- 
zuckermolekül abspaltet. 

«Foliiis  Hocheneggt  Ueber  eine  neue  typische  Form  des  acuten  Darm- 
verschlusses  (Combinationsileus;.  Es  giebt  Fälle  von  Ileus,  wo  der  Darm- 
veiischluss  an  zwei  ganz  getrennten  Darmabschnitten  eintritt;  bei  der  Operation  wird 
meist  nur  das  höher  oben  sitzende  Hindemiss  gefunden  imd  der  Patient  geht  an  den 
Erscheinungen  des  fortdauernden  Heus,  die  je(K>ch  als  Peritonitis  oder  Darmlahmung 
gedeutet  werden,  zu  Grunde.  In  4  diesbezüglichen,  von  H.  beobachteten  Fällen  sass 
cuis  primäre  Hindemiss  im  Dickdarm  (3  mal  Carcinom,  Imal  Narbe),  während  das 
zweite  Hindemiss  am  Dünndarm  erst  unter  dem  Einflüsse  der  chronischen  Kothstauung 
Yom  Dickdarm  her  aus  einem  sonst  unschädlichen  Momente  (Pseudohgament,  Hernie, 
Samenstrang  eines  kryptorchischen  Hodens)  zu  einem  die  höheren  Darmabschnitte 
ToUkommen  abschliessenden  Hindemisse  wunie. 

Discussion:  J.  Schnitz  1er  hält  nach  den  Untersuchungen  Küttner's  die 
secundäre  Dünndarmstenose  durch  Drehung  entstanden  und  nicht  durch  Stran^lation. 
Auch  er  hat  mehrere  Fälle  mehrfachen  gleichzeitigen  Darmverschlusses  beobachtet. 

Kretz  demonstrirt  das  frische  Präparat  einer  doppelten  Stenosirung  des  Darms 
durch  ein  die  Bauchhöhle  von  vom  nach  hinten  durchziehendes  Ligament 

Gersunv  hält  die  von  Hochenegg  beschriebene  Form  des  „Combinations- 
ileus"  für  zienuich  selten,  doch  ist  sie  auch  ihm  bekannt. 

Hofmokl  hat  gleichfalls  ähnliche  Fälle  beobachtet.  Eines  der  Hauptmomente 
|ür  die  Entstehung  des  Heus  giebt  die  rasche  Gasentwicklung  und  die  Behinderung 
ihres  freien  Austnttes,  indem  dadurch  sehr  rasch  der  Darm  paretisch  wird. 

Gussenbauer  wendet  sich  gegen  die  Bezeichnung  „uombinationsileus".  Ileus 
ist  nur  ein  S^ptom,  keine  Erkranlmng.  Auch  widerspräche  die  Angabe  Hochen- 
egg's,  dass  in  einem  seiner  Fälle  ein  kryptorchischer  Mode  die  Strangulation  bewirkte, 
]eaesr  embryologischen  Erfahrung. 

£d.  Lang:  Die  Excision  von  Lu{)U8heerden  mit  nachfolgender 
Deckung  des  Defects  nach  Thiersch  giebt  sehr  gute  Besultate.  Von  35 Fällen 
sind  27  nundestens  ein  Jahr  recidivfrei.  Ist  der  Defect  zu  gross,  wird  Lappenplastik 
mit  „Thiersch*'  vereinigt.  Demonstration  von  8  auf  solche  Weise  behandelten  und 
geheilten  Fällen. 

Kaposi  stellt  einen  Fall  von  leukämischen  Tumoren  des  Gesichts  und 
der  Ellbogengegend  bei  einer  63-jähr.  Frau  vor.  Verhältniss  der  rothen  zu  den 
weissen  Blutkörperchen  I  :  28. 

Schiff:  Die  Haut  erkrankt  bei  Leukämie  in  der  Weise,  dass  von  den  die 
Bchweissdrüsenknäuel  umspinnenden  Blutgefässen  und  den  zunächst  der  Cutis  liegenden 
Fettläppchen  die  leukämische  Infiltration  ihren  Ausgang  nimmt. 

Sitzung  vom  7.  Januar  1898.    (Grig.-Ber.) 

HelÜer:  Eeizung  des  Pericardiums  durch  Nadelstiche  oder  elek- 
trische Schläge  bewirkt  Arythmie  des  Herzens,  welche  ausbleibt,  wenn 
das  Pericard  dur(£  Cocain  unempfindlich  gemacht  wird. 

W.  Knoepfelmaeher:  Kuhmilchverdauung  und  Säuglings ernährung. 
Durch  Bestimmmig  des  Verhältnisses  zwischen  dem  organisch  gebundenen  Phosphor 
und  dem  Stickston  im  Stuhl  von  Kuhmilchkindera  weist  X.  nach,  dass  das  Kuhmilch- 
kind  16  mal  soviel  Phosphor  auf  einen  Theil  Stickstoff  ausscheidet  als  das  Brustkind. 
Ea  entgeht  daher  dem  Kuhmilchkind  ein  beträchtUcher  Theil  des  organisch  gebundenen 
Nahrungsphosphors,  der  als  Abspaltimesproduct  des  Kuhcaseins  unbenutzt  aus- 
geschieden wird.  Auch  ein  grosser  Theil  des  Eisens,  das  im  Casein  enthalten  ist,  ver- 
Jasst  mit  dem  Pseudonuclein,  das  ist  das  Abspaltungsproduct  des  Cas^s  bei  der 
Pepsin  Verdauung,  ungenützt  den  Darmkanal.  Es  ist  daner  der  Vorschlag  Hempel's, 
diese  beiden  für  den  Zellaufbau  so  wichtigen  Körper  durch  Zusatz  von  Eidotter  der 
Milch  zuzufügen,  sehr  zu  befürworten.  Demnach  solle  Kuhmilch  auf  ca.  0,7  Proc 
Caseingehalt  verdünnt,  dum  auf  4  Proc.  Fettgehalt  angereichert,  mit  Milchzucker 
(55  g  auf  1  1)  und  einem  rohen  Ei  auf  1  1  versetzt  werden. 

Gärtner  schlägt  die  Bedeutung  der  Phosphorverarmun^  bei  Ernährung  mit 
«einer  Fettmilch  nicht  hoch  an,  da  die  grösste  Mehrzahl  der  damit  aufgezogenen  Kinder 
vortrefflich  gedieh. 

CeatralbUn  f.  Alle.  Fathol.  X.  62 
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Knoepfelmacher:  Die  Gärtner'  sehe  Fettmilch  entspricht  in  ihrem  Phoephor- 
gehalt  nicht  ganz  der  Frauenmilch,  und  darauf  dürften  wohl  die  dnzelnoi  Mifiserfd^ 
zurückzufahren  sein. 

Sitzung  vom  14.  Januar  1898.    (Orig.-Ber.) 

Politzer:  Zur  Behandlung  der  Höraffectionen  durch  den  äuBseren 
Gehörgang.  Indicationen  zur  therapeutischen  Verwendung  von  LuftYerdÜnnmig  und 
-Verdichtung  im  äusseren  Gehörgang. 

Hochenegg  (Schlusswort  in  der  Discussion  über  seinen  Vortrag  vom  10.  Dec. 
1897) :  Das  Charakteristische  seiner  Fälle  besteht  darin,  dass  bei  gleichzeitig  bestdiender 
Dick-  und  Dfinndarmstenose,  sobald  erstere  complet  wird,  es  auch  durch  die  Kothrück- 
Stauung  letztere  wird,  dass  dann  bei  längerem  Bestände  der  Obturation  resp.  StraDgu- 
laüon  aer  muskellmirtigere  Dickdarm  seinen  Inhalt  rückläufig  in  den  Dünndarm  Bchieot, 
wodurch  bei  der  etwaigen  Operation  einzig  die  Dünndarmstenose  gefunden  wird,  da 
der  Dickdarm  anscheinend  leer,  der  Dünndarm  jedoch  vor  der  Stenose  hochgradig  ee- 
bläht  ist.  Die  Hypertrophie  des  Dickdarms  vor  der  Stenose  ist  diagnostisch  für  aie- 
selbe  zu  verwerten. 

Sitzung  vom  21.  Januar  1896.    (Orig.-Ber.) 

Friedländer  und  Sclüesinger  demonstriren  einen  Fall  von  operirtem  Hirn- 
tumor (Gumma  der  Dura  mater).  Nebst  typischer  Rindenepuepeie  bestand  eine 
corticale  Hvpoglossuspandyse ;  nach  der  Operation  schwand  die  Epilepsie,  dag^ffen  be- 
steht die  ELypoglossusIähmung  und  es  trat  vorübergehend  Verspätung  der  Sdunerz- 
empfinduns  mit  Hyperalgesie  auf. 

H.  Senlesinger  berichtet  über  zwei  weitere  Fälle  von  operirten  Hirntumoren. 

H.  Schrötter  demonstrirt  einen  Fall  von  Laryngocele  interna,  d.  i.  eine 
durch  den  exspiratorischen  Luftstrom  bedingte  Aufblähung  des  Sinus  Morgagni,  mit 
Dehnung  und  V orbauchung  seiner  medialen  Wand,  also  eine  isolirte  Luf^eischwukt 
im  Larynxinneren. 

Hofbauer:  Zur  Pathogenese  der  Gelenk  äff  ectionen.  Die  Häufekeit 
der  G^enkaffectionen  bei  Blutmfection  und  -intoxication  ist  durch  den  Beichtnum 
der  Synovialmembran  an  Gefassen  und  ihren  Verlauf  (in  Schlangenlinien,  unmittelbar 
unter  der  Oberfläche)  bedingt. 

Chvofitek:  Der  acute  Gelenkrheumatismus  kann  nicht,  vrie  Gnetav 
Singer  behauptet,  eine  Pyämie  sein,  weQ  man  sonst  bei  den  so  günstigen  TJebertritts- 
verhätnissen  stets  Bakterien  im  Gelenkerguss  finden  müsste,  was  jedoch  bis  jetzt  noch 
nicht  der  Fall  war. 

An  der  Discussion  betheiligen  sich  Singer  und  Chvostek. 

Sitzung  vom  28.  Januar  1898.    (Orig.-Ber.) 

Ed.  Lang  stellt  einen  Fall  von  Hyperkeratose  beider  Fuss sohlen  in- 
folge einer  Arsencur  zur  Beseitigung  eines  Liehen  ruber  planus  vor. 

Kaposi  und  Neumann  halten  &e  Säwielen  für  Manifestation  des  Liehen  an 
der  FuBssohle. 

Hofteann  demonstrirt  einen  Fall  von  traumatischer  Buptur  der  langen 
Bicepssehne. 

Mager  demonstrirt  einen  Fall  von  Broncholithiasis  bei  sonst  gesunder  resp. 
nur  katarrhalisch  erkrankter  Lunge. 

StVeld  gelang  es  in  2  Fällen,  den  Sitz  von  eingedrungenen  Metallfremd- 
körpern im  Auge  durch  Röntgenstrahlen  genau  zu  bestimmen. 

Benedilct  demonstrirt  zwei  Röntgenbilder,  eines,  wo  das  Herz  durch  plea« 
ritische  Schwielen  nach  rechts  gezogen  und  um  90°  gedreht  wurde,  und  zweitens  das 
Bild  eines  Aneurysma  aortae  ascena. 

Limbek:  Die  Folgen  der  Säurevergiftung.  Per  os  eingeführte  Säuren 
werden  vorwiegend  an  fixe  Alkalien  (KCl  +  CaCl)  gebunden  im  Harn  ausgeschied^ 
Des  Ammoniak  betheiligt  sich  hierbei  viel  weniger. 

Sitzung  vom  4.  Februar  1898.    (Orig.-Ber.) 

TttrOk:  Ileus  in  Folge  von  doppelter  Achsendrehung  am  S  romannm. 
Laparotomie.    Heilung. 

Oelwein  demonstrirt  einen  Fall  von  Angioma  cavernosum  des  r.  Unter- 
armes. 

Hofmokl  hat  in  einem  Falle  die  totale  Exstirpation  des  Voiengeflechts  mit 
bestem  Erfolge  ausgeführt. 

Topalansky  zeigt  1)  Bilder  des  Augenhintergrundes  nach  der  Me- 
thode von  Prof.  Haab,  2)  ein  Sarkom  beider  Lider  rechts,  3)  ein  doppel* 
seitiges  angeborenes  Ankyloblepharon  interum. 
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Manthner  trägt  die  von  weil.  Hofr.  v.  Hofmann  und  Prof.  Grub  er  ausge- 
arbeiteten Beferate  über  die  Feuerbestattung  vor,  welche  in  folgendem  Satze 
sipfeln :  Der  Erdbestattung  haften  nidit  nothwendig  solche  Mängel  und  Schäden  an, 
aass  die  zwar  hygienisch  tadeUose  Feuerbestattung  als  nothwendige  hygienische  Beform 
bezeichnet  werden  müsste. 

Sitzung  vom  11.  Februar  1898.    (Orig.-Ber.). 

Fabiieius  stellt  eine  Patientin  vor,  bei  welcher  er  wegen  Vorfalls  der  Scheide  und 
Senkung  der  Gebärmutter  die  Kolpektomie  ausführte,  r^ach  3  Tagen  Schüttelfrost, 
Schwellang  in  der  r.  Nieren^^end.  Incision  und  Entleerung  von  '280  Gallensteinen. 
—  In  einem  2.  Falle  beseitigto  er  eine  hartnäckige  habituelle  Obstipation 
durch  Aufrichtung  und  Fixirung  des  retroflectirten  Uterus. 

Ehrmann  demonstrirt  einen  Mann  mit  frühzeitig  (2  Jahre  nach  der  Infection) 
aufgetretenen  Gummen  in  beiden  Hoden  und  zugleich  mit  einem  maculösen 
Syphilid  auf  der  Schulter. 

Auftehnaiter:  üeb er  Fangobehandlung.    Indicationen.    Contraindicationen. 

Freund:  Ueber  die  ündurchlässiskeit  von  Membranen  gegen  Bak- 
terien, wenn  jene  unter  erhöhtem  Turgor  stehen.  Füllt  man  Beutel  aua 
Pergamentpapier  prall  mit  Agar  und  senkt  sie  in  eine  ßakteriencultur,  so  können  im 
Agar  selbst  nach  14  Tagen  noch  keine  Bakterien  nachgewiesen  werden,  während  in  eine 
nicht  gespannte  GontroUblase  die  Bakterien  schon  am  nächsten  Tage  eingedrungen  sind. 

Sitzung  vom  18.  Februar  1898.    (Orig.-Ber.) 

Rosanes  demonstrirt  das  frische  Präparat  einer  durch  einen  polypösen 
Tumor  bewirkten  Invagination  des  Dünndarms. 

Arthur  v.  Karltrea:  Demonstration  einer  linksseitigen  Doppeiniere. 

Kretz  demonstrirt  ein  durch  einen  Hühnerknochen  perforirtes  Ileum;  em  osteo- 
malacisches  Becken;  femer  berichtet  er  über  eine  oection,  die  als  Todesursache 
ein  Magencarcinom  aufdeckte  und  als  Nebenbefund  eine  ausgeheilte  Trichi- 
nose mit  besonderer  Betheiligung  der  Lungen. 

Discussion:  Exner  und  Kretz. 

WeDiiBeh:  Ueber  ein  neues  Verfahren  zur  Beeinflussung  des  Blut- 
drucks auf  mechanischem  Wege  (durch  Centrifugalkraft). 

Sitzung  vom  25.  Februar  1898.    (Orig.-Ber.) 

Lang  stellt  einen  22-jähr.  Mann  vor,  dessen  ganze  Bfickenfläche  von  einem  Keloid 
eingenommen  wird,  das  im  Anschluss  an  eine  iS^wefelsäureverätzung  entstanden  war. 

£•  UHmann  demonstrirt  einen  Patienten,  bei  dem  er  wegen  Caries  des  Zungen- 
beins dasselbe  total  entfernt  hatte.    Das  laryngoskopische  Bild  ist  normal. 

Karl  Ulimann:  Hautveränderungen  nach  Arsengebrauch.  Arsen- 
keratose  mit  Uebergang  in  Carcinom  an  einzelnen  Stellen. 

Sitzung  vom  4.  März  1898.    (Orig.-Ber.) 

Arthur  Biedl:  Bewirkt  man  nach  2^er8törung  des  obersten  Halsmarks  eine  Blut- 
drucksteigerung  (ISebenniereneztract),  so  tritt  eine  mächtig  Hyperämie  und  dadurch 
Volumsvermehrung  des  Gehirns  auf.  Demonstration  emes  derartigen  in  Alkohol 
gehärteten  Gehirns. 

Hitsehmann  stellt  einen  Kranken  vor,  bei  welchem  ein  Aneurysma  cirsoideum  zu 
einseitiger  neuritischer  Sehnervenatrophie,  Inf raorbitaineuralgie 
und  subjectiven  Ohrgeräuschen  geführt  hatte. 

Sitzung  vom  11.  März  1898.    (Orig.-Ber.) 

Bad.  Frank :  Demonstration  eines  Mannes,  bei  dem  Yortr.  wegen  eines  Spjitzf usses 
die  plastische  Verlängerung  der  Achillessehne  in  offener  Wunde  mit  gutem 
Erfolge  ausgeführt  hatte. 

Gussenbauer:  Die  Priorität  dieser  Methode  gebührt  Prof.  Bayer  in  Prag. 

Hochenegg  demonstrirt  einen  nach  Wo  Hier  operirten  Fall  von  Sanduhrmagen. 

Irtl:  Bericht  der  Mission  der  österreichischen  Gesellschaft  vom  Bothen  I&euz 
über  ihre  Thätijgkeit  im  Kaiserlich  ottomanischen  Militärspitale  zu  Gümüsch-Suh  in 
Ck>nstantinopel  m  der  Zeit  vom  28.  Mai  bis  3.  August  1897. 

Winterberg:  Zur  Theorie  der  Säurevergiftung.  Auch  bei  Pflanzen- 
fressern tritt  entgegen  der  herrschenden  Lehre  Neutralisation  der  Säuren  durch  Am- 
moniak auf,  aDerdings  in  geringerem  Grade  als  bei  den  Fleischfressern. 

[^Sitzung  vom  18.  März  1898.    (Orig.-Ber.) 

B.  Paltaof:  Ueber  die  Beaction  des  Organismus  gegen  Infectionen» 
/Für  ein  kurzes  Beferat  ungeeignet.) 
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Albert  und  Frank  sprechen  sich  g^en  die  B^echtigung  der  Castration  in 
diesem  Falle  aus,  da  die  von  Frank  angegebene  Modification,  die  Verlag^on^  des 
Sflunenstranges  in  eine  am  horizontalen  Bcnambeinaste  gemeisselte  Kinne  den  glachen 
Effect  gehabt  hatte. 

Foderl  demonstrirt  eine  Modification  der  Bassini'schen  Naht,  wodurch 
die  in^inale  und  crurale  Bruchpforte  gleichzeitig  in  einem  Acte  und  in  sicherer  Weise 
versduossen  werden  könnte. 

Discuseion:  Fabricius. 

Ebstein:  Ein  Fall  von  Aetzlauffenstrictur  bei  einem  3-jähr.  Madchen  durch 
Erweiterung  der  Strictur  mit  Hilfe  des  Oesophagoskops  ^ehdlt. 

Gersuny:  Man  kann  die  Entstehung  der  Strictur  verhindern,  indem  man  eine 
Woche  nach  der  Verfitzung  Gummidrain,  oaer  noch  einfacher  einen  entsprechoid  breiten 
Gtimmistreif,  der  am  Septum  narium  aufgehängt  wird,  einführt 

Sitzung  vom  3.  Juni  1898.    (Orig.-Ber.) 

Max  Bondi  demonstrirt  2  Fälle  von  angeborenem  Megalophthalmus  ohne 
jede  weitere  krankhafte  Veränderung  des  Auges. 

Hoflmokl  stellt  einen  Fall  von  üterusmyomen  vor,  welche  durch  ihre  Grosse 
vollständige  Urinverhaltun^  bedingt  hatten;  auf  die  E^tfernune  des  r.  Ovariums  sind 
die  Geschwülste  bedeutend  kleiner  geworden.  Urin-  und  Stumentleerung  vollständig 
normal. 

Discussion:  Ulimann  und  HofmokL 

Kassowltz:  Heilserumtherapie  und  Diphtherietod.  Der  Loeffler'sche 
Bacillus  ist  nicht  der  Erreger  der  Diphtherie,  denn  er  findet  sich  auch  bei  Gesunden 
und  bei  Processen  anderer  Art,  z.  B.  in  tuberculösen  Lungencavemen.  Eine  auf  der 
relativen  Mortalität  aufgebaute  Statistik  der  Serum  Wirkung  ist  unrichtig,  da  jetzt  be- 
deutend mehr  Frocesse  als  Diphtherie  bezeichnet  werden,  als  früher.  Die  absolute 
Mortdität  ist  aber  selbst  in  jenen  Bezirken,  wo  fast  jeder  Fall  injicirt  wird,  bedeutend 
gesti^en.  In  Triest  z.  B.  beträgt  sie  16,9  pro  10000  g^en  1,7  pro  lOOOO  in  Paris. 
Auch  Klinisch  hat  sich  das  Serum  nicht  bewährt:  es  treten  ebenso  häufig  Nephritiden 
und  Herzlähmung  ein,  das  Fieber,  das  Allgemeinbefinden,  der  Localprocess,  das  Weiter- 
schreiten sind  in  keiner  anderen  Weise  beemflusst  als  früher  durch  eme  andere  Therapie. 
Ferner  hat  jüngst  Ehrlich  nachgewiesen,  dass  die  Werthung  des  Serums  unrichtig 
d.  h.  4^5  mal  zu  hoch  war,  dass  also  Werthe  injicirt  wurden,  die  jetzt  als  vollständig 
unwirksam  gelten,  trotzdem  aber  ausgezeichnete  Erfolge  erzielten.  Selbst  die  Intubation 
und  die  Serumbehandlung  giebt  keine  besseren  BeeuUate,  z.  B.  starben  in  Triest  1892 
16  Kinder,  1895  mit  Serum  und  Intubation  102. 

Sitzung  vom  10.  Juni  1898.    (Orig.-Ber.) 

Weil  demonstrbi;  einen  Fall  von  Chorea  larvngis,  der  durch  Aetzungen  der 
Eachenschleimhaut  in  der  Nähe  der  Bosenmüller^schen  Grube  geheilt  wurde. 

Isidor  Ffseher  demonstrirt  eine  äusserst  seltene  Hemmun^smissbildungam 
Penis.  Es  fehlen  die  Schwellkörper  der  Urethra  und  des  Penis  vollständig.  Sara- 
entleerung  ist  normal. 

Discussion  zu  dem  Vortrage  des  Prof.  Kassowitz: 

Schopf:  Im  Kaiserin  Eusabeth-Spitale  ist  die  Mortalität  seit  der  Serotherapie 
von  60  Proc.  auf  32,7  Proc  gesunken,  trotzdem  nur  die  schwersten  FäUe  zur  Aufnahme 
gelangten.  Ebenso  ist  das  Sterblichkeitsprocent  der  Operirten  seit  der  Serumbehandlung 
von  87  Proc.  auf  61  Proz.  abgesunken. 

Obermayer:  Im  Franz- Josef -Spitale  beträgt  das  Mortalitätsprocent  vor  der 
Serumtherapie  33 — 49  Proc.,  nachher  7—32  Proz.  Eine  bedeutende  Zunahme  der  Diph- 
theriefälle  ist  durchaus  nicht  zu  bemerken:  329  Fälle  1897  gegen  368  Fälle  1893.  Von 
850  Diphtheriefällen  zeigte  nur  einer  nach  der  Injection  Fortschreiten  des  Processes 
auf  den  Larynz.  Seit  1 V«  Jahren  ist  bei  500  Kindern  durch  Immunisirung  kein  Fall 
einer  Diphtherieinfection  vorcrekommen. 

Fronz:  Im  St.  Anna-Kinderspital  ist  gleichfalls  die  Mortalität  ganz  bedeutend 
gesunken:  1883:  39—44  Proc.  bei  180  Kranken,  1897:  13,8  Proc.  bei  520  Kranken. 
Lähmungen,  echte  Nephritis,  nicht  Albuminurie,  Absteigen  der  Affection,  sowie  Massen- 
erkrankimgen  in  Familien  gehören  seit  der  Serumtherapie  zu  den  Seltenheiten. 

Alex.  Fraenkel:  Auch  im  Carolinen-Kinderspitale  ist  das  Mortalitätsprocent 
der  Tracheotomirten  bedeutend  gesunken. 

Kretz  führt  seine  in  der  Sitzung  vom  13.  Mai  gebrachten  statistischen  Daten 
weiter  aus  und  tritt  lebhaft  für  den  Loeffl  er 'sehen  £cillus  als  Err^er  der  Diph- 
therie ein. 

Sitzung  vom  17.  Juni  1898.    (Orig.-Ber.) 

Fritz  Pendi  demonstrirt  einen  Fall  von  linksseitiger  Gynäkomastie. 
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Matzeiumer  stellt  dnen  Fall  von  syphilitischem  Primäraffect  der 
MundBchleimhaut  in  der  Nische  zwischen  1.  Wange  und  dem  Anffulus  mandi- 
bulae  vor. 

Harbart:  Vorstellune  eines  Falles  von  Gehirnabscess,  geheilt  mittelst  tempo- 
rärer Schfidelresection  nach  Wagner. 

Fortsetzung  der  Discussion  über  den  Vortrag  des  Prof.  Kassowitz. 

Kowalski  hat  in  80  Proc.  klinischer  Diphtheriefalle  den  Loeffler'schen  Bacillos 
entweder  rein  oder  mit  anderen  Keimen  vermischt  nachweisen  können. 

Pal  tauf  widerl^  in  längerer  Bede  die  Ausführungen  des  Prof.  Kassowitz 
und  kommt  zu  folgenden  Schlüssen:  1)  In  der  Statistik  spricht  nichts  g^n  die 
wurkungBYolle  Anwendung  des  Heilserums.  2)  Gegen  die  von  der  srössten  Augoritat 
der  Autoren  beobachtete  günstige  Einwirkimg  des  Serums  sind  keine  begründeten  That- 
fiachen  vorgebracht  worden.  3)  Der  Diphtheriebacillus  ist  der  Träger  des  Diphtherie- 
contagiums. 

Sitzung  vom  24.  Juni  1898.    (Orig.-Ber.) 

Fortsetzung  der  Discussion  zu  dem  Vortrage  des  Prof.  Kassowitz. 

Fronz  bnngt  eine  thatsächliche  Berichtigung. 

Kassowitz  erklärt  sich  durch  die  vorgemu^ten  Beweisgründe  nicht  widerlegt; 
^or  Allem  kann  er  die  Bolle  des  Loeff  1er 'sehen  BaciUus  als  Err^er  der  Diphtherie 
nicht  anerkesmen. 

Pal  tauf  erstattet  noch  eine  thatsächliche  Berichtigung  betreffend  die  Werthung 
des  Serums  in  verschiedenen  Fabriken. 

Jo»€f  ßehnürer  {Wien). 

(Das  voUständiffe,  officielle  ProtocoU  der  Sitzungen  der  k.  k.  Gesellschaft  der 
Aerzte  in  Wien  erscmeint  in  jeder  der  Sitzung  folgenaen  Nummer  der  Wiener  klin. 
Wochenschrift.) 
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Die  Herren  Verfasser  werden  gebeten^  besondere  Abdrücke  ihrer  Arbeiten 
an  die  Redaction  des  „Centralblatt  für  Allgemeine  Pathologie  und  Patko- 
logische  Anatomie*'*'  in  Freiburg  u  B.,  Hebelstrasse  l^  ArbeiUn  in  russischer 
Sprache  an  Herrn  Professor  Dr,  Lukjanow^  Kaiserltches  Institut  für  experi" 
mentelle  Medicin  in  St  Petersburg,  solche  in  polnischer  Sprache  an  Herrn 
Dr,  J.  Steinhausj  Warschau  einzusenden» 
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Felix  Victor  Birch-Hirschfeld  f. 

Am  19.  November  starb  in  Leipzig  Dr.  Felix  Victor  Birch- 
Hirschfeld,  Geheimer  Medicinalrath ,  ordentlicher  Professor  der 
allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie,  Director  des 
pathologischen  Instituts. 

Sein  Lebens-  und  Entwicklungsgang  ist  nicht  der  des  zünftigen 
Universitätsprofessors  gewesen.  Er  begann  seine  Laufbahn  als  prak- 
tischer Arzt  und  hat  sich  in  stetig  aufsteigender  Linie  dank  seinem 
umfangreichen  Wissen,  dank  seinem  scharfen,  kritischen  Geist  und 
seiner  scharfen  Beobachtungsgabe  und  durch  seinen  ausdauernden 
Fleiss  zu  der  hochangesehenen  Stellung  emporgearbeitet,  die  er  an 
der  Leipziger  Universität  als  akademischer  Lehrer  und  in  der  Wissen- 
schaft als  Forscher  einnahm. 

Er  wurde  am  2.  Mai  1842  in  Cluvensieck  in  Schleswig- Holstein 
als  Sohn  eines  Land  wir  ths  geboren  und  verlebte  seine  Jugend  in 
Leipzig,  wohin  seine  Eltern  übergesiedelt  waren.  Hier  lag  er  auch 
dem  medicinischen  Studium  ob,  das  er  im  Jahre  1867  beendete, 
nachdem  er  bereits  vor  seinem  Examen  als  Assistent  unter  Wunder- 
lich am  Cholerahospital  thätig  gewesen  war. 

Von  maassgebendem  Einfluss  für  seine  wissenschaftliche  Entwick- 
lung ist  seine  Assistententhätigkei  t  unter  ErnstLeberechtWagner 
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gewesen,  der  damals  zu  gleicher  Zeit  Director  der  medicinischen  Poli- 
klinik und  des  pathologischen  Instituts  war.  Während  dieser  Zeit^  wo  in 
ihm  die  Neigung  zur  pathologischen  Anatomie  erwachte,  und  wo  er  An- 
regung zu  klinischen  Studien  empfing,  befestigte  sich  in  ihm  die  von  seinon 
Lehrer  vertretene  Ueberzeugung,  dass  die  pathologische  Anatomie  und 
praktische  Medicin  stets  in  engster  Verbindung  miteinander  bleiben  müssten, 
wenn  beide  der  höchsten  Aufgabe  der  medicinischen  Wissenschaft,  der 
leidenden  Menschheit  zu  dienen,  gerecht  werden  wollen,  eine  Ueberzeugung, 
welche  die  Fragestellung  bei  seinen  wissenschaftlichen  Arbeiten  wesentlich 
beeinflusste  und  seine  Lehrthätigkeit  zu  einer  ausserordentlich  fruchtbaren 
machte. 

Aeussere  Verhältnisse  zwangen  ihn,  die  liebgewordene  pathologisch- 
anatomische Thätigkeit  aufzugeben  und  sich  der  praktischen  Medicin  zu- 
zuwenden. Eine  zweijährige  Assistentenzeit  an  den  Irrenanstalten  zu 
C!olditz  und  Sonnenstein  bildeten  die  Vorschule  für  seine  spätere  Stellung 
als  Oberarzt  an  der  psychiatrischen  Abthdlung  des  Stadtkrankenhauses 
zu  Dresden,  die  er  im  Jahre  1881  übernahm. 

Im  Jahre  1870  liess  er  sich  als  praktischer  Arzt  in  Dresden  nieder. 
Seine  hervorragenden  Fähigkeiten,  seine  umfangreichen  ärztlichen  Kennt- 
nisse, sein  offener,  freimüthiger  Charakter  und  sein  menschenfreundliches 
Wesen  erwarben  ihm  in  Kürze  allgemeines  Vertrauen,  Achtung  und  Liebe, 
sodass  er  bald  zu  den  gesuchtesten  Aerzten  der  Stadt  zählte. 

Einen  Wendepunkt  in  seinem  Leben  bedeutet  seine  Berufung  als  Pro* 
iector  an  das  Stadtkrankenhaus  zu  Dresden,  wo  ihm  als  Nachfolger 
Fiedler 's  und  Zenker 's  durch  das  ihm  zur  Verfügung  stehende  reich- 
haltige Material  Grelegenheit  zur  Bethätigung  des  ihn  beseelenden  wissen- 
schaftlichen Dranges  geboten  wurde,  und  wo  sich  ihm  die  Möglichkeit  er- 
Oflbete,  eine  ausgedehnte  Lehrthätigkeit  in  Demonstrationscursen,  als  Lehrer 
in  den  militärärztlichen  Fortbildungscursen ,  an  der  Tumlehrerbildungs^ 
anstalt  und  an  der  kgl.  Kunstakademie  zu  entfalten. 

Im  Jahre  1875  wurde  er  zum  ordentlichen  Mitglied  des  Lande^ 
MedicinalcoUegiums  ernannt,  dem  er  durch  sein  reiches  Wissen  und  sein 
scharfes,  kritisches  Urtheil  besonders  in  der  Abfassung  gerichtlich-medi- 
dnischer  Gutachten  wesentliche  Dienste  geleistet  hat. 

Aufrichtige  Bewunderung  muss  es  erregen,  dass  Birch -Hirschfeld 
neben  seiner  ausgedehnten  Privatpraxis,  neben  seiner  Stellung  als  Pro- 
sector  und  Oberarzt  und  neben  den  zahlreichen  Nebenämtern,  die  auf 
seinen  Schultern  ruhten,  noch  Zeit  zu  erfolgreicher  wissenschaftlicher  und 
literarischer  Thätigkeit  fand. 

Als  er  im  Jahre  1885  als  Nachfolger  Gohnheim's  nach  Leipzig  be- 
rufen wurde,  trennte  er  sich  nur  schwer  von  Dresden,  mit  dem  er  durch 
die  vielfachen  Zweige  seiner  Thätigkeit  und  durch  zahlreiche  Freunde,  die 
er  hier  gefunden  hatte,  eng  verbunden  war;  aber  die  Aussicht,  in  Leipzig  sidi 
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ausschliesslich  der  wissenschaftlichen  Arbeit  und  dem  ihm  lieb  gewordenen 
Lehrberuf  widmen  zu  können,  veranlassten  ihn,  dem  an  ihn  ergangenen 
Ruf  Folge  zu  leisten.  Leider  war  es  ihm  nicht  vergönnt,  sich  seiner 
neuen  Thätigkeit  längere  Zeit  ungestört  widmen  zu  können.  Eine  schwere 
putride  Infection  der  Bronchien,  die  er  sich  bei  einer  Section  zugezogen 
hatte,  warf  ihn  bereits  1886  auf  ein  langes  Krankenlager  und  untergrub 
dauernd  seine  Gesundheit.  Es  bildete  sich  unter  öfterem  Exacerbiren  der 
Bronchitis  ein  hochgradiges  Lungenemphysem  aus,  zu  dem  sich  in  den 
letzten  Lebensmonaten  die  Erscheinungen  der  Herzinsufficienz  hinzugesellten. 
Sein  willensstarker  Geist  Uess  sich  aber  durch  körperliches  Leiden  nicht 
niederwerfen.  Wiederholte  Anfälle  von  Herzschwäche  und  ziemlich  beträcht- 
liche Oedeme  konnten  ihn  nicht  abhalten,  im  September  auf  der  Natur- 
forscherversammlung in  München  seinen  gedankenreichen,  in  weiten  Kreisen 
bekannt  gewordenen  Vortrag  über  medicinische  Wissenschaft  und  ärztliche 
Kunst  zu  halten.  Mit  der  Pflichttreue,  die  ihm  eigen  war,  nahm  er  am 
Beginn  des  Wintersemesters  seine  Vorlesungen  wieder  auf,  aber  seine  Kraft 
war  völlig  gebrochen.  Nach  zehntägigem  Krankenlager  verschied  er  am 
19.  November. 

Als  Forscher  gehört  Birch-Hirschfeld  nicht  zu  jenen  Gelehrten, 
die  durch  Eröffnung  neuer  Bahnen  grundlegend  wirkten,  aber  die  Fülle 
und  die  Gediegenheit  seiner  Arbeiten  sichern  seinem  Namen  einen  dauernden, 
ehrenvollen  Platz  in  der  Geschichte  der  pathologischen  Anatomie. 

Die  grosse  Erfahrung,  die  er  an  reichem  Beobachtungsmaterial  ge- 
sammelt hatte,  seine  scharfe  Beobachtungsgabe,  sein  ruhig  abwägendes 
Urtheil,  seine  ausgedehnte  Literaturkenntniss,  bei  deren  Verwerthung  ihn 
ein  selten  gutes  Gedächtniss  unterstützte,  die  Fähigkeit  mit  scharfem 
Blick  den  Gegenstand  zu  erfassen  und  aus  den  verwickeltsten  Verhält- 
nissen den  Kern  der  Sache  herauszuschälen,  sowie  die  Gabe  mit  bewunderns- 
würdiger Leichtigkeit  und  Klarheit  seinen  Gedanken  Ausdruck  zu  verleihen, 
befähigten  ihn  im  hohen  Maasse  zum  medicinischen  Forscher  und  Schrift- 
steller. 

Für  die  Art  und  Richtung  seiner  Forscherthätigkeit  waren  zwei 
Umstände  von  maassgebendem  Einfluß.  In  ersterer  Hinsicht  ist  auf  seine 
bereits  oben  in  ihrer  Bedeutung  für  den  Entwicklungsgang  Birch- 
Hirschfeld's  gewürdigte  Assistententhätigkeit  bei  Wagner  hinzu- 
weisen, in  letzterer  war  die  Zeit,  in  welche  die  wissenschaftliche  Ent- 
wicklung Birch-Hirschfeld's  fällt,  von  Bedeutung,  jene  Zeit,  in  der 
durch  die  Arbeiten  von  Pasteur,  Klebs  u.  A.  die  Lehre  vom  Gon- 
tagium  vivum  zuerst  eine  festere  Grundlage  erhielt. 

So  wandte  sich  die  Aufmerksamkeit  Birch-Hirschfeld's  den 
Infectionskrankheiten  zu,  deren  Erforschung  in  ätiologischer,  pathogene- 
tischer und  morphologischer  Hinsicht  der  grösste  Theil  seiner  Arbeiten 
gewidmet  ist 
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Es  sei  hier  auf  seine  UDtersuchuDgen  über  Pyämie  (Arch.  d.  Heilk., 
Bd.  14),  auf  seiue  Arbeit  über  den  acuten  Milztumor  (ibid.  Bd.  13)  und 
über  Spirillen  im  Blute  Recurrenskranker  (Archiv  f.  klin.  Medicin,  1873), 
auf  seine  gemeinschaftlich  mit  Gerber  angestellten  Untersuchungen  über 
das  Vorkommen  von  Bakterien  bei  Endocarditis  ulcerosa  (Arch.  d.  Heilk., 
Bd.  17),  in  der  er  neben  Heiberg  zuerst  auf  die  infectiöse  Natur  der 
Endocarditis  ulcerosa  aufmerksam  gemacht  hat,  auf  seine  Studien  über 
Typhus  (Ueber  das  Verhalten  typhöser  Narben  des  Darmes  [Deutsche 
Zeitschr.  f.  prakt.  Medidn,  1876] ;  Beiträge  zur  localen  Charakteristik  des 
Unterleibstyphus  [Wien.  med.  Presse,  1878],  Züchtung  von  Typhusbacillen 
in  gefärbten  Nährmedien  [Arch.  f.  Hygiene,  Bd.  7]),  auf  seine  Experi- 
mentaluntersuchungen  über  die  Pforten  der  placentaren  Infecüon  (Zieg- 
ler^s  Beiträge,  Bd.  9),  auf  seine  mehrfachen  Arbeiten  über  angeborene 
Syphilis  (Arch.  d.  Heilk.,  Bd.  16  und  Wiener  med.  Presse,  1878)  und  auf 
seine  Untersuchungen  über  infectiöse  Myocarditis  (Berichte  der  Gesellsch. 
f.  Natur-  u.  Heilk.  in  Dresden  1879)  hingewiesen. 

In  zahlreichen,  theils  im  Archiv  der  Heilkunde,  theils  in  der  Zeitschrift 
für  praktische  Medicin  und  in  Ziegler^s  Beiträgen  erschienenen  Arbeiten 
hat  sich  Birch-Hirschfeld  mit  der  Pathogenese  der  Tuberculose  beschäf- 
tigt. Auch  seine  letzte  grössere  Arbeit  ist  diesem  Thema  gewidmet.  Seme 
Untersuchungen  über  den  Sitz  und  die  Entwicklung  der  primären  Lungen- 
tuberculose,  in  denen  er  den  Nachweis  führt,  dass  die  Krankheit  in  weit- 
aus der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  einer  Infection  der  mittleren  und  kleineren 
Bronchien  beginnt,  bilden  einen  Markstein  in  der  Geschichte  dieser  Krank- 
heit und  sind  für  das  pathologisch-anatomische  Verständniss  derselben  von 
grundlegender  Bedeutung;  nicht  unerwähnt  möge  hier  bleiben,  dass  durch 
dieselben  auch  die  normale  Anatomie  der  Lungen  eine  wesentliche  Be- 
reicherung erfahren  hat,  insofern  darin  die  bisher  über  die  Verzweigung 
der  Bronchien  geltenden  Anschauungen  eine  wesentliche  Modification  er- 
fuhren. 

Die  Geschwulstlehre  bereicherte  Birch-Hirschfeld  durch  Mit- 
theilungen über  die  Histogenese  des  Hodenkrebses  (Arch.  d.  Heilk.,  Bd.  9), 
durch  Beiträge  zur  Gasuistik  der  Geschwulstembolie  und  zur  Cylindrom- 
frage  (ibid.  Bd.  10  u.  12)  und  durch  Untersuchungen  über  angeborene 
Nierengeschwülste  (Gentralbl.  f.  Krankh.  d.  Harn-  u.  Sexualorgane,  18M 
und  Ziegler' s  Beiträge,  Bd.  24). 

Ferner  seien  hier,  abgesehen  von  zahlreichen  kleineren,  casuistiscben 
Mittheilungen  pathologisch  -  anatomischen  ^nd  klinischen  Inhalts,  seine 
Untersuchungen  über  die  Gelbsucht  der  Neugeborenen  (Vir eh.  Archiv, 
Bd.  87,  Berl.  klin.  Wochenschr.  und  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1879), 
seine  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  Leberzellen  bei  amyloider 
Degeneration  (Festschrift  für  Wagner,  1888)  und  sein  inhaltsreicher 
Vortrag  über  schwere  anämische  Zustände  auf  dem  Leipziger  Gongress 
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für  innere  Medicin  1893  erwähnt.  Seine  letzte  Veröffentlichung:  Unter- 
suchungen über  die  Wirkung  des  Giftes  der  Kreuzotter,  ist  in  der  Fest- 
schrift zur  Feier  des  fünfzigjährigen  Bestehens  des  Dresdner  Stadtkranken- 
hauses enthalten. 

Als  Mitarbeiter  finden  wir  Birch-Hirschfeld  an  dem  Ziemssen- 
schen  Handbuch,  für  das  er  den  Abschnitt  über  Skrophulose  schrieb,  an 
dem  Gerhard  tischen  Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  für  das  er  die 
Krankheiten  der  Milz  und  Leber  verfasste,  und  an  Eulenberg's  Hand- 
buch des  öffentlichen  Gesundheitswesens,  in  dem  der  Artikel  über  die 
Staubinhalationskrankheiten  seiner  Feder  entstammt.  In  Eulenburg's 
Bealencyklopädie  haben  die  meisten  Artikel  über  Neubildungen  ihn  zum 
Verfasser. 

Endlich  sei  noch  seines  grössten  und  bedeutendsten  Werkes  gedacht, 
seines  Lehrbuches  der  pathologischen  Anatomie,  das  seinen  Namen  in  den 
weitesten  ärztlichen  Kreisen  des  In-  und  Auslandes  bekannt  gemacht  hat. 
Dasselbe  erschien  im  Jahre  1877  in  erster  Auflage  und  hat  in  seinem 
allgemeinen  Theil  ö,  in  dem  speciellen  Theil  4  Auflagen  erlebt.  Die 
klare,  anschauliche  und  fesselnde  Darstellung,  die  Gründlichkeit  und  Voll- 
ständigkeit, mit  der  die  einzelnen  Capitel  behandelt  werden,  die  eingehende 
und  kritische  Besprechung,  welche  die  gesammte  Fachliteratur  darin  ge- 
funden hat,  der  Gedankenreichthum  und  die  Fülle  der  darin  niedergelegten 
eigenen  Beobachtungen  sind  Vorzüge  des  Buches,  die  so  allgemein  an- 
erkannt sind,  dass  ein  näheres  Eingehen  auf  seinen  Inhalt  nicht  nöthig 
erscheint. 

Dem  Lehrbuch  stellt  sich  der  im  Jahre  1892  erschienene  Grundriss 
der  allgemeinen  Pathologie  würdig  an  die  Seite.  Derselbe  ist  nicht  eine 
kurze  Zusammenfassung  des  im  allgemeinen  Theil  des  Lehrbuchs  Gebotenen, 
sondern  er  stellt,  besonders  in  seinen  ersten  Abschnitten,  ein  durchaus 
selbständiges  Werk  dar,  das  bei  verhältnissmässig  geringem  Umfang 
durch  seinen  reichen  stofflichen  Inhalt  und  seinen  Reichthum  an  eigenen 
Gedanken  hoch  über  manch  anderem  Werk  gleicher  Art  steht. 

Der  Lehrvortrag  Birch-Hirschfeld's  war  schlicht,  aber  durch 
die  ungemein  klare  Darstellung  und  scharfsinnige  Entwicklung  des  Stoffes 
ausserordentlich  anregend  und  fesselte  um  so  mehr,  als  er  es  meisterhaft 
verstand,  in  seinen  Vorlesungen  Theorie  und  Praxis  zu  vereinen. 

Aber  Birch-Hirschfeld  war  nicht  nur  ein  hervorragender  Gelehrter 
und  beliebter  akademischer  Lehrer,  er  war  auch  ein  warmherziger,  tief 
angelegter  Mensch.  Seine  Herzensgüte,  das  Wohlwollen,  das  er  Jedem 
entgegenbrachte,  dem  es  vergönnt  war,  in  nähere  Beziehung  zu  ihm  zu 
treten,  seine  Pflichttreue  und  Gewissenhaftigkeit,  sowie  seine  unbedingte 
Zuverlässigkeit  waren  hervorragende  Grundzüge  seines  Charakters,  die  ihm 
den  grossen  persönlichen  Einfluss  sicherten,  den  er  in  allen  Stellungen, 
die  er  einnahm,  besass.    Sein  tiefangelegtes  Gemüth  kennen  zu  lernen, 
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hatten  besonders  Diejenigen  Gelegenheit,  welche  das  Glück  hatten,  in  dem 
trauten  Kreise  seiner  Familie  zu  verkehren,  wo  er  an  der  Seite  der 
geliebten  Gattin,  die  an  allen  seinen  Interessen  den  lebhaftesten  Antheil 
nahm,  die  glücklichsten  Stunden  seines  Lebens  verbrachte. 

Seinen  Assistenten  und  Schülern  war  er  nicht  nur  ein  Förderer  in 
geistiger  Hinsicht,  sondern  auch  ein  stets  hilfsbereiter  Berather  und 
väterlicher  Freund;  sie  trauern  an  seinem  Grabe,  wie  an  dem  eines 
Vaters. 

Selbst  aus  der  Zahl  der  praktischen  Aerzte  hervorgegangen,  hat 
Birch-Hirschfeld  den  Bestrebungen  derselben  auch  in  seiner  Pro- 
fessorenstellung stets  ein  warmes  Herz  bewahrt.  In  der  ersten  Stände- 
kammer, in  die  er  durch  das  Vertrauen  der  Universität  berufen  wurde, 
ist  er  lebhaft  für  die  ärztlichen  Standesinteressen  eingetreten  und  hat 
wesentlich  zur  Annahme  des  die  ärztliche  Standesordnung  betreflenden 
Gesetzes  beigetragen.  Die  Aerzte  Sachsens  werden  ihm  dafQr  stets  ein 
dankbares  Andenken  bewahren. 

Was  Birch-Hirschfeld  für  die  Wissenschaft  geleistet  hat,  wird 
immer  unvergessen  bleiben.  In  den  Herzen  seiner  Assistenten  und  Schfiler 
wird  er  fortleben  als  ein  leuchtendes  Vorbild  hoher  Auffassung  des  Be- 
rufs, edler  Begeisterung  für  die  Wissenschaft,  ernsten  wissenschaftlichen 
Strebens  und  treuer  Pflichterfüllung.  G.  S. 


Originalmittheilungen. 

Nachdruck  verboten^ 

Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Xeroderma 

pigmentosum. 

Von  Dr.  W.  Wesolowski, 

em.  Assistent  der  dermato-syphilidologischen  Klinik  der  Kaiserl.  Cniveriitlt  Warscbio. 

[Vorläufige  Mittheilung.] 

(Aas  der  dermatologischen  Abtheilang   [Dr.  A.  Elsenberg]    and  dem  pathologisehen  lostitat 
[Dr.  J.  Steinhaas]  des  Jüdischen  Krankenhauses  la  Wmrschaa.) 

Zwei  Fälle  von  Xeroderma  pigmentosum,  die  im  Laufe  der 
letzten  Jahre  in  der  dermatologischen  Abtheilung  des  hiesigen  jüdiscbeo 
Krankenhauses  behandelt  wurden  und  deren  wissenschaftliche  Verwerthung 
mir  vom  Vorstand  der  Abtheilung,  Herrn  Dr.  A.  Elsenberg,  vorge- 
schlagen worden  ist,  wofür  ich  ihm  auch  an  dieser  Stelle  meinen  Dank 
sage,  lieferten  das  Material,  an  welchem  ich  im  pathologischen  Institute 
des  Krankenhauses  unter  der  Leitung  des  Herrn  Dr.  Steinhaus  die 
pathologische  Anatomie  dieser  Erkrankung  studirt  habe. 

Bevor  die  detaillirte  Bearbeitung  des  Materials  zur  Veröffentlichung 
gelangen  wird,  erlaube  ich  mir  hiermit,  die  wichtigsten  Ergebnisse  nebst 
kurzen  Krankheitsgeschichten  mitzutheilen. 
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Fall  L  B.  S.,  4  Jahre  alt,  wurde  zum  ersten  Male  am  16.  Juli  1895  aufgenommen. 
Die  Mutter  des  kleinen  Pati^iten,  weldbier  er  sehr  ähnlich  sieht,  ist  stark  gebaut,  gut 
genährt,  dunkelblond  und  hat  auffallend  dunkle  und  zahlreiche  Sommersprossen  am 
Gesicht  und  an  den  Händen.  Sie  hat  7 mal  geboren;  unser  Fat  war  das  vierte  Kind. 
Der  Vater,  der  gleichzeitig  Onkd  seiner  Gattin  ist,  ist  ein  gesuoder  Mann,  seine  Haare 
sind  schwarz,  seme  Gesichtsfarbe  matt-oliv ;  keine  Spur  von  Sommersprossen.  Zur  Zeit 
der  Geburt  unseres  Fat  war  der  Vater  20,  die  liutter  23  Jahre  alt.  Sämmtliche 
Kinder  dieser  Eheleute  sind  mit  AusniJmie  unseres  Fat.  in  den  ersten  Lebensjahren 

festorben.    Maligne  Neubildungen  und  xerodermaähnliche  Krankheiten  sollen  in  der 
'amilie  niemals  vorgekommen  sein. 

2  Jahre  vor  dem  Eintritt  ins  Krankenhaus  sollen  beim  Fat.  im  Sommer  plötzlich 
rothe  Flecken  auf  der  Haut  oder  eine  diffuse  Böthun^  derselben  (die  Angaben  der 
Eltern,  welche  die  Erkrankimg  als  Masern  bezeichnen,  smd  in  diesem  Funkte  unklar) 
aufgetreten  sein,  um  dann  allmählich,  jedoch  spurlos  zu  verschwinden. 

Ein  halbes  Jahr  darauf  begannen  seine  Augen  zu  thränen  und  bald  gesellte  sich 
Lichtscheu  dazu. 

Im  Herbst  1894  wurden  die  ^ Sommersprossen^  auf  dem  Gesicht  des  Fat  schon 
auffallend;  ins  Krankenhaus  konnte  er  jedoch  erst  am  16.  Juli  1895  gebracht  werden. 

Zur  Zeit  der  Aufnahme  waren  seine  Gesichtfihaut,  die  Nase,  die  Ohren,  der  Hais, 
der  Nacken,  die  dorsale  Fläche  der  Hände  und  der  Arme  bis  zur  Hälfte  ihrer  Länge 
mit  dunkelbraunen,  linsen-  bis  erbsengrossen  Pigmentationen  bestreut.  An  der  dorsalen 
Fläche  der  Füsse  und  der  Beine  befinden  sich  ebenfalls  ziemlich  dicht  neben  einander 
braune  Flecken,  deren  Grösse  und  Figmentirung  jedoch  viel  geringer  ist  als  die  der 
Sommersprossen  der  Mutter. 

Haut  trocken,  gespannt,  AbschilferunK  gering.  Zwischen  den  Pigmentflecken 
punkt-  oder  fleckartige,  wei^sliche,  glänzende,  narbenartiee  Stellen  und  in  oder  neben 
umen  Gefässdilatationen  in  Form  von  rothen  Punkten  und  Sternchen. 

Auf  dem  rechten  Nasenflügel  eine  erbsengrosse  Homwarze;  eine  gleiche  auf  der 
rechten  Nasenseite  am  Uebergang  auf  die  Stirn. 

Die  Augen  thränen;  auf  den  Bindehäuten  katarrhalische  Veränderungen. 

Im  Munde  und  im  Bachen  keine  Veränderungen.  Innere  Organe  normal.  Nach 
12-t^gem  Aufenthalte  im  Spital  musste  der  Kranke  entlassen  werden,  um  nach  Hause 
zu  ffmren. 

Ein  Jahr  darauf,  am  19.  Juni  1896,  meldete  er  sich  wieder. 

Die  Gruppirung  der  Figmentflecken  ist  die  gleiche  geblieben,  die  Zahl  der  narbigen 
Flecken  auffaUend  grösser,  ebenso  die  der  Gefässstemchen.  Am  rothen  Lippenrande 
findet  man  ebenfalls  Pigmentflecken. 

Am  Gesicht  unterhalb  des  linken  unteren  Augenlides  ein  dunkel  gefärbter, 
pflaumengrosser  Tumor  (am  22.  Juni  ezstirpirt).  Naoi  aussen  und  unten  von  der 
Commissura  palpebralis  lateralis  deztra  ein  Tumor,  der  dem  vorigen  ähnlich 
sieht,  jedoch  pigmentlos  und  kleiner  ist  Auf  dem  rechten  Nasenflügel,  um  den  Mund 
und  an  einigen  anderen  Stellen  am  Gesicht  (hier  jedoch  in  geringerer  Quantität)  zi^nlich 
zahlreiche  Homwarzen  zwischen  den  Figmentflecken  una  naroenartigen  Steilen.  Die 
Lymphdrüsen  nicht  vergrössert    Entlassen  am  27.  JuH  1896. 

Bei  der  dritten  Aufnahme  ins  Krankenhaus,  die  am  22.  Aug.  1898  ^ol^,  ver- 
blieb er  auf  der  Abtheilun^  von  Dr.  Markusfei d.  Zu  den  vorigen  gesellten  sich  nodi 
einige  Angiome  an  verschiedenen  Stellen  des  GMchts  und  ein  grosser  pigmentirter 
Tumor,  oessen  Oberfläche  exulcerirt  war,  auf  der  rechten  Wange.  Die  Neubildung 
dring[t  in  die  Tiefe  und  n^  polypenartig  hervor.  Neboi  ihr  eine  zweite,  ebenfalls  pig- 
mentirte,  haselnussgrosse  Geschwulst.    Beide  sind  exstirpirt  worden. 

Am  21.  April  1899  haben  wir  den  Kranken  wieder  im  Spital  gesehen. 

Pigmentflecken  zahlreicher;  einzelne  confluiren.  NarbcSiartige  Flecken  grösser; 
zahlreiche  Gefässektasieen. 

Der  untere  Theil  der  Nase,  die  angrenzenden  Partieen  der  Wangen  und  die  Haut 
zwischen  der  Nase  imd  dem  Lippenrande  von  zahlreichen  Homwarzen  eingenommen, 
die  zum  Theil  zerkratzt  und  von  Borken  bedeckt  sind. 

In  der  rechten  Regio  scapularis  liegt  zwischen  den  Muskeln  und  mit  dem 
Schulterblatt  yerwachsen  eine  Geschwulst,  welche  die  Bewegungen  im  Schultergelenk 
hindert  und  im  Laufe  von  einigen  Monaten  sich  entwickelt  haben  soll. 

Die  Geschwulst  wurde  in  der  chirurgischen  Abtheilung  des  Herrn  Dr.  Krause 
am  28.  April  d.  J.  mitsammt  dem  Schulterblatte  exstirpirt,  wobei  es  sich  herausstellte, 
dass  die  öeschwulst  beinahe  das  ganze  Schulterblatt  und  die  Supra-  und  Infrascapular- 
muskeln  zerstört  hatte.  2  Wochen  darauf  wurde  der  Fat  entlassen  und  ist  bis  jetzt 
nicht  wiedergekommen. 
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Fall  II.  C.  B.,  7  Jahre  alt,  wurde  am  14.  Juni  1896  aufgi^ommeQ.  Aus  d^ 
spärlichen  anamnes tischen  Daten  ist  hervorzuheben,  dass  die  Krankheit  schon  im 
zweiten  Lebensjahre  bc^nnen  haben  soll,  und  zwar  mit  Pigmentflecken  der  Nasenhaut 
Die  ganze  Haut  des  Knaben  am  Gesicht,  an  der  Nase,  den  Lidern,  den  Ohren,  der 
6tim,  dem  Halse  und  dem  Nacken  ist  mit  dunklen  Pigmentflecken  besät  Zwischen 
den  Flecken  narbenartige  weisse  Stellen,  rothe  Punkte  und  Sternchen.  Selbst  an  der 
behaarten  Kopfhaut  über  der  Stirn  findet  man  Pigmentflecken. 

An  den  dorsalen  Flächen  der  Extremitäten,  besonders  der  imteren,  dasselbe  Bild, 
jedoch  nicht  so  stark  ausgesprochen. 

Am  Nacken  zwischen  den  Pigmentflecken  ein  erbeen^rosses  Angiom  in  Pilzform, 
das  in  den  letzten  Wochen  entstanden  und  ^wachsen  sem  soll.  Neben  diesem  ein 
zweites  Angiom,  das  jedoch  nur  schwach  prommirt  und  bedeutend  kleiner  ist. 

An  den  Augen  Conjunctivalkatarrh  und  Lichtscheu. 

Der  Kranke  blieb  nur  wenige  Tage  im  Krankenhause. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  bemühten  wir  uns,  Hautstücke  zu 
excidiren,  welche  sämmtliche  für  die  studirte  Erkrankung  charakteristischen 
Efflorescenzen,  also  Pigmentflecken,  narbenartige  Stellen  mit  und  ohne 
Gefässstemchen,  Hornwarzen,  Angiome,  endlich  pigmentirte  und  pigment- 
lose  Neubildungen  enthielten. 

Im  ersten  Falle  gelang  uns  dieses  beinahe  vollständig,  da  wir  den 
Kranken  in  solchen  Krankheitsphasen  gesehen  haben,  in  welchen  an  ihm 
sämmtliche  oben  erwähnten  Efflorescenzen  und  Bildungen  vorhanden  waren 
mit  Ausnahme  einzig  und  allein  des  primären  Erythems. 

Was  den  zweiten  Fall  betrifft,  so  besitzen  wir  von  ihm  nur  Material 
aus  der  sogenannten  zweiten  Krankheitsperiode,  also  Pigmentflecken,  narben- 
artige  Stellen,  Gefässstemchen,  Hornwarzen  und  Angiome.  Die  Entwick- 
lung von  malignen  Neubildungen  war  in  diesem  Falle  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung noch  nicht  eingetreten. 

Unsere  Methodik  war  folgende: 

Die  Fixirung  der  excidirten  Hautstücke  erfolgte  in  einer  Losung  von  5-proc 
Sublimat  und  5-proc.  Essigsäure  in  Wasser;  Nachhärtung  in  Alkohol  von  steigender 
Ooncentration  mit  Zusatz  von  Jodtinctur  zur  Lösung  der  ßublimatniederschläge,  Auf- 
hellen in  Anilinöl  und  Xylol  und  Einbettung  in  Paraffin;  5— 10  m-  dicke  Mikiotom- 
schnitte  auf  Objectträ^er  mit  Wasser-  oder  Eiweisslösung  angeklebt.  Färbung  mit 
Hämatoxylin  und  Eosm,  oder  nach  van  Gieson,  oder  nach  Unna-Tänzer  mit 
saurem  Orcein  und  Methylenblau,  oder  endlich  mit  Weigert's  Elastinfarbe  (Modifi- 
cation  des  Fuchsins). 

Sehr  stark  pigmentirte  Flecken  und  Tumoren  wurden  zimi  Theil  vor  der  Färbung 
mit  Chlorwasser  oder  Wasserstof&uperozyd  entpigmentirt. 

Endlich  wurde  auch  auf  die  Anwesenheit  von  Eisen  im  Pigment  mit  der  Methode 
von  Perls  untersucht. 

Die  Conservirimg  der  Präparate  erfolgte  in  Canadabalsam. 

Die  Ergebnisse  der  Untersuchung  gleichartiger  Gebilde  von  beiden  Kranken  waren 
identisch.  Wir  werden  daher  nicht  jeden  Fall  besonders  beschreiben,  sondern  wollen 
die  Beschreibung  nach  den  Typen  der  studirten  Gebilde  ordnen. 

Wir  beginnen  mit  den  Pigmentflecken. 

a)  Die  Pigmentflecken.  Charakteristisch  für  die  Plgpentflecken  ist  die  An- 
häufung von  gelbbraunem,  eisenfreiem  Pigment  in  der  Epidermis. 

Das  Pigment  wird  vorwiegend  in  der  Basalschicht  der  Stachelzellen,  in  geringerer 
Quantität  in  den  daraufliegenaen  Stachelzellenreihen  gefunden;  an  mehreren  Stelien 
befindet  sich  jedoch  Pigment  auch  in  der  Körner-  und  Homschicht. 

Das  Pigment  tritt  zumeist  in  Form  von  kleinen,  rundlichen  oder  unr^elmässigen 
Körnern  auf,  neben  welchen  jedoch  auch  grössere  Kömer  und  Klumpen  zu  sehen  sind. 

Ueber  die  Localisation  des  Pigments  in  den  Zellen  konnten  folgende  Einzelheiten 
constatirt  werden. 

Enthält  die  Zelle  wenig  Pigment,  dann  localisiren  sich  die  Pigjm^itkömer  fai^t 
ausschliesslich  am  distalen  Kempole  im  Protoplasma,  dem  Kerne  beinahe  direct  an- 
lic^nd.  In  dem  Maasse,  in  welchem  der  Pigmentgehalt  der  Zelle  wächst,  werden  die 
Seitentheile  des  Zellleibes  vom  distalen  Ende  zum  medialen  herunter  immer  stärker 
pigmentirt;  später  wird  der  Kern  vollständig  von  Pigmentkömehen  umschlossen,  und 
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nur  der  AnsseDtlieil  dee  ZelUdbes  bleibt  noch  frei;  endlich  wird  deranze  Zellleib  yon 
PiOTuentkömem  erfüllt,  wobei  immer  jedoch  der  distale  Theil  der  Zeile  dichter  anse- 
fullt  ist  als  der  mediale.  Hinzugefügt  sei  noch,  dass  diese  voUständige  Anfüllung  aes 
ZellleibeB  mit  Pigpentkömern  ausscnliesslich  an  den  basalen  Stachelzellen  beobachtet 
worden  ist  und  niemals  in  den  äusseren  Rdhen  der  Stachelzellenschicht;  auch  sind  nie 
alle  Zellen  dieser  äusseren  Bdhen  gleich  stark  pigmenthaltig,  ein  Theil  von  ihnen  ist 
manchmal  selbst  vollständig  pigmentfrei. 

In  den  Pigmentflecken,  deren  Basalzellen  von  Pigmentkömem  dicht  angefüllt 
sind  oder  schon  durch  Degeneration  ihren  Piementeehalt  eingebüsst  haben  ^vergL  dar- 
über wdter  unten),  findet  man  Pigment  auch  in  <&  Körner-  und  Homschicht;  doch 
ist  hier  der  Pi^entgehalt  der  Zellen  sehr  gering  und  die  einzelnen  Pigmentkömer  sind 
kleiner  als  diejenigen  der  basalen  Stachelzellen. 

Manchmal  bildet  sich  um  den  Kern  herum  eine  mehr  oder  minder  bedeutende 
Kemhöhle  —  diese  Kemhöhle  bleibt  immer  pigmentfrei. 

Bei  dieser  Anhäufung  von  Pigment  werden  —  ausser  einer  geringen  Verdickung 
der  Kömer-  und  Homschicht,  die  jedoch  nicht  in  jedem  Pigmentflecken  zu  sehen  ist 
—  keine  weiteren  pathologischen  Veränderungen  in  der  Epidermis  beobachtet. 

Neb^  Pigmentationen  der  Haut,  welche  dem  oben  skizzirten  Typus  entsprechen, 
findet  man  anoere,  in  weldien  man  auf  Grund  der  Localisation  des  Pigments  in  den 
äuBseren  Epidermisschichten  eine  maximale  Anfüllung  der  Basalzellen  mit  Pigment 
vorauszusetzen  geneigt  wäre,  während  sie  in  der  That  zum  ^rössten  Theile  oder  sämmtiich 
pigmentfrei  oder  pigmentarm  sind  und  gleichzeitig  renressive  Veränderungen  aufweisen. 
jyer  Ldb  dieser  zdlen  enthält  eine  oder  mehrere  unnurbbare,  aus  einer  scheinbar  auf- 
gequollenen, hyalinen  Masse  bestehende  Vacuolen  oder  ist  in  toto  in  eine  solche  Masse 
verwandelt ;  diese  Zellen  sind  immer  erösser,  oft  vielmal  grösser  als  die  normalen,  deren 
Form  durch  den  Druck  der  anliegenden  vergröeserten  Zellen  mehr  oder  minder  stark 
alterirt  wird.    Bei  dieser  Aufquellung  verlieren  die  Zellen  ihren  Stachelpanzer. 

Was  nun  den  Zellkern  betrifft,  so  11^  er,  wenn  der  Zellleib  in  toto  der  Um- 
wandlung unterli^,  gewöhnlich  in  der  Mitte  der  Zelle,  seltener  excentrisch;  sind  d&- 
g^n  im  Zellleibe  einzelne  Vacuolen  gebildet  worden,  so  drückt  die  dem  Kerne  nächst- 
fiesende  Vacuole  bei  ihrer  Vergröe^rang  den  Kern  platt,  verwandelt  ihn  in  ein 
Hälkugels^ment  oder  in  einen  Meniscus.  Mit  diesen  Gestaltveränderungen  gehen 
Veränderungen  des  inneren  Baues  desselben  Hand  in  Hand:  das  Kerakörp^chen  und 
das  Ghromatinnetz  verschwinden  und  an  ihrer  Stelle  tritt  eine  homogene,  stark  Kem- 
Farben  annehmende  Substanz  auf. 

Im  weiteren  Verlaufe  schrumpft  der  Kern  immer  mehr,  bis  er  endlich  völlig  ver- 
schwindet, während  der  ZeUIeib  zu  einem  homogenen,  unfärbbaren  Ballon  oder  zu  einem 
Aggregat  von  homogenen  Vacuolen  geworden  ist. 

Auf  diese  Weise  gehen  nun  alle  Zellen  der  basalen  StacheLschicht  und  —  in  den 
interpapillären  Epithelzapfen  —  alle  den  Zapfen  bildenden  Zellen  zu  Grunde;  an  ihrer 
Stelle  nnden  wir  dann  nur  eine  Masse  Vacuolen  von  verschiedener  Grösse. 

Die  letzten  Spuren  von  Pigment  verschwinden  aus  den  degenerirenden  Zellen  schon 
dann,  wenn  der  ZeUkem  noch  mehr  oder  minder  gut  erhalten  ist. 

Neben  solchen  Zellen,  die  der  oben  beschriebenen  D^neration  unterliegen,  findet 
man  in  der  basalen  Stadielschicht  noch  einzelne  Zdlen,  £e  scheinbar  hyp^trophiren : 
der  Zellleib  vergröesert  sich  um  das  Zwei-,  Drei-  und  selbst  Mehrfache,  ohne  seinen 
protoplasmatischen  Charakter  zu  verlieren;  Kern  und  KemkÖrperchen  werden  ebenfalls 
entsprechend  gross.  Der  Pigmentgehalt  dieser  Zellen  ist  gewöhnlich  sehr  gering; 
Tiifln4^^wi<^l  sind  sie  auch  vollständig  pigmentfrei. 

Da  in  diesen  Zellen  niemals  Mitosen,  speciell  pluripolare  Mitosen  gesehen  wurden, 
die  in  hypertrophischen  Geschwulstzellen  zur  Theilung  in  mehrere  junse  Zellen  führen, 
und  da  andererseits  eine  analoge  Hypertrophie  als  erste  Etappe  auf  dem  W^e  zu 
regressiven  Metamorphosen  beobachtet  worden  ist,  und  endlich  diese  Zellen  zusammen 
mit  der  ganzen  Basalzellenschicht,  in  welcher  sie  gesehen  wurden,  verschwinden,  so  ist 
wohl  die  Annahme  berechtigt,  dass  auch  diese  hypertrophischen  Zellen  durch  später 
eintretende  Degeneration  zu  Grunde  gehen.  Zu  dieser  Annahme  berechtig  uns  übn^ens 
auch  der  Umstand,  dass  wir  in  einigen  von  ihnen  die  oben  beschrieoenen  hyahnen 
Vacuolen  gesehen  haben. 

Gleichzeitig  mit  allen  diesen  Metamorphosen  der  Basalzellenschicht  geht  eine 
Eliminirung  des  Pigments  aus  den  äusseren  Epidermisschichten  vor  sich,  und  zwar 
wahrscheinüch  auf  dem  gewöhnlichen  W^e  derVerhomung  und  Abschüferung. 

Es  wird  also  im  Verlaufe  der  beschriebenen  Processe  zwischen  den  Stachelzellen  und 
dem  Corium  ein  Saum  gebildet,  der  —  dünn  auf  den  Papillen,  dicker  in  den  inter- 
papillären Bäumen    —   aus  degenerirenden,  degenerirten  und  zu  Grunde  gegangenen 
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EpithelzelleD  besteht  Nach  Vernichtong  aller  Zellen  der  Basalschicht  besteht  der  Saum 
aus  hyalinen  Vacuolen,  die  unter  einander  und  mit  den  angrenzenden  Hautschichten 
durch  die  letzten  Spuren  von  erhaltenem  und  noch  förbbarem  Protoplasma  verbunden 
werden.  Die  Vacuolen  verschwinden  allmählich  —  allem  Anscheine  nach  durch  Auf- 
saueung  —  und  dann  tritt  an  Stelle  der  normalen  Haut  mit  papillärem  Bau  eine 
narbenänliche  Haut  auf,  deren  Elpidermis  keine  Zapfen  und  deren  Conum  keine  Papillen 
tragt  (vergL  unten  die  Xerodermnarben). 

Die  Cutis  bleibt  bei  den  oben  beschriebenen  Veränderungen  im  Epiderm  nicht 
unbetheiligt 

Wenn  das  Pigment  in  den  Basalzellen  erst  angehäuft  wird  und  noch  keine  regres- 
siven Metamorphosen  in  den  Zellen  zu  bemerken  sind,  so  findet  man  dem  Grade  der 
Piffmentation  oier  Epidermis  entsprechend  mehr  oder  weniger  Pigment  in  der  oberen 
Hälfte  des  Ooriums.  Dagecen  bei  den  regressiven  Metamorphosen  der  Basalzellen,  mit 
welchen  eine  fortschreitc^oe  Entfärbung  dieser  Zellen  und  eine  Elimination  dos  Pig- 
mentes aus  den  oberflädilichen  Epidermisschiditen  durch  Abschilferung  EEand  in  Band 
geht,  wird  die  Pigmentation  der  Cutis  geringer  und  schwindet  selbst  oft  beinahe  voll- 
ständig. 

Das  Pigment  liegt  in  dem  Corium,  ebenso  wie  in  der  EJpidermis,  ausschliesslich  in 
den  Zellen.  Die  Pigmentzellen  der  Lederhaut  fpippiren  sich  in  den  oberen  Schichtoi 
derselben  um  die  Qeiässe  und  in  Form  von  Zügen,  welche  von  den  Gre&sen  zu  den 
Epidermiszeilen  ziehen. 

Die  pigmentffihrenden  Zellen  sind  mittelgrosse  einkernige  Zellen  mit  zahlreichen 
Ausläufern,  die  ebenso  wie  der  Zellleib  Pigment  fähren.  An  der  Epidermisgrenze  dringen 
diese  Ausläufer  zwischen  die  Basalzellen. 

Das  Pigment  selbst  ist  gelbbraun,  eisenfrei,  in  Form  von  unregelmässigen  Kölnern^ 
die  in  der  perinucleären  Zone  ziemlich  gross,  in  den  Ausläufern  iomier  kleiner  sind.  Sie 
sind  mit  den  PigmentkÖmem  der  Epidermiszeilen  identisch;  es  besteht  nur  der  Unter- 
schied, dass  die  PigmendcÖmer  in  der  Epidermis  niemids  so  bedeutende  DimensioneD 
erreichen,  wie  diejenigen  der  Chromatophoren  der  LederhauL 

Neben  der  Pi^entanhäufung  fidlen  im  Corium  noch  andere  Veränderungen  auf. 
Vor  Allem  ist  es  eme  Ektasie  aller  oberflächlichen  G«fässe,  verbunden  mit  einer  Ver- 
dickung ihrer  Endotiielien.  Die  Zahl  der  Bindegewebszeilen  reep.  Kerne  scheint  ver- 
grössert  zu  sein;  die  elastisdien  Fasern  werden  dünner  und  verschwinden  zum  Thefl 
oder  selbst  vollständig.  Dagegen  ist  das  koUagene  Gkwebe  hypertrophisch  tmd  dadurch 
werden  auch  alle  Liicken  ausgefüllt,  weldie  durch  den  Schwund  der  interpapillären 
Epithelzapfen  entstehen. 

Das  hypertrophische  koUagene  Gewebe  unterscheidet  sich  vom  normalen  durch 
seine  Färbung  bei  Anwendung  von  Hämatoxylin  und  Eosin  —  intensiv  blaue  Färbung 
—  und  der  Unna -Tänzer' sehen  Methode  —  äusserst  schwachblaue  Färbung. 

Die  tieferen  Schichten  der  Lederhaut,  die  Haarbälge  und  die  Drüsen  n^en 
keinen  Antheil  an  den  pathologischen  Processen,  welche  bei  den  Xerodermpigmentationen 
vor  sich  gehen. 

b)  Die  Hörn  Warzen.  Die  Homwarzen  bei  Xeroderma  sind  «Bwöhnliche  Horn- 
anhäufungen  auf  in  die  Länge  ausgezogenen  Papillen.  Sämmtliche  Epidermisschichten 
sind  hier  verdickt,  am  stärksten  jcnodi  die  Homschicht,  die  an  ihrer  Oberfläche  immer 
zerklüftet  erscheint 

Li  den  Hommassen  können  nicht  selten  sogenannte  Epithelperlen  gefunden 
werden.  Ln  Corium  sind  keine  Veränderungen  ausser  der  Papillenverlängerung  be- 
merkt worden. 

Was  die  Localisation  der  Homwarzen  betrifft,  so  li^en  sie  immer  zwischen  den 
Xerodampigmentationen  und  Narben,  mit  einem  Worte  immer  in  Hautpartieen,  die 
vom  zeroaermatischen  Prooesse  eingenommen  sind. 

c)  Die  xerodermatischen  Narben.  Die  xerodermatischen  Narben  stellen 
nach  unseren  Beobachtungen  die  höchste  Entwicklungsstufe  der  pathologischen  Ver- 
änderungen, deren  Entwicklungsgang  wir  bei  der  Beschreibung  der  Pigmentation  skizziit 
haben,  aar. 

Vollständige  Elimination  des  Pigments  aus  der  Epidermis  (nur  Spuren  sind  in 
einzelnen  Zellen  manchmal  zu  finden),  Schwund  der  früheren  Basalschicht  der  Stachel- 
zellen und  der  Epithelzapfen  durch  D^eneration  und  nachfolgende  Aufsaugung  der 
Degenerationsproducte,  starke  Hypertrophie  des  kollagenen  Gewebes,  welche  die  Aus- 
füllung der  durch  Schwund  der  Interpapillm-zapfen  entstandenen  Lücken  besorgt, 
Atrophie  der  elastischen  Fasern,  Capill^gefässektosie  in  den  oberen  CoriumschichteD 
bei  vollem  Pigmentmangel  daselbst  —  das  sind  die  Bilder,  die  wir  in  den  „Xeroderm- 
narben* zu  Gesicht  bekommen. 
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d)  Xerodermnarben  mit  Gefässsternchen.  Die  G^ässverändeniDs^en  in 
den  Narben  beBchranken  sich  manchmal  nicht  auf  Capillarektasieen,  sondern  es  kommt 
zu  Capillarneubildun^,  so  dass  dem  makroskopisdien  Bilde  eines  ^GefässstemchenB^ 
mikroskopisch  ein  kleinos  Annom  entspricht,  welches  zwischen  Epidermis  und  dem 
oberflächlichen  Capillametze  hegt,  wobei  es  oft  der  Epidermis  airect  uüiegt.  Bei 
stärkerer  Gefässneubildung  überschreitet  das.Angiom  die  Grenzen  der  Xerodermnarbe 
und  li^t  dann  auch  in  der  die  Narbe  umgebraden  Lederhaut,  welche  frei  von  den 
oben  beschriebenen  Veränderungen  ist. 

Was  den  Bau  dieser  mikroskopischen  An^ome  betrifft,  so  bestdien  sie  aus  Capil- 
laren,  welche  durch  ein  kollagenes,  keine  elastischen  Fasern  enthaltendes  Bindegewebe 
von  einander  getrennt  sind.  Die  ükidothelien  sind  ziemlich  gross,  protoplasmareioi,  mit 
blaschenartigen  Kernen.  In  den  Capillaren  li^en  rothe  Sutkörperchen  und  verhält- 
nissmassig  ziemlich  viel  Leukocyten,  welche  auch  das  intercapilliare  Binde^webe  in- 
filtriren.  Stellenweise  konnnt  es  schon  zur  Atrophie  der  Scheidewand  zwischen  den 
Capillaren,  und  es  entstehen  kleine  Cavemen.  Ueoer  ein  mikroskopisches  Angiom  mit 
etwas  abweichendem  Bau  soll  weiter  unten  berichtet  werden. 

e)  Die  Angiom e.  Neboi den  nur  mibroskoj^sch  als  solche  erkennbaren  Angiomen 
(Grefässsternchen)  entwickelten  sich  bei  unseren  Kranken  in  den  vom  Xeroderma  ein- 
genommenen Hautpartieen  auch  makroskopisch  sichtbare  und  erkennbare  Angiome. 

Klinisch  sind  zwei  Typen  von  Xerodermangiomen  zu  unterscheiden :  1)  solche,  die 
im  Corium  liegend,  nur  wenig  prominiren  und  2)  solche,  die  in  Püzform  vorragen. 
Der  mikroskopische  Bau  steht  in  keinem  Verhältniss  zum  makroskopischen  Aussehen, 
denn  histologisch  gleich  gebaute  erscheinen  einmal  in  Pilzform,  das  andere  Mfd  als 
schwache,  hügelartige  Niveauerhebung  der  Haut,  während  makroskopisch  identische  oft 
bei  mikroskopischer  Untersuchung  verschiedene  Structur  aufweisen. 

Mikroskopisch  sind  auch  zwei  Typen  zu  unterscheiden. 

1)  Zum  ersten  Typus  stören  diejenigen,  welche  mit  den  oben  beschriebenen  mikro- 
skopischen Angiomen  in  ihrem  Bau  übäeinstiinmen,  nur  öfter  Cavemenbildung  auf- 
weisen. Die  Endothelzellen  sind  ziemlich  gross,  protoplasmareich,  mit  bläschenförmigen 
Kernen;  Mitosen  sind  in  den  Zellen  zahlreich. 

2)  Der  zweite  Typus  ist  beinahe  ohne  Analogon  unter  den  „mikroskopischen 
Angiomen*^.  Er  unterscheidet  sich  vom  ersten  dadurch,  dass  die  Endothelzellen 
sammtUch  bedeutend  grösser  sind  und  dass  unter  ihnen  mehr  oder  minder  zahlreiche 
vielkemige  oder  mit  grossen  fragmentirten  Kernen  versehene  Biesenzellen  zu  finden 
sind.  Mitosen  waren  in  den  Zeuen  (sowohl  in  den  gewöhnlichen  wie  in  den  Biesen- 
zellen) dieser  Angiome  ebenfalls  zahlr^ch;  zum  Theil  waren  es  auch  hyperchromatische 
und  pluripolare  Mitosen. 

Wir  haben  oben  gesagt,  dass  dieser  zweite  Tvpus  beinahe  ohne  Analogon  unter 
den  mikroskopischen  Angiomen  ist.  In  der  That  haben  wir  unter  zahlreichen  „Gkifäss- 
sternchen*^  nur  eins  gefunden,  in  welchem  sämmtliche  Zellen  auffallend  gross  waren 
und  unter  ihnen  auch  Biesenzellen  zu  sehen  waren. 

Die  Angiome  sind  von  einer  verdünnten  Epidermis  bedeckt,  luter  welcher  ge- 
wöhnlich keine  Spur  von  Papillen  zu  entdecken  ist  —  das  neoplastische  (Gewebe  li^ 
der  Epidermis  direct  an.  In  einigen  Angiomen  haben  wir  mehr  oder  minder  zam- 
reiche  Chromatophoren  im  Bindegewebe  gesehen.  Die  Endothelzellen  waren  immer  pig- 
mentfrei. 

f)  Der  Uebergang  von  den  Angiomen  zu  Angiosarkomen.  Unter  den 
untersuchten  Angiomen  haben  wir  zwei  gefunden,  in  welchen  man  den  Uebergang  des 
Angioms  in  eine  oösartige  Neubildung,  das  An^osarkom,  sehen  konnte. 

In  einem  von  diesen  Angiomen  sahen  wir  auf  einer  ganzen  Reihe  von  Schnitten 
einen  Herd,  welcher  ohne  scharfe  Grenze  in  das  umgebende  angiomatöse  G«webe  über- 
ging. In  diesem  Herd  waren  die  Gefässlumina  zum  Theil  verengt,  zum  TheU  voll- 
ständig verlegt  und  zwar  durch  wuchernde  Endothelzellen,  so  dass  auf  Querschnitten 
Alveolen  vorhanden  waren,  deren  Wand  durch  das  intervasculäre  Bindegewebe,  der  In- 
halt durch  Endothelzellenhaufen  gebildet  war ;  wenn  die  Gefässe  in  Längsschnitten  vor- 
lagen, kamen  EndothclzeUenstränge  zum  Vorschein. 

Im  zweiten  Falle  war  der  betreffende  Herd  scharf  begrenzt,  auf  den  Schnitten 
rundlich.  In  diesem  Herde  konnte  man  sowohl  die  endotheliale  Wucherung,  welche 
zur  Füllung  der  Lumina  geführt  hat,  wie  auch  die  Atrophie  des  intervasculären  Binde- 
gewebes, welche  die  Verscnmelzung  der  einzelnen  Endothelzellenstränfi|e  verursacht  hat, 
sehen.  Es  verwandelte  sich  hier  das  frühere  Angiom  in  eine  difiuse  sarkomatöse 
Wucherung  mit  spärlichem  Bindegewebe. 

g)  Die  xerodermatischen  Sarkome.  Alle  bisher  beschriebenen  Bildungen 
waren  von  uns  in  beiden  untersuchten  Xerodermafällen  gesehen ;  was  nun  die  malignen 
Neubildungen   betrifft,  die  Sarkome,   so  stammen  alle  vom  Falle  No.  I.    Ein  Tumor 
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war  pij^entlos,  die  übrigen  pigmentirt.  Der  pigmentfreie  Tumor  war  auf  der  ganzen 
Obeitlache  mit  Epidermis  bed^kt  und  wies  an  verBchiedenen  Stehen  yerBchiedenen 
Bau  auf. 

Ueberwiegend  waren  Partieen,  welche  aus  ovalaren,  seltener  langgestreckten  mittel- 
srossen  Zellen  bestanden;  seltener  waren  polymorphzellige  Partieen,  wobei  die  Zeilen 
hier  in  ihrer  Grösse  ung^ein  varürten  —  von  ganz  kleinen  bis  zu  yielkemigen  Biesen- 
zellen waren  alle  möglichen  Abstufungen  yomanden.  Ganz  wenige  8t^en  waren 
alveolär  gebaut;  die  Geschwulstzellen  in  den  Alveolen  waren  mndli(£  oder  eckig,  ver- 
schieden gross,  ein-  bis  vielkemig. 

Mitosen  waren  in  der  Geschwulst  massenhaft  vorhanden  und  zwar  sowohl  regel- 
mässige wie  hyperchromatische,  pluripolare  und  völlig  unregelmässige. 

Die  Kerne  der  Geschwulstzellen  waren  rund  oder  ovalär,  bläschenartig,  mit 
äusserst  feinem,  spärlichem  Chromatinnetz  und  grossem  Kemkörporchoi ;  doch  sahen 
wir  auch  fra^mentute  Kerne.  In  den  Riesenzellen  waren  die  Kerne  zumeist  von  letzt- 
genanntem  Typus. 

Die  Vascularisation  der  G^chwulst  war  stark,  die  Gefässe  selbst  dünnwandig, 
ektatisch  und  verliefen  von  spärlichem  Bindegewebe  umgeben. 

Was  die  meianotischen  Geschwülste  betrifft^  so  waren  sie  in  ihrem  Bau  den  pig- 
moitfreien  gleich,  nur  waren  die  alveolären  Partieen  nidit  so  spärlich  wie  in  den  pig- 
mentlosen. 

Vom  Charakter  und  von  der  Gruppirung  des  Pigments  kann  Folgendes  gesagt 
werden. 

Das  Piement  war  überall  intracellulär,  amorph,  gelbbraun,  eisenfrd;  sehr  selten 
war  der  ZelUeib  gleichmässig  von  Pigment  durchtränkt;  gewöhnlich  erschien  das  Pig- 
ment in  Form  von  Körnern,  die  manchmal  zu  grösseren  Massen  sich  zusammenballten. 

An  vielen  Stellen  war  das  Pigment  sehr  sparlidi,  während  es  an  anderen  bo 
massenhaft  auftrat,  dass  nur  an  5  u  dicken  Schnitten  die  Contouren  der  2iellen  und 
Kerne  zu  unterschdden  waren  und  oie  feinere  Structur  nur  an  vorher  vom  Pigment 
befreiten  Schnitten  deutlich  erkennbar  war. 

Am  stärksten  war  die  Pigmentirung  in  den  an  Bind^ewebe  reichoi  Partieen. 
Die  pijgmentführenden  Zellen  waren  nämlich  immer  reichlidier  im  Stroma  als  im 
Parenchym. 

Im  Stroma  besassen  die  Pigmentzellen  dieselben  Charaktere  wie  die  Chromato- 
phoren  der  Lederhaut.  Im  Parenchym  waren  diese  Chromatophoren  nicht  vorhanden; 
das  Pigment  lag  in  den  Geschwulstzellen. 

In  den  meianotischen  Geschwülsten  waren  ausserdem  nekrotische  Herde  vor- 
handen, die  in  der  pigmentfreien  Geschwulst  nicht  auftraten.  Diese  "Herde  bestanden 
aus  kömieen  Detritusmassen  und  Pigmentklumpeu. 

An  der  Grenze  zwischen  den  nekrotischen  Massen  und  dem  lebenden  Gewebe  er- 
kennt man  eine  Ueberganeszone,  in  welcher  die  Contouren  der  Zellleib^  noch  sichtbar, 
während  die  Kerne  beinahe  nirgends  mehr  nachzuweisen  sind.  Endlich  fiel  noch  ein 
Umstand  in  diesen  Geschwülsten  auf.  An  der  Grenze  zwischen  dem  Neoplasma  und 
den  umgebenden  Gkweben,  jedoch  vorwiegend  in  den  letzteren  locaUsirt,  lag  an  vieloi 
Stellen  ein  Wall  von  massenhaften  eosinophilen  Zellen. 

Fassen  wir  nun  in  aller  Kürze  die  Ergebnisse  unserer  üntersuchuDgen 
zusammen,  so  müssen  wir  sagen,  dass  in  unseren  Fällen  die  Xeroderm- 
pigmentationen  gebildet  wurden  durch  herdweises  Auftreten  von  abnorm 
grossen  Pigmentquantitäten  in  den  Chromatophoren  der  Haut,  Uebergang 
des  Pigments  in  die  Epidermis,  Anhäufung  desselben  vorwiegend  in  den 
Basalzellen  der  Stachelschicht,  aber  auch  in  oberflächlichen  Epidermis- 
schichten;  eine  Eliminirung  des  Pigments  durch  Abschilferung  verhornter 
pigmenthaltiger  Zellen  ist  vorhanden,  sie  kann  aber  die  Epidermis  vom 
überschüssigen  Pigment  nicht  befreien,  weil  sie  im  Vergleich  zur  An- 
häufung viel  zu  gering  ist. 

Das  angehäufte  Pigment  scheint  für  die  Basalzellen  nicht  indifferent 
zu  sein,  da  sie  degenerativen  Veränderungen  anheimfallen,  wobei  das  Pig- 
ment —  wohl  durch  Zersetzung  —  verschwindet  und  zu  Grunde  geht, 
während  gleichzeitig  das  subepidermoidde  koUagene  Gewebe  mit  Schwand 
der  elastischen  Fasern  hypertrophirt. 

Zu  Ende  dieser  Processe  liegt  die  Epidermis  der  papillenlosen  Leder- 
haut glatt  an. 
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Das  Ge&sssystem  bleibt  dabei  nicht  unbetheiligt.  Von  Anbng  an 
sind  die  oberflftchlichen  Gapillaren  ektatiach  nnd  blutreich.  Später,  wenn 
die  Basalzellen  schon  zu  Grande  gegangen  sind  mitsammt  den  Epithel- 
zapfen und  das  koUagene  Gewebe  durch  seine  Hypertrophie  die  dadurch 
entstandenen  Lücken  ausgefüllt  hat,  schwindet  die  Hyperämie  und  Ektasie 
nicht  immer.  Im  Gegentheil  tritt  oft  eine  Wucherung  der  Geftsse  ein, 
die  zur  Bildung  von  Angiomen  führt,  die  selbst  cayemös  werden  können« 
Einzelne  von  diesen  Angiomen  können  weiteren  Umwandlungen  unter- 
li^en  —  durch  unbeschränkte  Wucherung  der  Endothelien  zu  Endothel- 
sarkomen  werden,  die  zum  Theil  diffus,  zum  Theil  alveolär  erscheinen 
und  sowohl  pigmentirt  wie  pigmentlos  sein  können. 

Bei  der  Bildung  von  melanotischen  Sarkomen  haben  die  Cbromato- 
phoren  der  Haut  zweifelsohne  einen  Antheil.  Möglicherweise  geben  sie 
das  in  ihnen  entstehende  Pigment  den  Geschwulstzellen  ebenso  ab,  wie  sie 
dieses  den  EpidermiszeUen  bei  der  Bildung  von  xerodermatischen  Pjg- 
mentationen  thun. 


Nachdruck  verboten, 

Beitrag  zur  Anatomie  der  Varioen  der  unteren  Extremität. 

üeber  die  Localisation 
der  sackartigen  Erweiterungen  der  Vena  saphena  magna. 

Von  Z.  Slavriiiski. 

(Vorläufige  Mittheilung.) 

(Ans  dem  pathoIogiseh-aDatomiacben  Institut  von  Prof.  Prsewoski  in  Wartcbau.) 

Bei  meinen  Untersuchungen  Aber  den  Bau  der  Varicen  der  unteren 
Extremität  bin  ich  jetzt  zu  Ergebnissen  gelangt,  welche  grösstentheils  die 
Anschauungen  der  neueren  Autoren  bestätigen.  Nur  in  einer  Richtung 
stimmen  sie  mit  den  herrschenden  Ansichten  nicht  flberein,  und  sie  werden 
es  wohl  ermöglichen,  gewisse  Modificationen  in  der  Erklärung  der  Patho- 

fenese  der  Varicen  einzuführen.  Alle  Einzelheiten  der  ausfflhrlichen 
^ublication  überlassend,  will  ich  hier  nur  die  Aufmerksamkeit  der  Forscher 
auf  eine  unerwartete  Beobachtung  lenken,  die  in  der  Literatur,  soweit 
sie  mir  zugänglich  war,  nicht  notirt  ist  und  nicht  leicht  eine  Erklärung 
finden  wird. 

Meine  Dntersuchungsmethode  war  folgende:  an  der  mit  Varicen  be-> 
hafteten  Extremität  präparirte  ich  den  Anfangstheil  der  V.  iliaca  externa, 
die  V.  femoralis  unter  der  Mündung  der  V.  saphena  magna  mit  allen 
ihren  Aesten,  die  Erweiterungen  aufwiesen,  heraus.  Darai^  durchschnitt 
ich  mit  der  Scheere  die  Vorderwand  der  V.  saphena,  femoralis  und  Uiaca 
externa  in  situ,  d.  h.  vor  der  Herausnahme  aus  der  Leiche,  oder  aber 
ich  nahm  sie,  ohne  zu  durchschneiden,  heraus,  untersuchte  mit  Hülfe  des 
Wasserstromes  die  Resistenz  der  Klappen  und  öffnete  dann  den  Stamm 
der  V.  saphena  magna  ebenfalls  längs  ihrer  Vorderwand. 

Es  ist  eine  häufige  Erscheinung,  dass  ausser  verschieden  starken  Er* 
Weiterungen  der  Aeste  der  Vena  saphena  magna  ihr  Stamm  noch  sack- 
artige Ausbuchtungen  (höchstens  6)  trägt ;  dal^i  ist  die  V.  saphena  magna 
immer  cylindrisch  erweitert  (Ectasia  simplex,  cylindrica),  manchmal  auch 
etwas  verlängert,  was  sich  durch  einen  etwas  welligen  Verlauf  kundgiebt 
In  der  so  veränderten  Vene  befinden  sich  die  sackartigen  Ausbuchtungen 
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zumeist  in  dem  inneren  Theile  der  Wand,  bedeutend  seltener  in  dem 
äusseren ;  im  vorderen  und  hinteren  habe  ich  sie  nie  gesehen.  Am  häufig- 
sten findet  man  sie  am  Oberschenkel,  am  Unterschenkel  sind  sie  selten; 
sie  sind  in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten  abgeflacht,  so  dass  ihre 
grösste  Oberfläche  der  Haut  und  Fascie  parallel  liegt.  Diese  Erweite- 
rungen erscheinen  häufig  in  Form  von  kleinen  Divertikeln,  die  am  besten 
vom  Lumen  der  Vene  aus  zu  sehen  sind;  bei  weiterem  Wachsthum  er- 
reichen sie  die  Grösse  einer  Wallnuss  und  mehr  und  weisen  verschiedene 
Formen  auf.  Am  häufigsten  sind  es  locale  Ausbuchtungen  der  Venenwand 
in  Form  eines  Sackes  mit  abgerundetem  Boden.  Die  Oeflfnung,  welche  in 
den  Sack  führt,  ist  ebenso  weit  wie  der  Sack  selbst  in  seinem  grössten 
Durchmesser;  manchmal  ist  sie  jedoch  viel  enger  und  dann  ähnelt  sie 
einem  Kolbenhalse;  von  dem  Lumen  der  Vene  aus  sieht  man  dann  eine 
kleine,  rundliche  Oefihung,  welche  in  den  Sack  ftthrt.  Die  Wand  der 
Säcke  ist  verschieden  stark  verdünnt;  bei  Füllung  mit  Wasser  dehnen 
sich  die  Säcke  leicht  und  werden  beinahe  kuglig,  wodurch  sie  sich  von 
der  übrigen  Venen  wand,  die  verdickt  und  weniger  dehnbar  ist,  deutlich 
abheben. 

Auffallend  ist  dabei  das  Verhältniss  dieser  sackartigen  Ausbuchtungen 
zu  den  Klappen :  sie  liegen  immer  unter  den  letzteren.  Manchmal  breiten 
sie  sich  jedoch  noch  weiter  aus,  nämlich  auf  das  Gebiet  dpr  Klappen 
selbst;  in  solchen  Fällen  liegt  ihr  breitester  Theil  immer  noch  unter  den 
Klappen,  während  im  Klappengebiet  (nach  aussen  oder  nach  innen  von 
den  Klappen)  der  engere  Theil  sich  befindet.  Man  erhält  dabei  den  Ein- 
druck, dass  auch  hier  die  primäre  Localisation  dieselbe  ist  und  nur  das 
weitere  Wachsthum  des  Sackes  zur  secundären  Erweiterung  des  Klappen- 
gebietes führt. 

Nach  der  jetzt  herrschenden  Theorie  von  der  Varicenbildung  betrachten 
die  Verfechter  der  dynamischen  Ursachen  den  durch  erschwerten  Abfluss 
erhöhten  intravenösen  Druck  als  Hauptfactor.  Aus  dieser  Theorie  folgte, 
dass  die  Erweiterungen  sich  oberhalb  der  Klappen,  wo  der  Druck  am 
stärksten  wirkt,  entwickeln.  Weber^)  z.  B.  sagt  geradezu:  „Es  entstehen 
zunächst  an  einzelnen  Punkten,  wo  die  Wand  dicht  oberhalb  der  Klappe 
verdünnt  ist,  Ausbuchtungen,  welche  allmählich  zunehmen  und  zu  Tonnen- 
oder Knotenform  anwachsen,  während  sich  zugleich  die  Wand  hier  und  da 
durch  eine  Hjrperplasie  der  Muskelhaut  verdickt.^'  Bindfleisch  *)  drückt 
sich  folgendermaassen  aus:  „Selbstverständlich  bemerkt  man  die  Phleb- 
ektasie am  frühesten  an  solchen  Stellen,  wo  Klappen  angebracht  sind. 
Die  Sinus  dieser  Klappen  erweitern  sich  und  verursachen  kleine,  knotige 
Ai^treibungen  des  Venenrohrs,  welche  man  bei  oberflächlichem  Verlauf 
der  Venen  schon  durch  die  Hautdecken  wahrnehmen  kann.^*  Danach  sollten 
sich  die  Varicen  immer  oberhalb  der  Klappen,  im  Gebiete  der  Klappen* 
taschen  localisiren,  wo  die  normale  Venenwand  am  dünnsten  ist. 

Erstaunt  war  ich  daher,  zu  constatiren,  dass  die  oben  beschriebenen 
Erweiterungen  der  V.  saphena  magna  sich  stets  unter  den  Klappen  be- 
finden (32  mal  an  12  Leichen).  Manchmal  (4  mal)  liegt  der  obere  Abschnitt 
des  Divertikels  den  Klappen,  oder  genauer  nicht  den  Klappen,  sondern 
der  Verbindungsstelle  der  Klappen  im  Seiten  theile  der  Venen  wand  (die 
Klappen  liegen  im  vorderen  und  hinteren  Abschnitt  der  Wand)  direct  ao 
oder  erstreckt  sich  noch  etwas  höher.    Zumeist  jedoch  (in  den  übrigen 
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Chirargie  von  Pitha  nod  Billroth,  Bd.  II,  Abth.  2,  S.  128. 
Lehrbuch  der  pathologischen  Gewebelehre.     Leipsig  1886,  S.  281. 
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28  Fällen)  liegt  der  obere  Abschnitt  des  Divertikels  um  1  cm  niedriger, 
d.  h.  unter  den  Klappen. 

Die  nächsten,  zur  Peripherie  hin  gelegenen  Klappen  sind  von  denen, 
unter  welchen  die  Ausbuchtungen  gefunden  worden  sind,  verschieden  weit 
entfernt  Die  kleinste  Entfernung  betrug  2  cm,  die  grösste  28  cm ;  durch- 
schnittlich betrug  sie  10  cm.  Von  den  32  beobachteten  Ausbuchtungen 
wurden  nur  3  in  den  Aesten,  alle  übrigen  im  Stamme  der  V.  saphena 
magna  gefunden. 

HinzufBgen  will  ich  noch,  dass  ausser  diesen  sackartigen  Erweite- 
rungen auch  ampullenförmige,  welche  den  ganzen  Umfang  der  Wand  ein- 
nehmen, an  der  V.  saphetfa  magna  beobachtet  werden  können.  Sie  werden 
besonders  an  ihrer  Mündung  in  die  V.  femondis  angetroffen;  sie  liegen 
oberhalb  der  Klappen  und  dehnen  die  hier  (Klappentasche)  dünne  Venen- 
wand. Diese  ampullenförmigen  Erweiterungen  kommen  jedoch  nur  an 
solchen  Venen  vor,  die  keine  totale  cylindrische  Erweiterung  aufweisen, 
wo  also  der  Klappenapparat  functionsfahig,  sufficient  ist. 

Genauere  Daten  über  den  Bau  der  Venen,  ihrer  Klappen  und  der 
Varicen  behalte  ich  mir  für  die  ausführliche  Mittheilung  vor. 

In  der  Literatur  habe  ich,  wie  schon  bemerkt,  diese  Localisation 
der  Venenerweiterungen  nirgends  erwähnt  gefunden.  Nur  im  Atlas  von 
Gruveilhier^)  ist  eine  varicöse,  längsdurchschnittene  V.  saphena  magna 
abgebildet,  in  welcher  sich  unter  den  Klappen  eine  parietale,  multiloculäre 
Varix  befindet.  Weder  im  Texte  zum  Atlas  noch  in  den  späteren  „Vor- 
lesungen"^ hat  Cruveilhier  diese  Localisation  erwähnt. 


Literatur. 

Zusammengestellt  unter  Mitwirkung  von  Dr.  E.  Roth  (Halle). 

Blut,  Lymphe,  Cireulationsapparat. 

AlMUJow,   K.  K.y    Ueber   Aneurysmen   im   KindeMlter.     DjetskiOa  Medioina,    1898,    No.    3. 

(Kaadflcb.) 
BabM,  V.,  et  BtolMlon,  O.^  Myoeardite  aigne  grefföe  lor  ane  myocardite  localis^e  tabercaleose. 

Annales   de   Tinstitnt  de  pathologie  et   de   bact^riologie   de   Bncarest,   Vol,  VI,    Ann^e  V, 

1894/9A,  1898,  8.  886—892. 
BaoUiaus,  Frani,  Ueber  MesarteritU  syphilitica  nnd  deren  Besiehongen  znr  Aneorysmenbildung 

der  Aorta.     Aus  dem  pathoL  Institute.     Kiel  1897.     8°.     28  SS.    Inang.-Diss. 
Banqaat,  Flerra,    Contribntion   ä  l'^tnde   anatomo-palhologiqne   de  l'endocardite   tabercaleose. 

Bordeaux  1898,  Oounonilhou.     8°.     26  SS.     Avec  1  plancbe. 
Bohre,  Karl,   Zur  Frage  der  LymphgefXssneabildung.     Aas  dem  pathol.  lostitute.     Kiel  1898. 

8^     16  SS.     Inang.-Diss. 
yaa  daa  Borg,  Johann,  Blutuntersuchungen  bei  Scharlach.     Freibnrg  i.  B.  1898.     8°.     103  SS. 

lnaog.-Dis8. 
BergUai,  Onido,  Arteriosclerosi  del  miocardio  da  sifilide  ereditario.     Gazsetta  degli  ospedali, 

Anno  XIX,  1898,  No.  58. 
Boho,  Bondov,   De  Ja  ruptare   spontan^e  de  l'aorte   et  de  ses  anirrysmes  daos  le  p4ricarde 

(itndes    diniqnes,    anatomopathologiques   et   ezpirimentales).     Paris    1898,    Steinheil.     8^. 

79  88. 
Bondarov,  P.  T.,   Die  VerKnderung  der  anatomischen  Nerrenbflndel  and  Maskeln  des  Herzens 


1)  J.  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique  du  corps  humain.     Paris  1835 — 1842,  T.  II, 
Liyraison  XXXV,  PUucho  V,  Fig.  1  et  1'. 

2)  Traitä  d'anatomie  pathologique  g^n^rale,     Paris  1852,  T.  II. 


—     1000    — 

anter  dem  Einflass  des  Alkohols.     Zur  Frage  nach  der  alkofaoliiehen  Paralyse  des  HsAem. 

Dorpat  1897.     8*      144  SS.     Ioaag.-Diss.     (Russisch.) 
Breiteli  Otto,  Ceber  das  aoatomische  Verhalten  und  die  pathologische  Bedeatang  iweitheiliger 

Aortenklappen.     Pathol.  Institot  in  Giessen,     Giessen  1897.     8^     48  SS.     Inaog.-Dlss. 
Bnumer,  Friedrich,  Bin  Fall  von  Obliteration  der  Aorta  an  der  Binmandungsstelle  des  Daetos 

Botalli.     Aas   dem  Krankenhause   der  Diakonissenanstalt  in  Zflrich.     Dentsehe  medidniseha 

WocbenschriCt,  Jahrgang  84,  1898,  No.  60,  S.  794--798.     8  Abbild. 
Borean,  Chutava,  De  ia  mort  sabite  dans  le  coeur  gras.    Paris  1898,  Steiaheil.    8^    90  SS. 

avec  planches. 
Carri^re,  O.,  et  Bertin,   Etüde  bact^riologique  et  anatomopathologiqae  d'im   cas  d'endocardite 

sabaigne,  probablement  rhamatismale.     Trav.  du  labor.  de  la  clinique  de  la  faoulti  de  Lille. 

Oomptes  rendas  hebdomadaires  de  la  soci^t6  de  biologie,  84rie  Z,   Tome  V,    1898,  Ko.  S8, 

S.  800—861. 
Cooo,  A.  Xotta,  Beitrag  zum  Studium  der  Hyperlenlcocytose   und  der  Leukocytolysis  bei  der 

experimentellen  Diplokokkeninfection.    Institut  filr  pathol.  Anatomie   an  Gaiania.    Centrsl- 

blatt  fttr   Bakteriologie  nnd  Parasitenknnde,   Abth.  1,   Band  XXIV,   1898,  No.  18,  8.  478 

—480. 
Cohen,    Joaeph,     Ueber    Aneuryimen    peripherer    Qeflsse.     Göttingen    1898.     8*.     33   SS. 

Inaug.-Diss. 
Daland,  Jndaon,   Anenrysm  of  the  Arch    of  the  Aorta  cansing  Death  by  Roptnring  into  tfae 

left  Bronchus.    Prooeedings  of  the  pathological  Society  of  Philadelphia,    New  Series  Vol.  I, 

1898,  No.  7,  S.  185—186. 
Dayidtohii,  Gaorg,  Ueber  Fettembolie.     Preiburg  S.  B.  1898.    8°.     89  S3.     Inaug.-Diss. 
Dehio,  Karl,   Hyofibrosis  cordis.     Deutsches  Archiv  ffir   klinische  Medicin,   Band  6S,  1893, 

Heft  1/8,  S    1—68.    4  Tafeln. 
Braaoho,   A.,   Ueber   Aneurysmen    an   den    Heraklappen.    Mit    1   Abbild.     Wiener   kUmsebs 

Wochenschrift,  Jahrgang  XI,  1898,  No.  45,  3.  1017—1084. 
Ihiplaat,  Fr.,  Bupture  du   coeur,    Revue  de  m4decine,  Annie  XVIII,  1898,  No.  10,  8.  880 

889 

,  Lyon  mödical,  Ann6e  LXXXVII,  1898>  S.  598. 

Eokert,  Alfired,  Sechs  PAIle  von  Leukftmie.    Greifswald  1898.     8°.     88  SS.    Inaug.-Diss. 
Bisengrftber,   Louii,  Ueber  eine  spontane  Aortenruptur.     Aus  dem  pathol.  Institute.     Kiel 

1897.  8^     88  SS.     Inaug.-Diss. 

Engel,   C.  8.,   Ueber  embryonale  nnd  pathologische   rothe    Blutkörperchen.     Fortschritte  der 

Itfedicio,  Band  XVI,  1898,  No.  86,  S.  883—887. 
—  — ,   Ist  die  progressive   pemici6se  Anämie  als  R&ckschlag  in  die  embryonale  Blntentwick- 

lung  aufsufassen  ?    Aus  dem  pathol.  Institute  au  Berlin.     Archiv  fOr  pathologische  Anatomie, 

Band  166,  1898,  Heft  3,  S.  637—568. 
,   Die  Zellen   des  Blutes  und  der  Biutbildungsorgane  bei    der  pemidösen  Animie  ver* 

glichen   mit   denen  menschlicher  Embryonen.     Verhandlungen  des  16.  Congresses  f3r  innere 

Medicin,  Wiesbaden  1898,  S.  847—866. 
Bngelen,  Ruptur  der  Aorta  und  der  halbmondförmigen  Klappen  beim  Pferde.     Deutsche  thier- 

ärztliche  Wochenschrift,  Jahrgang  VI,  1898,  No.  86. 
Btiexme,   Thrombose   des  veines  coronaires  du  coeur  au  oinqaante  et  uni^me  Jour  de  la  flirre 

typhoide.     Congr^s   fran9ais   de   m^decine,    6.  session,  Nancy  1896.    Paris  et  Naney  iMi 

Faso.  8,  S.  156—156. 
Fox,  B.  Hingston,   Rupture  of  the  Heart  (non  perforating).     Transaotions  of  the  pathologiesl 

Society  of  London,  Vol.  XLVIII,  1897,  S.  49—61. 
Fraiier,  F.  B.,  Carcinomatous  Thrombosis  of  the  brachial  Artery.    Medical  News,  Vol  LXXIII, 

1898,  No.  13  -B  1341,  S.  396—397. 

Fnohs,  Alf^d,    De   la  tuberculose  du  myocarde.    Paris   1898,    Oarr6  et  Naud.     8^    93  SS. 

Avec  fig. 
Foraow,  N.  M.,   Qualität  nnd  Quantität  des  veränderten  Blutes  bei  Anssata.     Orel  1898.    8*. 

171  SS.  mit  Tabellen.    Inaug.-Diss.  Dorpat.    (Russisch.) 
Garrod,  Arohlbald  E.,  Malformation  of  the  aortic  Valves,  ulcerative  Endocarditts.    Associated 

Malformation  of  the  Liver.     Transaotions  of  the  pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVIUf 

1897,  S.  48—46. 

Gautier,  Ed.,   Ueber  die   morphologischen  Veränderungen   des  Hersens    bei  der  Ohlotose  sb( 

Grund   klinischer   Erfahrungen.     Deutsches  Archiv   für   klinische   Medicin,   Band  68,   1818, 

Heft  1/8,  S.  180—176 
Oeorgiewiky,  0.,  Experimentelle  Untersuchungen  Aber  die  Wirkung  des  Eztraotnm  fiiiois  naris 

aethereum   auf  das   Blut.     Mit   1  Tafel.     Aus  dem    pathol.-anat.  Institut    au   Freiburg  i.  B. 

Ziegler's  Beiträge  sur  pathologischen  Anatomie  und  aur  allgemeinen  Pathologie,  Band  XXIV, 

1898,  Heft  1,  S.  1—81. 

Glauning  und  Merkel,   Die  Vergrösserung  des   Herseus   bei  Bleichsftchtigen.    Festschrift  sir 
Eröffnung  des  Neuen  Krankenhauses  der  Stadt  Nürnberg,  1898,  S.  466—471. 


—    1001    — 

flntwiti,  B.,  Uabcr  Begriflkbestiminwwg,  DrsAcben  und  BehmndlDiig  der  progressiyen  pemiciSsen 

ADftmle.     Berliner  klinische  Wochenschrift,  Jahrgang  35,  1898,  No.  88,  S.  704—708. 
Oxegor,  Xonrad,  Untersnehnagen  fiber  die  Verdaoangsleokocytoee  bei  mmgendarmkranken  Säug- 
lingen.    Kgl.  Univ.-Kinderklinik.     Breslao  1897.     8®.     66  S8.     Inang.-Diss. 
Groihe,  Karl,  Ein  Fall  yoa  Situs  viseemm  ioversns  totalis  mit  Atresie  der  Arteria  polmonalis. 

Ans  der  medie.  Poliklinik.     Kiel  1888.    8<^.     26  SS.    Inaag.-DiBS. 
HiAier,    Bigmmd,    ObliteraÜon  der  Carotis  commnnis  sinistra  nnd  beider  Arteriae  brachiales 

in    Folge   von  embolischer  Arteriitis  und  Herafehler.    Naomborg  a.  8.  1898.     8°.     86  SS. 

Inang.-Diss.  Freibnnr  i.  B. 
Haig,  Alezaad«r,   A  Demonstration  of  the  Grannies  inreeipitated  in  the  Blood  by  Chloride  of 

Ammoninm.     British  medical  Journal,  1898,  No.  1988,  S.  810. 
Hftiuhftllar  et  Btlemie,  Trois  eas  de  thrombose  de  la  yeine  caye  iof^rieure,  essai  de  pathog^nie. 

Congrte   fran9ais  de  m^deeine,  Nancy  1896.     Paris  et  Nancy  1897,  Fase.  8,   S.  149 — 156. 
H8bb,  B.  O.,    Case  of  Tuberculous  Pericarditis.     Card  Specimen.    Transactions   of  the  patho- 

loffical  Society  of  London,  Vol.  ZLVUI,  1897,  S.  40--41. 
HaiUgVBfhal,    Embolia  der  Arteria  abdominalis.     Innere  Abth.  des  stgdt.  allg.  Krankenhauses 

am  Friedrichshain  in  Berlin  (Krönig).     Deutsche  medidnische  Wochenschrift,    Jahrgang  84, 

1898,  No.  88,  S.  619—598. 
Heiiog,   L«dwlg,  Neun  Fälle  von  nlcerfiser  Endocarditto.    Innere  Abth.    des  Krankenhauses 

Bethanien   in    Berlin    (v.  Steinan-Steinrück).     Deutsche   medicinische  Wochenschrifl ,    Jahr- 
gang 84,  1898,  No.  45,  S.  716—719. 
HaydMirticli,    Un   eas   d'endart4rite  oblit4rante.     Congr^s  fran9ais  de  m4decine,   Nancy  1898, 

Paris  et  Nancy  1897,  Fase.  8,  8.  178—180. 
Hvmphxy,  Lawrenoe,  Bupture  of  the  left  coronary  Artery.  Haemopericardium  .  .  •    The  Lancet, 

1898,  Vol.  II,  No.  XI  —  8915,  S.  689. 
Hvih,  Banno«  Ueber  Bier'sche  Stauungshjrperämie.    Medic.  Klinik  in  Bonn.     Bonn  1898.     8^ 

64  SS.     Inang.-Diss. 
JftMbl,  A.,  and  Bwiag,  Jmum,  Septio  Perforation  of  the  rigbt  internal  carotid  Artery,  Antopsy 

flye  Montbs  after  Death.     Transactions  of  the  Association  of  American  Physicians,  Vol.  Xlll, 

1898,  S.  486—488. 
JamM,  Wallar  B.,    A  Contribntion    to   the    Study  of  malignant  Endocarditis   caused    by  the 

Micrococcns  >nceolatus.     Presbyter- Hospital  Beports,  Vol.  III,  1898,  8.  385. 
Jantsieh,  Karl,  Ueber  Fettembolie.    Halle  a.  S.  1898.     8°.     54  SS.    Inaug.-Diss. 
Kali]id4ro  et  BabM,  V.,  Sar  l'aoöyrysme  sypbilitique  de  Taorte.    Annales  de  Tinstitut  de  patho- 

logie  et  de  baet4riologie  de  Buearest,  Vol.  VI,  Annde  V,  1894/96,  1898,  S.  874—885. 
Kantfaaim,   Bin  Fall  yon  fast  kindskopfgrossem  Aneurysma  der  Aorta.     75.  Jahresbericht  der 

schlesischen  Gesellschaft  fOr  yaterländische  Oultur  für  1897:1898,  Abth.  I,  S.  67. 

—  — ,  Herz  mit  innerer  Buptur.     Ebenda,  S.  74. 

—  — ,  Ein  Fall  yon  enormem  Herstuberkel.     Ebenda,  S.  80. 

KUner,  Jnllvt,    Beitrag  aur  Kenntnlss  der  Blutyer&nderung  bei  Typhus  abdominalis.     Leipsig 

1897.  8^     66  SS.     Inaug.-Diss. 

Xaater,  H.,  Stenosis  ostii  pulmonalis.     Hygiea,  Bd.  LX,  1898,  No.  8,  S.  808. 

Kotlowski,  J.,    Ein  Fall   yon  Venenthrombose   nach  Influenae.     Bolnitachnaja  gaseta  Botkina, 

1898,  No.  88.     (Russisch.) 

Krapf,  Bmil,  Ueber  eine  congenitale  Oefilssgeschwulst  yon  seltener  Grösse  und  Lage.  Frei- 
bnrg  i.  B  ,  1898.     8^     86  SS.     Inaug.-Diss. 

Lefas.  Mort  subite  par  rupture  d'angiome  p^ricardiqne  Bulletins  de  la  soci£t4  anatomique  de 
Paris,  Annde  LXXllI,  1898,  Sörie  V,  Tome  XII,  Fase.  18,  S.  464—466. 

Leyy,  Alfred  O.,  The  Blood  Changes  after  ezperimenUl  Thyroidectomy.  British  medical  Jour- 
nal, 1898,  No.  1966,  S.  608—609. 

Lippert,  QhriftiaiL,  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  hyaliner  Körper  Im  Blute.  Oentral- 
blstt  für  Bakteriologie  und  Parasitenknnde,  Abth.  I,  Band  XXIV,  1898,  No.  6/7,  S.  809—811. 
Mit  8  Figuren. 

Lochte,  Ein  Fall  yon  Situs  yiscerum  irregularis  nebst  einem  Beitrag  aur  Lehre  von  der  Trans- 
position der  arteriellen  grossen  Geflssstämme  des  Hersens.  Ans  dem  pathol.  Institute  der 
Uniy.  Leipzig.  Mit  8  Figuren.  Ziegler's  Beiträge  aur  pathologischen  Anatomie  nnd  aur  all- 
gemeinen Pathologie,  Band  XXIV,  1898,  Heft  8,  S.  187—828. 

Magniu-Leyy,  Adolf,  Harnsäaregehalt  und  Alkalescens  des  Blutes  in  der  Gicht.  Verhand- 
lungen des  16.  Congresses  fttr  innere  Medicin,  Wiesbaden  1898,  S.  866—870. 

KoFarland,  Joioph,  A  Case  of  Aneorysm  of  the  Aorta  with  Rupture  into  the  right  pleural 
Cayity.  Proceedings  of  the  pathological  Society  of  Philadelphia,  New  Series  Vol.  I,  1898, 
No.  6,  S.  178—179. 

neigt,  Arthur  V.,  Demonstration  in  Sections  of  a  human  Heart  of  which  the  Arteries  yene 
injected  of  the  Presence  of  Capillaries  within  the  muscular  Fibres,  and  of  the  Absence  of 
Veins  of  the  smallest  Sias  from  the  Heart.  Proceedings  of  the  pathological  Society  of  Phila- 
delphia, New  Series  Vol.  I,  1898,  No.  7,  S.  186—189. 

CeatralblsU  f.  AUf.  Pathol.  X.  64 


—    1002    — 

MftiBti,  Friedrielii  üeber  pathologiseh-anatomisehe  KennieldiMi  von  relativen  Henintnffieienmii. 
Wttrsbarg  1897.     8®.     29  88.    Inaag.-Dlia.  Erlangen. 

Meltier,  Beitrag  sur  Henbeateltoberenlose  (perlrachtarktge  Form).  Landes-HeQ-  vnd  Pflege 
ansUlt  Untergöltssch  i.  8.  Hünchener  medicinisehe  Woehensebrift ,  Jahrgang  46,  1898, 
Ko.  34,  8.  1086—1088.     Kit  1  Abbildang. 

mchaelii,  M.,  und  Blum,  Sandford,  üeber  experimentelle  Ersengang  von  Endoearditls  tnbcr- 
cnlosa.     Dentaebe  medicinisehe  Woeheniehrift,  Jahrgang  24,  1898,  No.  86,  8.  690 — 661. 

KoU,  OvftaT  Wilhelm,  Ueber  einen  Fall  von  Aortenaneoiysma  bei  Tabee  dorsalie.  Aus  dem 
pathol.     Institute.     Kiel  1898.     8^     21  SS.     Inang.-Diss. 

XUler,  Frant,  Die  morphologisehen  Verlndemngen  der  BlatkSrperehen  und  dee  Fibrios  bei 
der  vitalen  eztravasculXren  Gerinnung.     Jena    1898.    8®.     88  SS.    Inang.-Disa.  Heidelberg. 

Vonldrch,  Biohard,  üeber  die  Verengerung  des  linken  Ostium  venosum.  Feeticlirift  aar  Br- 
Sffoung  des  Neuen  Krankenhauses  der  Stadt  Nürnberg,  1898,  S.  467 — 466. 

Piolit,  Stichwunde  des  rechten  Vorhofes.  Tod  nach  6  Tagen.  Zeitschrift  für  Medieinalbeamts, 
Jahrgang  XI,  1898,  No.  16,  S.  491—494. 

PUth,  Waltiier,  Beitrag  inr  Statistik  der  Hersklappenfehler.  Greifswald  1898.  8<^.  60  88. 
Inang.-Diss. 

Prokaoh,  J.  K.,  üeber  Venensyphilis.     Bonn  1898,  Hanstein.     8*     107  88. 

Bau,  F^ix,  CavernÖses  Angiom  im  rechten  Hertvorhof.  Prosectur  des  Katharina-Hospitals  in 
Stuttgart,  Hit  2  Figuren.  Arehiv  fllr  pathologische  Anatomie,  Band  168,  1898,  Heft  1, 
8.  22—26. 

Bindfleifeh,  Walter,  Ein  Fall  von  diffuser  acuter  Hyocarditis.  Innere  Abth.  der  stidt. 
Krankenanstalt  und  pithol.-anat.  Institut  der  ünlv.  KSnigsberg  i.  Pr.  1898.  8*.  23  SS. 
Inaag.-Diss. 

Boeatiüi,  Theodor,  Untersuchungen  über  die  bakterient8dteuden  Eigenschaften  des  Blutserums 
und  ihre  Bedeutung  fQr  die  verschiedene  Widerstandsfihigkeit  des  Organismus.  Wiesbaden 
1897.     8^     84  SS.     Inang.-Diss.  Bostock. 

Bang,  H.,  üeber  den  Einfloss  verschiedener  Arten  von  Nahmngsstoflim  auf  Qaantitftt  und 
morphologische  Verftnderungen  der  weissen  Blutkörperehen.  Dorpat  1897.  8**.  119  88. 
Inang.-Diss.     (Busiisoh.) 

Behimpke,  Adolpii,  Ueber  angeborene  Herafehler.     Berlm  1898.     8*.     88  SS.     Inang.-Diss. 

Bohmidt,  8.,  Ueber  Verftnderungen  der  Henganglien  dureh  Ghloroformnarkose.  Physiol.  In- 
stitut der  Univ.  Bern.  Zeitschrift  für  Biologie,  Band  XXXVII,  Nene  Folge  XIX,  1898, 
Heft  2,  3.  148—221.     8  Tafeln. 

Bohott,  Th.,  Ueber  chronische  Hersmuskelerkrankungen.  2  Tafeln  und  11  Abbild.  Verhand- 
lungen des  16.  Gongresses  für  innere  Mediein,  Wiesbaden  1898,  S.  886—866. 

▼.  8ehr5tt6r,  Hermaan,  Kranke  mit  seltenen  GefXssverftndemngen.  Wiener  klinische  Wochen- 
schrift, Jahrgang  XI,  1898,  No.  48,  S.  990—991. 

Sohulie-Velmede,  SmBt,  Aneurysma  traumaticum.     Bonn  1898.     8®.     28  SS.     Inang.-Diss. 

Sehweitier,  Heinrich,  Thrombose  bei  Chlorose.  Medic.  Klinik  von  Eichhorst  in  Zürich.  Ber- 
lin 1898.     S^.     61  SS.     Inang.-Diss.  Zürich. 

Beqneira,  J.  H.,  Pericarditis  in  an  Infsnt  aged  flfteen  Months.  Card  Specimen.  Transaetions 
of  tfae  pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVIH,  1897,  S.  41. 

—  — ,  Tumour  of  the  pulmonary  Artery.     Ebenda,  S.  68 — 60. 

Smith,  F.  J.,  and  Targett,  J.  H.,  Aneurysm  of  the  Aorta  in  a  Boy  aged  nine  Years.  Gerd 
Specimen.  Transaetions  of  the  pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVIH,  1897,  S.  68 
—56. 

Bimpaon,  Franoii  0.,  Congenital  Abnormalities  of  the  Heart  in  the  Insane.  Jonmal  of  Ana- 
tomy  and  Physiology,  VoL  XXXII,  1898,  New  Series  Vol.  XII,  Part  IV,  8.  679—687. 

Steinham,  Fr.,  Der  Einfluss  der  Toxine  des  Bact.  typhi  und  Baet.  coli  conunnne  auf  die 
Leukocyten,  eine  differential-diagnost.  Studie.  Laborat  der  med.  Klinik  in  Bonn.  Gelsen- 
kirchen 1898.     8°.     84  SS,    Inang.-Diss.  Bonn. 

Taylor,  A.  S.,  Aneurysm  of  the  Arch  of  the  Aorta.  Hour-Glass  Stomach.  Harked  Fibroid 
Hyocarditis,  with  extensive  valvulär  Contraction.  Sarcoma  presenting  many  Uastcells.  Pro- 
ceediogi  of  the  pathological  Society  of  Philadelphia,  New  Series  Vol.  I,  1898,  No.  6,  S.  183 
—184. 

Taylor,  J.  O.,  Obliteration  of  the  Orifioe  of  the  right  coronary  Artery.  Proceedings  of  the 
pathological  Society  of  Philadelphia,  New  Series  Vol.  I,  1898,  No.  8,  8.  248—244. 

Thomaon,  W.  H.,  and  Kemp,  Bobert  Oolemaa,  Case  of  chronic  infeotive  Endooarditis,  with 
Streptococci  found  in  the  Blood  before  Death,  treated  with  Antistreptoooecns  Serum  and 
Experiments  on  the  Effects  of  Injections  of  Serum  and  of  Antitoxin  upon  the  Kidneye- 
Transaetions  of  the  Association  of  the  American  Physicians,  Vol.  XIII,    1898,  S.  899>-407. 

Tillmana,  Heiarieh,  Ueber  Stichverletaungen  grosser  GefSsse.  Bonn  1898.  8^  46  SS. 
Inaug.-Diss. 

Tirmann,  Johannes,  Ueber  den  Zerfall  rother  Blutkörperchen  bei  Diphtherie  und  aonter  gelber 
Leberatrophie.     Görbersdorfer  Veröffentlichungen,  Band  H,  1898,  S.  164. 


—    1003    — 

Toraey,  H,  0.,  lDtr»-periewrdiftl  Anenrysm  of  Aorta.     Transaetions  of  tbe  patbologtcal  Society 

of  London,  Vol    XLVIU,  1897,  S.  56. 
Unow,   F.,   Ein  seltODOr  Fall  von  Disloeation  des   Honens.    Medieinskoje  Obosrenje,   1898, 

N".  4.     ^Bnssisch) 
Yoeleker,  Aithiir,  Aneorysm  of  Areh  of  Aorta  eansinc^  slonghing  of  tbe  Oesophagus.    Card 

Speeimen.     Transactions  of  tbe  patbologieal  Soelety  of  London,  Vol.  XLVin,  1897,  8.  56 

—57. 
▼MWinekol,  K^rl,  üeber  das  Vorkommen  Ton  eosinophilen  Zellen  nnd  Mydoeyteo  im  menseb* 

liehen  Blute   bei  Erkrankungen   der  inneren   weiblichen  Oesebleehtsorgane.    A.  Hartin'sehe 

PriraUnstalt  für  Frauenkrankheiten.     Berlin  1898.     8^     28  8S.     Inaug.-Di8S.  Leipilg. 

Weber,  7.  Parkea,  Heart  of  an  Adult  showing  Caldflcatlon  in  tbe  trieaspid  VaWe,  probably 
resnlting  from  intrauterine  Endocarditis.  Card  Spectmen.  Transactions  of  tbe  patbologieal 
Society  of  London,  Vol.  XLVIII,  1897,  8.  51—59 

,    Cardiao  Tbrombosle  (Section  through  tbe  Wall  of  the  left  Ventricle.     Card  Speeimen. 

Ebenda,  8.  58—53. 

Weite,  Sugoii,  Sin  Beitrag  sur  Casnlstik  seltener  Aneurysmen.  Pestsebrlft  sur  Eröffnung  des 
Neuen  KrankeDhanses  der  Stadt  Nürnberg,  1898,  S.  699—586. 

Weetenuayer,  Bugen,  Untersuchungen  fiber  die  passWen  Verlagerungen  des  Heriens.  Fest- 
schrift snr  Eröffnung  des  Neuen  Krankenhausee  der  Stadt  Nürnberg,  1898,  8.  471 — 488. 
8  Abbildungen. 

Widal,  Phl4bite  rhumatismale  avec  autopsle.     Congrto  fran9aii  de  m4deeine,  8.  Session,  Nancy 

1897,  Fase.  8,  8.  159—161. 

,  Oblit^ration  lente  de  la  veine  iliaque  primitive  droite.     Ebenda,  8.  161—168. 

WUlerding,  Eduard,  Ueber  Thrombose  der  Vena  cava  inferior  und  deren  Folgen.     Oreifswald 

1898.  8<^.    88  SS.    Inang.-Diss. 

Wlnkler,   Karl,  Ueber   die  Betbeiligung  des  Lympbgeflsssysteme  an   der  Verschleppung  bSs- 

artiger  Geschwülste.    Pathol.  Institut  in  Breslau.    Breslau  1898.    8^     76  88.    Inang.-Dlss. 
Wlntoh,  Wilhelm,   Beiträge   lur  Kenntniss  der  Haemoptoe  phtfaisioorum  unter  dem  Material 

der  II.  med.  Univ.-Klioik  1898—1897.     Berlin  1898.     8^     88  SS.    1  TabeUe.     Ioattg.*DISS. 
Wlnterberg,  Heisrieh,  Ueber  den  Ammoniakgebait  des  Blutes  gesunder  nnd  kranker  Menschen. 

Zeitschrift  für  klinische  Medicin,  Band  XXXV,  1898,  Heft  6/6,  8.  389—417. 
WoehrliB,  A.,  Ueber  Verletiungen  und  traumatische  Aneurysmen  der  Arteria  maxillaris  interna. 

Tübingen  1898.     8<*.     88  88.    Inaug.-Diss.  Strassburg  i.  E. 
Wnttig,  Hau,  Ein  Fall  von  Embolia  der  Arteria  centralis  retinae.     Berlin  1898.    8^     81  S8. 

loaug.-Diss. 

Ziemann,  Hans,  Ueber  Malaria-  und  andere  Blutparasiten  nebst  Anhang:  Eine  wirksame  Me- 
thode der  Cbromatin-  und  BlutArbung.  Jena  1898,  O.  Fischer.  8^  VII,  191  88.  165  färb. 
Abbildungen  und  16  Fiebercurven. 

Knofhenmark,  Milz  und  LymphdrÜBeii. 

Amberg,  8.,  Ein  Fall  Ton  Echinococcus  der  MiU.  8t  Stefan-Spital  in  Budapest  (E.  Herczel). 
Wiener  medicinische  Wochenschrift,  Jahrgang  48,  1898,  No.  44,  8.  8078—2076. 

Banti,  O.,  Splenomegalie  mit  Lebercirrbose.    Ziegler's  Beitrfige   aur  pathologischen  Anatomie 

und  cur  allgemeinen  Pathologie,  Band  XXIV,  1898,  Heft  1,  8.  81—84. 
Beisawenger,   Osear,  Zur  Histogenese  der  Cysten  in  Lymphdrüsen.    Pathol.-anat  Institut  der 

Univ.  Zürich.     Zürich  1898.     8^     87  SS.     Inang.-Diss. 

,  Zürich  1898.     8°.     86  SS. 

Birch-HIrsehfeld,  Ueber  einen  eigenartigen  Fall  von  acuter  Ostenmyelitis.     Mit  8  Abbildungen. 

Chirurg.  Univ.-Klinik  Leipzig  (Trendelenburg).     Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie,  Band  48, 

1898,  Heft  6/6,  S.  611-620. 
Blnmreieh,  Ludwig,   und  Jaooby,  Martin,    Ueber  die  Bedeutung  der  Milz  bei  künstlichen  und 

natürlichen    lufectionen.      Zeiticbrift   für   Hygiene   und    Infectionskrankbeiten ,   Band   XXIX, 

1898,  Heft  8,  S.  419—454. 
Brauneck,  Zur  Casuistik  der  Milsrupturen.     Enappsehaftslazaretb  Sulzbach.     Monatsschrift  für 

Unfallheilkunde,  Jahrgang  V,  1898,  No.  11,  S.  887. 
Xllinger,   Alezanderf    Ueber   das  Vorkommen    des   Bence-Jones*schen   Körpers   im   Harn    bei 

Tumoren   des   Knochenmarks    und  seine  diagnostische   Bedeutung.     Königsberg  i.  Pr.  1898. 

B^.     48  88.     Inaug.-Diss. 

7inii,  G.,  Casuistica  della  splenomegalia  con  cirrosi  epatica.   Policlinico,  Anno  V,  1898,  No.  11, 

S.  899. 
Freyberger,   Hanf,    Lymphdrüsenschwellongen   bei    Diphtherie.    Berlin   1898.     8^     122  SS. 

Inaug.-Diss. 
Fridborg ,   Paul ,    Zur   Casuistik    der   Leistendrüsen tubercnlose.     Berlin    1898.     8°.     88    SS. 

Inaug.-Diss. 

64* 


—    1004    — 

01«Im,   Fall  TOD    Drtlflenstoineii.     Devtsehe  medicinisebe  Woehensehrift,   Jahrguig  S4,  1898, 
Vereio8b«ilage,  8.  148—144. 

HuWf  H,  A.,  SpUen   and  Liver   from  a  Casa  of  Lenoaemia,    Proeaedings  of  tfaa  patbological 

Society  of  Philadelphia,  New  Seriaa  Vol.  I,  1898,  No.  8,  S.  887^588. 
Hiiialifald,  Haai,  Zar  Kanntniaa  der  Histogeneaa  der  granulirten  KnoehenmarkielleD.    PathoL 

Institut  dar  üniv.  Berlin.    Hit  1  TafeU     Archiv  fltr  patbologiache  Anatomie,  Band  168,  1898, 

Heft  8,  S.  386—847. 
Hodanpjl,  Bvg«B*,  A  Gase  of  apparent  Absenoe   of  the  Spleen,  with  general  Compensatory 

lympbatic  Hyperplaaia.    Hedieal  Beeord,  New  York,  Vol.  64,  1898,  No.  80  •■  1468,  S.  695 

—698. 
Leser,   S.,   Zur   Kenntniss  der   Streptokokken^   und    Pneumokokken-Osteomyelitia.    Adb  der 

Chirurg.  UniT.-Klinik   Ton  ▼.  Bergmann.     Archiv   fOr  klinische  Chirurgie,    Band  67,  1898, 

Heft  4,  S.  879—911.     8  Figuren. 

Xexmglleao,  S.,   Splenomegalia  primitiTa  oon  anemia.    Gaiaetta  degli  ospedali,  Anno  XIX, 

1898,  No.  70. 
Manredel,  Oeory,  Die  morphologiacben  Vwlnderungen  der  Knoehenmarkssellen  bei  der  dtxigen 

Enuflndnng.    Jena  1898.     8^     88  SS.  4  Tafeln.    Inang.-Diss.  Heidelberg. 
Meltier,  8.  ^.,  and  Oheeamaa,  T.  K.,  An  experimental  Study  of  the  direct  Inoculation  of  Bae* 

teria  into   the   spieen  of  living  Animals,  and  a  Gontribution   to  the  Knowledge  of  the  Im- 

portance   of  a   Lesion  in  animal  Tissue  for  the  Lodgement  and  Hnldplication  of  Bsetsria 

within  it.    Transaetions   of  the  Association  of  the  American  Physicians,  VoL  XIH,  1898, 

S.  44—60. 
Pftxtenheimer,  A.,  Ueber  Schussrerletiungen  der  Mils.    Straasburg  i.  E.    1898.    8*.    86  88. 

Inang.-Diss. 

Still,   Ctoo  F.,   Oumma  of  the  Spleen  Ghildren,    Transaetions   of  the   patbological  Society  of 

London,  Vol.  XLVIU,  1897,  8.  806—809. 
WUauuia,  TuberculAse  Lymphome  der  Hesenterialdrflsen  mit  Milimetastasen  nach  einem  Traams. 

Monataschrift  fOr  Unfallheilkunde,  Jahrgang  V,  1898,  Heft  8,  S.  846 — 848. 
Wnotek,   Adam,  Die  acute  Osteomyelitis  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Osteomyelitis 

im  Sänglingsaltor.     Berlin  1898.     8®.     61  SS.     Inaug.-Diss. 

Knoehen,  Zlline,  MnBkeln,  Sehnen,  Sefanentehetden  vnd  Selilelmbentel. 

Aehme^ew,   M.  W.,   Zwei    Fälle   von   ungeheurer  Weichheit   der    Knochen    bei   rachitisebea 

Kindern.     Djetsk^a  Hedicina,  1898,  No.  8.    (Bnssisch.) 
AblitrAm,  Ouataf,  Zwei  Fälle  von  Ektasie  des  Siebbeinlabyrioths  simulirender  Orbitaltamonn. 

Monatsblätter  fftr  Augenheilkunde,  Jahrgang  XXXVI,  1898,  Nov.,  S.  876—881. 
Andrien,  Albert,   Gontribution  k  l'^tude  des  tumeurs  cräniennes  d'origine  coogtfnitale  (vsriM 

de  pseudoeDc4phalie).    Toulouse  1898,  St  Cyprien.     8^     71  SS. 
Apert,  E.,  Tnberculose  osseuse,  ganglionnaire  et  oapsulaire ;  tubercaloae  de  la  calotle  crlnienne, 

tubercnlose  m^ningie  k  forme   speciale,    ossifieation  pleurale.     Bulletins  de   la   soci^t^  sot- 

tomique  de  Paris,  Ann4e  LXXIII,  1898,  S4rie  V,  Tome  XII,  Fase.  80,  S.  719—784.    1  fig. 
Avellia,  üeber  die  bei   kleinen  Kindern   ein  KieferhShlenempyem  vortäuschende  TubereoloM 

des  Oberkiefers.     MtUichner  medicinisebe  Wochenschrift,  Jahrgang  46,  1898,  No.  46,  8. 148S 

—1486. 
Becker,  Ferdinand,   Der  männliche  Gastrat  mit  besonderer  Berficksichtigung  seines  KnoehtD- 

systems.     Freiburg  i.  B.  1898.     8^     81  SS.  8  Tafeln.     luaug.-Dias. 
Bansen,  Wilhelm,   Beiträge  anr  Kenntniss  von    der  heteroplastischen  Knochenbildung.    Oöt- 

tingen  1898.     8^     87  SS.     Inaug.-Diss. 
Bertelsmann,   Ein   Fall    von   interstitieller    und  parenchymat6ser  Hyositis   (sog.  rheumatiBehe 

Mnskelschwiele).     Neues  allgem.  Krankenhaus  Hambnrg-Eppendorf.     Mflnchener  medidniaclM 

Wochenschrift,  Jahrgang  46,  1898,  No.  88,  S.  1020—1082. 
Bertkan,  Frans,  Beitrag  aur  Gasuistik  der  luetischen  Knocbenerkrankungen.    Berlin  1898.    8*. 

29  88.     Inaug.-Diss. 
Bets,  Pftol,  Beitrag  au  der  Lehre  von  den  angeborenen  Formfehlern  des  Ellenbogengeleoks. 

Mit  2  Pbotographieen.     Strassburg  i.  E.  1897.     8^     84  SS.     Inaug.-Diss. 

Bisping,  Enbert,  Ueber  progressive  Muskelatropfaie  nach  cerebraler  Kinderlähmung.    Ans  dar 

med.  Klinik.     Kiel  1898.     8^     88  SS.     Inaug.-Diss. 
Blohm,    Bogislaw,    Ueber    Vereiterung    subcutaner    Fracturen.     Berlin    1898.    8^    89  SS. 

Inaug.-Diss. 
Boflnger,  Hugo,   Ueber  Verbiegungen   der  unteren  Extremität  nach   entsfindlichen  Procesisa. 

Berlin  1898.     8^     87  SS.     Inaug.-Diss. 
Braasoh,  Johannes,  Ueber  pathologisches  Wachsthum  der  Eztremitätenknochen  im  Gefolge  von 

acuter  Osteomyelitis.    Berlin  1897.     8^     81  SS.     Inaug.-Di8s. 
Brauer,  L.,   Muskelatrophie   bei  multipler  Sklerose.    Med.  Klinik  (Erb)   und   pathol.  Institit 


—    1005    — 

(J.  Arnold)    in   Heidelberg.     NearologUehet  Gentrmlblatt,   Jahrgang  XVII,    1898,    No.  14, 
S.  635—640. 
OoMoa,   7.  ^.,    Congenital    Defect    of   the   Fibala.     Boston    medieal   and    sargical   Journal, 
Vol    CXXXIX,  1898,  No.  9,  8.  SlO— 814. 

Dsvid,  Xaz,   Die   bistologiflchen  Befunde  bei  Einheilnng  ron  lebendem  und  todtem  Knochen» 

material    in    Knocheodefeeten.     Archiv   fQr  Anatomie  und  Entwicklnngsgeschichte,   PhysioL 

Abth.,  Jahrgang  1898,  Heft  4,  S.  884--386. 
—  — ,    Ueber  die  histologischen  Vorginge   nach   der  Implantation  Ton  Elfenbein   nnd  todtem 

Knochen  in  SchAdeldefecten.     Mit  1  Tafel.     Archiv  fär  klinieohe  Chirurgie,  Band  57,  1898, 

Heft  8,  8.  583—546. 
Dehler,   Ad.,   Beitrag  anr  Lehre   von   der  acuten  Osteomyelitis  des  Kreusbeins.     Wfirsburger 

Klinik.     Beitrftge  sur  klinischen  Chirurgie,  Band  XXII,  1898,  Heft  1,  S.  118^128. 
T.  Dobriynieeki,  Arp4d,  Beiträge  sur  Bakteriologie  der  Zabncaries.     OeDterreichisch-ungarische 

Vierteljahrsschrift  flir  Zahnheilkunde,  Jahrgang  XIV,  1898,  No.  8,  8.  811. 

Aerth,  8.  J.,  Intrfcranielles  Teratom  mesodermalen  Ursprungs.    Hit  2  Figuren.    Archiv    fllr 

pathologische  Anatomie,  Band  158,  1898,  Heft  1,  S.  71 — 75. 
Xichweilor,  Ein  Fall  von  Fibromyxom  des  Warsenfortsatzes.     St.  Harien-Krankenhaus  auf  dem 

Venusberg   bei   Bonn   (H.  Walb).    Archiv   fOr   Ohrenheilkunde,   Band  45,   1898,   Heft  1/2, 

S.  18^27 
Fiek,  Faul,  Ein  Beitrag  cur  Pathologie  der  Halsrippen.     Berlin  1898.   8*.   SO  SS.     Inaug.-Disa. 
Trieben,  Albert,  Ueber  congenitolen  Defect  der  Tibia.     Greifswald  1898.     8^     62  SS.  1  Tafel. 

Inaug.-Diss. 

^attowaki,  J.,  Ein  Fall  von  Lipome  arborescens  der  Gelenke  nnd  Schleimbentel.     Bolnitsoh- 

naja  gaseu  Botkina,  1898,  Mo.  22.     (Russisch.) 
Claymard,  Srnest,   De  l'endoth^llome  des  ob,  anövrysmes,  angiosareomes,  hömatomes  ...  du 

tissu  ossenx.     Lyon  1898.     8®.     67  88. 
Oermaat,  A.,   Ueber  hysterische  Skoliose.    Berlin  1897.    8°.    80  SS.  2  Abbild.    Inaug.-Diss. 
Ooebel,  Wilhelm,  Progressive  spinale  Huskelatrophieen.    Zusammenfassendes  Referat  über  die 

seit  1898    erschienenen   Arbeiten.    Monatsschrift   f&r  Psychiatrie   und  Neurologie,   Band  IV, 

1898,  Heft  2,  S.  142^176. 
Ooldaeheider,  X.,   Beitrag  lu  den  Hygromen  des  Knies.    2  Tafeln  und  1  Abbildung.     Prager 

Klinik.     Beitrüge  sur  klinischen  Chirurgie,  Band  XXII,  1898,  Heft  1,  8.  169—190. 
€irawita,  B.,  Ueber  syphilitieehe  Gelenkdeformationen.    Deutsche  medieinisehe  Wochensehriflfe, 

Jahrgang  24,  1898,  Vereinsbeilage  82,  8.  289. 
Oroitniaan,  Frita,   Beitrag  cur  pathologischen  Histologie   des  Antrum  Highmori.     Archiv  f&r 

Laryngologie  und  Bhinologie,  Band  VIU,  1898,  Heft  2,  8.  850—854. 
€irothiiMO,  Gerhard,  Ueber  mehrfache,  aogeborene  Schädel-  und  Bückgratspalten.     Berlin  1898. 

8°.     43  SS.     Inaug.-Diss. 

HMrree,  W.,  Einige  Fftlle  von   überaftbligen  Zähnen.    Oesterreichisch-ungarisehe  VierteUahrs- 

schrift  fOr  Zahoheilkunde,  Jahrgang  XIV,  1898,  No.  2,  S.  251. 
Hattemer,  \nihelm,   Ueber    traumatische  Spondylitis  und    secundäre   traumatische  Kyphose. 

Tübingen  1897.     9^.     26  SS.    Inaug.-Diss.  Bestock. 
Harbat,  Hugo,  Beitrag  aur  Lehre  von  der  Todtenstarre  und  deren  Lösung.     KSnigsberg  1.  Pr. 

1898.     8®.     29  SS.  2  Tafeln.    Inaug.-Diss. 
Hertwig,  Frita,  Zur  Casuistik  der  Beckenfracturen.    Greifswald  1898.     8^    48  SS.  2  Tafeln. 

Inaug.-Diss. 
HSltriBg,  Georg,  Ueber  tabische  Gelenkerkrankungea.     Bonn  1898.     8®.     28  SS.     Inaug.-Diss. 
Eonseil,  B.,   Beitrag   sur  Kenntniss   der  diffusen   syphilitischen  Muskelentsündung.     Tübinger 

Klinik.     Beiträge  aur  klinischen  Chirurgie,  Band  XXII,  1898,  Heft  2,  S.  502—516. 
Xirk,  Edward  C,  Eine  seltene  Zahnanomalie.    Correspondenablatt  fOr  Zahnärste,  Band  XXVII, 

1898,  Heft  8,  S.  220—224. 
Knight,  William,    Tumors   of  the  Mazilla.    Journal   of   the  American   medical   Association, 

Vol.  XXX,  1898,  No.  13,  S.  727—729. 
Xoemer,  E.,   Pathologie  der  Zähne,  des  Zahnfleisches,   der  Kiefer,   des   harten   und  weichen 

Gaumens.     Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  nnd  pathologischen  Anatomie,  Jahrgang  lU, 

1896,  Hälfte  2,  S.  489—457. 
Zrapt  EeinriidL,  Ueber  den  Knochenabscess.    Strassburg  i.  B.  1898,  J.  Singer.     8^    41  SS. 
▼.   Xryger,    Multiple   Knochen-    und    Knorpelgeschwülste.     Archiv    für    klinische   Chirurgie, 

Band  57,  1898,  Heft  4,  S.  859—865. 
XnliB,  Frita,   Die  Nekrosenbildnng  in  den  Kiefern.     Zürich   1897.     8^    88  SS.     Inaug.-Diaa. 

Breslau. 
Leusmaiui,  Karl,   Ueber  den  Echinococcus  der  willkürlichen  Huskeln.     Gdttingen  1898.     8®. 

51  SS.     Inaug.-DUs. 
Limbiurg,  Georg,   Ueber  das   Empyem  der  Stirnhöhle.    Jena  1898.    8^    84  SS.    2  Tafeln. 

Inaug.-Diss, 


—    1006    — 

Loetioh,  ^ohaim,   Ueb«r  patbologiBche  Elongation  der  Ungen  Bdhrenknoehen.    Freiburg  i.  B. 

1897.  8*.     90  SS.     Inang.-Diss. 

LMwe&thal,  ünUrBaehnngen  ftber  das  Verbaltsn  der  qaergeatreiften  Mnaenlatar  b^  atrophi- 
schen Zuständen.  Aas  der  med.  Klinik  von  Strümpell  in  Erlangen.  Mit  1  Tafel.  DentKbe 
Zeitschrift  fflr  Nervenbeilkunde,  Band  XIU,  1898,  Heft  1/2,  S.  106—147. 

Lobmftller,  Kax,    Ueber  Sarkome  der  Eztremitftten.     Chirurg.  Klinik  der  Unir.  Bonn.    Bonn 

1898.  8^     88  88.    Inang.-Diss. 

XarkQfy  Gharlet,   Ein  Fall   von  angeborener  Sacralgeschwnlst  in  Verbindung  mit  AtresU  ani 

▼esicaiis,  hoehc^«diger  Hypospadie  und  Nierenmissbildnng.     Freiborg  i.  B.  1898.    8*.    60  S9. 

Inang.-Dise. 
Xmaskow,    Ernit,    Mnskelhypertrophie    nach    Venenthrombose.     Berlin    1897.     8^    S4  SS. 

Inang.-Diss. 
yiügmwrfiii,  O.,  e  Lombi,  A.,    Contribnto  allo  studio  clinico  ed  anatomo-patologieo  dei  tomori 

delle   fossa   media  e  posteriore   del   cranio.     Archivio    italiano    dl  rinologia  e  laringologis, 

Anno  VII,  1898,  No.  S/S,  S.  HS. 
Xüllor,  Karl  Augvst,  Ueber  multiple  Knochen-  und  Oelenktuborenlose.    Ein  Beitrag  sur  Lehre 

▼on  der   individuellen   Organdispositioa   IBr  tnbereulöse  Erkranknngen.    Lneka  1898.    8^ 

17  SS.    Inang.-Diss.  Erlangen. 
Vylaader,  S.,  Bidrag   tili  kinaedomen  om  den  hereditSra  apinala  progressira  mnskelatrofien. 

Bygiea,  1898,  Anno  LX,  No.  III,  8.  881. 
.Peitaa«,  Ctaunaro,  e  Bello  de  MorvM,  Sareoma  da  base  do  eraneo.    Archivie  de  medieina, 

Anno  U,  1898,  Ko.  9,  S.  67. 
Prettta,  Emil,  Ueber  mnltiple  Exostosen.     Halle  a.  S.  1898.     8^     97  SS.    Inang.-Diss. 
d«  Profoh,  Sodorieli,   Ck»ntribation  k  r^tnde  de  Tost^omy^lite  lügne  du  bas^.     Oenlve  1897. 

8^     95  SS.     Th^e. 
Prym,  Osear,   Centrales  Endetheliom  des  Unterkiefers.    Ein  Beitrag  snr  Lehre  Ton  den  esn- 

tralen  KiefergeschwOlsten.    Pathol.  Institat  in  B.onn.     Bonn   1898.    8^    41  88.    1  TsfcL 

Inang.-Diss. 
dnton,  S.,  et  Longnet,  L.,  Dee  tnmenrs  du  sqnelette  thcNraeique.    Bevae  de  cbimrgie,  Ann4e  XIV, 

1898,  No.  ft,  S.  866—409. 
fidu,  0.,  Inactiritäts-Knoohenschwund.     Gyogy&ssat,  1898,  No.  85—87.     (Ungariseh.) 
SiohArdaoB,  Xauiee  H.,  Ronndcelled  Sareoma  of  Azilla  and  Seapnla.    Anaals  of  Snrgeiy, 

Part  79,  1898,  S.  741—747. 
Bollin,   Aug.,   Un  cas  de  n^crese  phQsphor4e  localis4e  an  mazillaire  snp4rienr.    BnUetiBS  de 

la  soci^t4  anatomiqne  de  Paris,  Ann4e  LXXUI,  1898,  S4ri6  V,  Tome  XII,  Fase.  14,  8.  640 

—548. 
Both,   A.,    Ueber   Myositis    oesificans   mnltiplez  progreesiFa.     Chirnrg.   Klinik    in   Erlangen. 

Münchener  medioinische  Wochenschrift,  Jahrgang  |15,  1898,  No.  89,  8.  1988 — 1841 ;  Mo.  40, 

S.  1879—1888. 
Badolphy,  Friedrick,  Ein  glandnlftrer  maligner  angeborener  Sacraltnmor.    Oreifswald   1897. 

8®.     88  SS.     Inang.<Diss. 
Bekanke,  Hoiiirieh,  Ueber  die  Stirnhöhlen  und  ihre  Erkrankungen.    Jena  1898.     8^    64  88. 

Inang.-Diss. 
Bchletiager,  Arthur,   Die  Pathogenese  der  Muskelatrophie  nach  Gelenkerkranknngen.    Berlin 

1898.     8^     80  SS.    loaug.-DUs. 
Bchwantet,  W.,  Ein  Fall  von  Zerstörung  der  Tlbiadiaphyse  durch  Osteomyelitis  mit  seeondlrsr 

CancroidwucberuDg.     Greifswald  1898.     8®.     88  SS.    Inaug.-Diss. 
Siegert,  F.,   Ueber   typische  Osteomalacie  im  Kindesalter.    Mftnchener  mediclaiseke  Wochen- 
schrift, Jahrgang  46,  1898,  No.  44,  S.  1401—1404. 
Sigal,   Marie,   Ueber  Spondylitis  tubercnlosa   des   oberen  Abschnittes  der  Wurbelslnle.    Bern 

1897.     8^     .^6  SS.     8  Tab.     Inaug.-Diss. 
Btempal,  Walfher,  Die  sogenannte  Myositis  ossifioans   progressiva.     Eine   Studie  anf  Grand 

eines  von  Anfang  an  beobachteten  Falles.  Mit  7  Tafeln.     Mittheilungen  aus  den  Grenigebietsa 

der  Medicin  und  Chirurgie,  Band  UI,  1898,  Heft  8/4,  8.  894—445. 
Stewart,  Wm«  B.  H.,  Cyst  of  the  maxillary  Antrum.    British  medical  Journal,  1898,  No.  1978, 

S.  1614. 
Taylor,  A.  S.,  Note  on  a  Case   of  six  lumbar  Vertebrae  and  abnormal  middle  saoral  Artsry. 

Journal  of  Anatomy  and  Physiology,  Vol.  XXXII,  1898,   New  Series  VoU  XII,  Part  iV, 

8.  687—688. 
Tlmarohew,  8.  M.,  Ein  Fall  von  Psendohypertrophia  mnscnlorum.    Djetskaja  Medidna,  1898, 

No.  8.    (Russisch.) 
Weill,  A.,  et  Hisaim,  J.,  De  la  myosite  ossiftante  progressive.    (Suite.)    8  photogr.  et  8  dessini. 

NouTelle  Iconographie  de  la  Salpdtri^re,  Ann4e  XI,  1898,  No.  8,  8.  164 — 178. 
'WalliteiBi  L.,   Die   anatomischen  Veränderungen   nach  Calot'schem  Bedreseement  mit  Demoo- 
stration ezperimentsU  gewonnener  Präparate.     Mit  1  Tafel.    Archiv  ffir  klinische  Chirargis, 
Band  57,  1898,  Heft  8,  8.  485—498. 


—    1007    — 
AevsMre  Haut. 

Aaeke,  Fall  von  Cftncroid  des  Getichts.     75.  Jahresbericht   der  schleeischen  Gesellschaft  fiir 

vaterländische  Cnltnr  für  1897 :  1898,  Abtb.  I,  S.  84. 
Audry,   eh.,   Sor  les  alop^cies   cong^nitales.    Journal  des  maladies  catan^es  et  syphilitiques, 

S^rie  UI,  Tome  X,  1898,  No.  6,  8.  887—848.     Avec  8  flgures. 
Andry,  Ch.,  et  Oonstantiii,   8ur   nne   flbrdme   de   la  peau   k  celiiües  g^antes.    Journal   des 

maladies   catante   et  syphilitlqaes,   S^rie  lU,  Tome  X,   1898»  No.  9,  S.  586 — 588.    Avec 

1  fignre. 
Bambaoe,   T«,   Sclerodermia  a   decorso   rapide    con    esito   mortale.     Gassetta   degU   ospedali, 

Anno  XIX,  1898,  No.  97. 
Battmaan,  Ueber  das  Verhalten  der  eosinophilen  Zellen  in  Haatblasen.    Ans  der  med.  Klinik 

in  Heidelberg.     M&nchener  medicinlsche  Wochenschrift,  Jahrgang  45,  1898,  No.  89,  S.  1889 

—1281. 
Boeglia,  Heinrich,  Ueber  Hauttnberculose  insbesondere  Tubercalosis  cutis  propria.     Strassburg 

i.  E.  1898.     8^     68  SS.     Inang.*Diss. 
BofeUini,  Contribnto  lülo  studio  deile  cisti  cutanee  multiple  folliculari.     Giornale  italiano  delie 

malattie  veneree  e  della  pelle.  Anno  XXXIII,  1898,  No.  4,  8.  484—486. 
Bngard,  Haiarloh,   Znr  pathologisch-anatomischen  Differentialdiagnose   des  tubercuMsen  und 

des  syphilitischen  Granuloms.     Wfiraburg  1897.     8^     88  SS.     Inaug.-Diss. 

OhotHD,    PAUe  von  Liehen  ruber  planus  (Wilson).     76.  Jahresbericht  der  schlesischen  Gesell- 
schaft für  vaterlindische  Cultnr  ffir  1897:1898,  Abth.  I,  8.  10,  74. 
— >  — ,  Fall  von  Lupus  erythematosus  faciel.    Ebenda,  S.  88. 

—  — ,  Fall  von  Psoriasis  volgaris.     Ebenda,  S.  85. 

—  — ,  Fall  von  Ulcus  rodens  faciei.     Ebenda,  S.  75. 

Otfttkal,  J.,  Angeborene  Hantdefecte.    Drillinge.    Gyogyissat,  1898,  No.  89.    (Ungarisch.) 
Oalhnliniky,   Bmao,   Ueber  Dermatitis  exfoliativa  universalis.    Königsberg  i.  Pr.    1897.     8*. 

89  88.     Inaug.-Diss. 
IHuilof,  Dermato-scl4roBe  en  bände.     Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligrsphie,    84rie  HI, 

Tome  IX,  1898,  No.  11,  8.  987—988. 
Bftrg«,  EermaBB,  Elephantiasis   bei   Fettsucht.    II.  Berliner  med.  Klinik  (Gerhardt).    Berlin 

1888.     8^     86  SS.     1  Tafel    Inaug.-Diss. 
7«erflt,    Bmft,    Ueber   <tie   Verftndcrungen   der   Epidermis    durch    leichte   Kälteeinwirkungen. 

Aus   dem  pathoU-anaf.  Institute  der   Univ.  Zürich.    Königsberg  i.  Pr.    1897.     8^     51  SS. 

Inaug.-Diss.  Königsberg. 
0aaeher  et  Loeper,  Un  oas  de  Xeroderma  pigmentosum.    Annales  de  dermatologie  et  de  syphili- 

graphie,  S4rie  III,  Tome  IX,  1898,  No.  11,  8.  988—989. 
Gauoker,  S.,  et  BtfgMit,  Bmile,   Anatomie   pathologique  et  pathog^nie  de  l'acni  varioliforme. 

Molluscum  contagiosum  de  Bateman.    Avec  1  planche.    Archives  de  m^decine  exp4rimentale 

et  d'anatomie  pathologique,  S4rie  I,  Tome  X,  1898,  No.  5,  S.  657—664. 
GTuyag&a,   Sulla  sarcomatosi   cutanea  idiopatica.     Giornale   italiano  delle  malattie    veneree  e 

della  pelle,  Anno  XXUI,  1898,  No.  8,  S.  877—885. 
GxoM,  Ladwigp  Hautaffectionen  bei  Diabetes  mellitus.    Erlangen  1897.  8^.  41  38.     Inaug.-Diss. 
Gathawim,  Hcinriok,  Ein  FaU  von  Sklerodermie.     NOmberg  1897.     8*.     64  SS.     Inaag.-Diss. 

Erlangen. 

HaUopMiv,  Nouvelle  4tnde  sur  une  forme  pustuleuse  et  bulleuse  de  la  maladie  de  Neamann, 
dite  Pemphigus  v4g4tant.  Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligrapbie,  S4rie  III,  Tome  IX, 
1898,  No.  11,  S.  969—976. 

H«ller,  Zur  Pathologie  der  Nagelerkrankungen  mit  Demonstration  von  milLroskopiscben  Prä- 
paraten. Verhandlungen  der  dermatologischen  Gesellschaft  au  Berlin,  Jahrgang  1897/98, 
8.  118. 

BtTMg,  MftzimlUaa,  A  Gase  of  Myoma  of  the  Skin.  Journal  of  outaneous  and  genito-urinary 
Diseases,  Vol.  XVI,  1898,  No.  11  »  195,  S.  587—688.     Wiüi  5  Figures. 

Hodara,  Msaahea^  Beitrag  aur  Histologie  des  Ecaema  cruris  und  der  varicösen  ekaemati- 
formen  Dermatitis.  Dermatol.  Abth.  des  Marine-Hospitals  su  Constantinopel.  Monatshefte 
fttr  praktische  Dermatologie,  Band  XXVII,  1898,  No.  10,  S.  485—499. 

Hftbeaer,  Zwei  Fille  von  Elephantiasis  am  Unterschenkel  und  am  gansen  Bein.  75.  Jahres- 
bericht der  schlesischen  Gesellschaft  für  vaterländische  Cnltur  fOr  1897  :  1898,  Abth.  I,  S.  98. 

JOMph,  Ibuc,  Ueber  Hautsarkomatose.  Aus  Max  Joaeph's  Poliklinik  fflr  Hautkrankh.  in  Ber- 
lin. Mit  2  Tafeln.  Archiv  für  Dermatologie  und  Syphilis,  Band  46,  1898,  Heft  8,  S.  177 
—197. 

■—  — ,  Acanihosis  nigricans  mit  Demonstration  mikroskopischer  Präparate.  Verhandinngen 
der  dermatologischen  Gesellschaft  su  Berlin,  Jahrgang  1897/98,  S.  108. 

KariffWfki,  J.,  Die  Acne  varioliformis.  Naumburg  a.  8.  1898.  8^.  19  SS.  Inaug.-Diss. 
Leipsig. 


—    1008    — 

Kolba,  0«rlutfd,  Ein  Beitrag  sur  Aetiologie  des  Herpes  sosfter.     Oreifswald  1898.     8^    t%  88. 

Inaag.-Diss. 
Kniue,  K«rl,  Deber  Haatsarkomatose.     Berlin  1898.    8^     S4  SS.    Inang.-Diss.  Leipilg. 
Kurts,  Carl,  Die  fixen  Antipyrinezantheme.     Berlin  1898.     8^     S9  SS.     Inang.-Diss. 
LandoB,  Alfred,   Zwei  Fälle  von   Hypertriehosis  sacrolambalis   (Spina  bifida  occolta).    Med. 

Univ.-Poliklinik  (Schreiber).     Königsberg  i.  Pr.    1897.     8^     40  SS.     1  Tafel.     Inaug.-Diss. 
Ledermaim,  Deber  Wirkungen  der  Röntgenstrahlen  anf  die  Haat     Verhandinngen  der  dermato- 

logischen  Oesellschaft  in  Berlin,  Jahrgang  1897/98,  S.  76. 
Leredde,  Uisto-  und  hftmatologische  Untersuahang  eines  Falles  von  Hallopean'seber  Dermatitis. 

Die  Beiiehangen  dieser  Krankheit  aar  Dermatitis  herpetiformis  Dnhring  und  som  Pemphigus 

vegetanü.    Mit  1  Tafel.     Monatshefte  fttr  praktische  Dermatologie,  Band  XXVII,  1898,  No.  8, 

S.  881—898. 
Lasser,  Von   den  HantgefKssen  ausgehende  Gystenbildangen.     Verhandlungen  der  dermatologi- 

scbeu  Gesellschaft  au  Berlin,  Jahrgang  1897/98,  S.  118. 
▼.  Ley,  0.,  Ueber  Gummigeschwülste  in  der  Hohlhand.     Deutsche  medicinische  Wochenschrift, 

Jahrgang  S4,  1898,  No.  43,  S.  686—687. 
Lombroso,   Cesare,  Die  Lehre  von  der  Pellagra.     Aetiologische,  klinische  und  prophylaktische 

UntersnchuDgeo.     Deutsch   von  Hans  Kurella.     Berlin    1898,    O.  Coblents.     8^     XVII, 

230  SS.     6  Tafeln. 
Xayer,  Zwei  Fälle  von  Hauttuberculose.     75.  Jahresbericht  der  schlesischen  Gesellschaft  fBr 

vaterlftndische  Cultur  für  1897  :  1898,  Abth.  I,  S.  84. 
,    Fall    von   multiplen    congeniuien    Fibromen   der    Haut   in  Combination    mit    Sarkom. 

Ebenda,  S.  155. 
Melle,  Contributo  olinico  ed  anatomo-patologico  alla  studio  della  Psorospermosl  cutanea  vege- 

tante.     Giornale  iuliano   delle  malattie  veneree  e  della  pelle,  Anno  XXXIU,   1898,   No.  3, 

S.  865—871. 
Merk,  Ludwig,  Üeber  Sarcomatosis  cutis.    Mit  8  Tafeln.    Archiv  für  Dermatologie  tmd  Syphilis, 

Band  45,   1898,  Heft  2,  S.  181—218. 
,    Cutanes   Sarkom   und  Haarwechsel,    eine   beachtenswerthe  Coinddena.     Mit  2  Tafeln. 

Archiv    für  pathologische  Anatomie,  Band  158,  1898,  Heft  8,  S.  421 — 484. 
Michel,  Ed.,    Beitrüge    anr  Kenntniss  der  Naevi.    Dermatol.  Üniv.-Klinik.     Bern   1898.    8*. 

49  SS.     2  Tabellen.     luaug.-Diss. 
MollisoB,  Theodor,  Ueber  die  anatomischen  Veränderungen  der  Haut  bei  Scharlach.     Freibnrg 

i.  B.  1898.     8°.     26  SS.     Inang.-Diss. 
Münicks,  Johann,  Ueber  mehrere  Fälle  von  Hautmilabrand.     Chirurg.  Klinik  der  Univ.  Bodo. 

Bonn  1898.     8^.     31  S8.     Inaug.-Diss. 
Munro,  W.  J.,  Kote  sur  lliistopathologie  du  psorlasis.     Annales  de  dermatologie  et  de  sjphlU- 

graphie,  Sirie  III,  Tome  IX,  1898,  No.  11,  S.  961—968. 
V.  Notthaift,    Albrecht,    Neuere  Arbeiten  und  Ansichten   über  Sklerodermie.     (Znsammenfass. 

Ref.,   Beschreibung   eines   neuen  Falles    dieser    Krankheit.)     Die   Zellgewebsverhärtong   der 

Neugeborenen.     Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie,  Band  IX, 

1898,  No.  21/22,  S.  870—960. 
Oppcnheimar-Maerklin,   Eugen,   Ein   Fall    von    halbseitigem  Talgdrfisennaevus.     Laborat  der 

dermatol.  Abth.  (Jacobi)  der  chirurg.  Klinik.     Freiburg  i.  B.  1898.     8^     86  SS.     Inang.-Diss. 
Orbsek,    Un  cas  de  m^laoodermie.     Journal  des  maladies  cntan4es  et  sjphilitiques,    S4rie  III, 

Tome  X,  1898,  No.  11,  S.  617—679. 
Pini,  J.,  und  Bosellini,  P.  L.,  üeber  das  Eczema  rubrum  universale.     Dermosyphilopathisches 

lubtitut  der  kgl.  Univ.  au  Bologna  (Msjocchi).    Mit  1  Tafel.     Monatsschrift  fdr  praktische 

Dermatologie,  Band  XXVII,  1898,  No.  6,  S.  277—295. 
Plauth,   Heinrich,    üeber   eine   interessante   cystisehe   Neubildung   am    Halse   (Cystadenons 

papilliferum).     Tübingen  1897.     8*.     18  SS.     Inang.-Diss.  Heidelberg. 
Bawnitsky,  8.,  Hautparasiteu,     Esehenedelnik,  1898,  No.  22.     (Bussisch.) 
Beinbach,  O.,  Vorstellung  eines  Kindes  mit  angeborener  Elephantiasis.     76.  Jahresbericht  der 

Bchlesibchen  Gesellschaft  für  vaterländische  Cultur  für  1897:1898,  Abth.  I,  S.  1. 
Bolleston,  H.  D.,    and  Ennt,  S.  L.,    Two  Gases   of  Dermatitis    maligna   in  which  Carcinoma 

«upervened.    Transactions  of  the  pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVIU,  1897,  S.  211 

—219. 
Schindler,   B.  Th.,   Zur  Frage  nach  Gangraena  angiosderotica  senilis  et  praesenüis.    Jarjew 

1898.     8^     163,  LVl  SS.     Inang.-Diss.     (Bussisch.) 
Bchmürer,   Bndolf ,    Ueber   subunguale   Sarkome.     Villingen  1887.     8*.    27  SS.     Inang.-I>iss. 

Freiburg  i.  B. 
Sehnlse,  Wilhelm,  Die  Semmexantheme  bei  Diphtherie.    Berlin  1898.   8^   51  SS.     Inang.-Diss. 
Simon,    Gerhard,    Beiträge    znr   Kenntniss   der    Nenrodermatiden.    Bern    1898.     8'^    51  SS. 

In*ug.-Diss. 
Singer,  Eeinrieh,  üeber  Gleichgewiehtsstdrungen  bei  Stirnhanttnmoren.    Kgl.  medio.  KUnflt  tm 

Breslau.    Breslau  1897.     8^     25  SS.     Inaug.-Diss. 


—    1009    — 

Blepjaa,   Bebeoea,   Zur  KenntniM   der  AnneidermatOMn.     DermatoL   Klinik   in  Bern.    Bern 

1898.     8^     A6  SS.    Inaug.-Diss. 
Soimeiiberg,  S.,  Ein  Fall  von  Veranstaltung  der  Haare  bakteriellen  ürspmngs.    Hit  1  Tafel. 

Monatshefte  für  praktbebe  Dermatologie,  Band  XXVII,  1898,  No.  11,  8.  587—546. 
Botnikoff,    Iwaa,    üeber   die  tuberöse  und  gummöse  Form  der  tertiiren  Hautlues.    Dermatol. 

Klinik  in  Bern.     Bern  1898.     8^     46  SS.     Inang.-Biss. 
Btansiale,    Un    caso   di    flbroma    duri   multipli  sottoentanei.     Giomale  italiano   delle  malattie 

veneree  e  della  pelle,  Anno  XXXIII,  1898,  No.  8,  S.  856 — 257. 
Btelwagon,  Hrnry  W.,  A  Report  of  tbree  Cases  of  Urticaria  pigmentosa,     Journal  of  eula,ii«Q\k& 

and  genito»urinary  Diseases,  Vol.  XVI,  1898,  No.  195,  S.  576 — 581. 
Btranb,  CKutav,  Ein  sporadischer  Fall  von  Skorbut.     Tübingen  1898.   8°.    92  SS.     Inaug.-Diss. 
Btravino,  Sarcomatosi  cutanea  primitira  emorragica  con  speciale  riguardo  alla  etiologia.     Oior- 

naie  italiano  delle  malattie  Teneree  e  della  pelle,  Anno  XXXIII,  1898,  No.  2,  8.  165 163. 

Tauifer,   Bmil,    Beitrag  zur  Pathogenese  und  Histologie  des  Lupus  vulgaris.     B.  Lan^^'s  Ab- 

tbeilang   ffir    Syphilis   in  Wien.     Monatshefte   fBr   praktische   Dermatologie,    Band  XXVII 

1898,  No.  4,  8.  157—170.  ' 

Weil,    Bobert,    Ueber   die   Dermoide  der    Bancbdecken.     Freiburg  i.  B.    1898.     8°      4i  SB, 

Inaug.-Diss. 
Woiltblum,   Oeorg,   Zur  Beurtheilung  der  Pnrpnrafrage  nebst  swei  Fällen  von  Parpora  rhea- 

matica.     Greifswalder  modic  Klinik.     Greifswald  1898.     8*.     37  88.     Inaug.-Diss. 
Wilkena,  J,  A.,    Een  geval  van  melanosarcoma  of  Carcinoma  cutis.     Oeneesknndig  Ti/dschrlft 

voor  Nederlandsch  Indie,  Deel  XXXVUI,  1898,  Aflev.  4,  8.  476—482. 
Wilonaki,    Xax,    Ueber  spontane  Qangrftn  in  Folge  von  Arteriltis  elastica.     Königsberg  i.  Pr. 

1898.     8<^.     82  88.     Inaog..Diss. 

Gehini,  Rttekemna]^  und  periphere  Nerren. 

Abadie  ,  J.,    Un   cas  d'anarthrie    capsulalre   aveo   autopsle  (sphasie  motrice   souscorticale   de 

Wemicke  provoquöe  par  la  döstruction  du  segment  ant^ieur  de  la  capsule  interne  des  deuz 

cötes).     Sevue  neurologique,  Aon4e  VI,  1898,  No.  14,  S.  471. 
Arnold,   J,  F.,  Tumor   of  tbe   Dura   mater.    Journal   of   the   nervous    and   mental  Diseases, 

Vol.  XXV,  1898,  No.  2,  S.  127. 
Bab4  et  Xartin,  A.,   Tumear    du  pödoncule  c^r^belleux  moyen  avec  compression  des  nerfs  de 

la   base.     Bulletins  de   la   soci6t6   anatomique   de   Paris,    Annäe  LXXIII,    1898,    Sirie  V, 

Tome  XII,  Fase,  15,  S.  575—576. 
Beadlat,    Ceoil  F.,   Gummatous  Enlargement  of  the  Hypopbysis  cerebri.    Transactions  of  the 

pathological  Society  of  London,  Vol.  XLVIII,  1897,  S.  1—6. 

,  Syphilomata  of  spinal  Cord.     Ebenda,  8.  15—16. 

Berger,  Himf ,  Degenerationen  der  Vorderhornaellen  des  Rückenmarks  bei  Dementia  paralytica. 

Psych.  Klinik  in  Jena.     Berlin  1897.    8^     84  88.  2  Tafeln.     Inaug.-Diss.  Jena. 
Blokel,  Adolf,  Ueber  die  Function  der  Hinterstränge  des  Rückenmarks.     Ein  Beitrag  aur  Lehre 

von  der  Tabes  dorsalis.     MUnchener  medicioische  Wochenschrift,  Jahrgang  45,  1898,  No.  87, 

S.  1166—1170. 
Biokel,  Otto,   Ein  Fall  von  acuter  Poliomyelitis   beim  Ervracbsenen  unter  dem  Bilde  der  auf- 
steigenden Paralyse.     Bonn  1898.     8®.     29  SS.     Inang.-Diss. 
Bisdl,  Arthur,  und  Beiner,  Maz,  Studien  über  Himdrculation  und  Hirnödem.     Hittheilung  1. 

Ueber  das  Vagusphlnomen  bei  hohem  Blutdruck.     Institut  für  allgem.  und  experim.  Pathol. 

der  Univ.  Wien.    Archiv  fElr  die   gesammte  Physiologie,   Band  78,    1898,   Heft  9,   8.  886 

—402. 
Blooh,  Ernst,  und  Hinchfold,   Harn,  Ueber  den  Einfluss  der  intravenösen  Harninjeetlon  auf 

die  Nervenaelle.     Innere  Abth.  des  stXdt,  Krankenhauses  Moabit  in  Berlin.     Fortschritte  der 

Medicin,  Band  XVI,  1898,  No.  22,  S.  848—852. 
Bonardi,  Un  cas  de  choröe  ^lectriqne  avec  autopsle,  observations  et  recherches  cliniques,  ana- 

tomopathologiques  et  baetiriologiques.    Revue  neurologique,  Ann^e  VI,  1898,  No.  9,  S.  270. 
Braaoh,  Felix,  Ueber  den  Einfluss  der  Wasserentsiehung  auf  die  Nervenseile.    Aus  dem  stftdt. 

Krankenhaase  Moabit  in  Berlin.     Fortschritte  der  Medicin,  Band  XVI,  1898,  No.  21,  S.  803 

--818. 
,  Demonstration  von  Fieberveränderungen  an  menschlichen  Nervensellen.     Deutsche  medl- 

cinische  Wochenschrift,  Jahrgang  24,  1898,  Vereinsbeilage  No.  88,  S.  240 — 242. 
Braich,  X-,   Der  acute  Hydrocepbalus,   seine  Ursachen  und  seine  pathologische  Anatomie  vom 

gerichtsärstlichen  Standpunkte.     Vierteljahrsschrift  fflr   gerichtliche  Medicin   und  öffentliches 

Sanitfttswesen,  Folge  III,  Band  XVI,  1898,  Heft  2,  S.  292—398. 
Branniehmidt,  Albort,  Zwei  FftUe  von  Tabes  dorsalis  combinirt  mit  spfttsyphilitisohen  Krank* 

heitserscheinungen.     Berlin  1898.     8^     81  SS.     Inaug.-Diss. 
Broalor,    Meningitis   ventricnlaris  chronica  adultorum.     Plötalicher  Tod  bei  derselben.    Neuro- 
logisches Gentralblatt,  Jahrgang  XVII,  1898,  No.  18,  S.  840—848. 


—    1010    — 

Broeehitfi,  11  midollo  spinale  in  un  easo  di  pem6go  sempltce.  Giornale  italtano  delU  malattid 
veneree  e  dalla  palle,  Anno  XXXIII,  1898,  No.  3,  S.  871—877. 

.Browning,  William,  The  nonnal  and  pathological  Circolation  in  tha  eentral  nervoos  Syitem. 
Original  Stadias.     Philadelphia  1897,  J.  B.  Lippincoll  &  Co.     8^ 

Br&aluuiow,  V.,  lieber  einen  Fall  von  Papillom  des  Flexas  chorioideos  rentricali  lateralis  tin. 
bei  einem  t^/^'jähr.  Knaben.  Ans  Chiari's  patholog.-anat.  Institute  an  der  deotscben  ünir. 
in  Prag.     Prager  mediciniache  Wochenschrift,  Jahrgang  XXIII,  1898,  No.  47»  8.  685-587. 

Bnm,  Boger,  Gontribation  k  T^tade  des  sarcomes  des  nerfs  et  en  partlcolier  des  nerfs  da 
membre  snpiricnr.     Paris  1898,  Steinbeil.    8^     56  SS. 

Bmni,  L.y  Ueber  einen  Fall  von  metastatischem  Carcinom  an  der  Innenfläche  der  Dura  mster 
cervicalis  nnd  an  den  anteren  Warsein  des  Plexus  brachialis  der  linken  Seite  nebst  Bemer- 
kungen über  die  Symptomatologie  und  Diagnose  des  Wirbelkrebses.  Hit  8  Holsachoitteo» 
Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,   Band  XXXI,    1898,  Heft  1/8,  S.  188—169. 

— >  — ,  Zwei  Fälle  von  Hirntumor  mit  genauer  Localdiagnose.  Neurologisches  Centrslblstt, 
Jahrgang  XVII,  1898,  No.  17,  8.  770-788;  No.  18,  8.  848^858. 

Bnohholi,  Casnistiseber  Beitrag  Sür  Kenntniss  der  Csreinome  des  Gentralnervensjstems.  Mit 
3  Tafeln  und  1  Abbildung.  MonaUschrift  ifir  Psychiatrie  und  Neurologie,  Band  IV,  1898, 
Heft  8,  S.  188—810. 

d«  Bnak,  D.,  Note  sor  un  cas  d'art^riosdörose  syphilitique  du  cerveau.  Beige  m^dicsle, 
Ann^e  V,  1898,  No.  40,  S.  417. 

OoUini,  ^OMph,  The  Pathology  and  morbid  Anatomy  of  Hnntington's  Chorea  with  Bemsrk» 
on  the  Development  and  Treatment  ol  the  Disease.  The  American  Journal  of  tbe  medicsl 
Sciences,  Vol.  CXVI,  1898,  No.  3  «  817,  S.  875—891. 

Dezler,  E.,  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  des  centralen  und  peripheren  Nerven- 
systems der  Thiere.  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie, 
Jahrgang  III,  1896,  Hälfte  2,  S.  498--585. 

Breher,  BioliArd,  Ueber  die  Ausbreitung  der  tuberculösen  und  dtrigen  Meningitis  snf  dss 
Ventrikelependym,  die  Hirnnerven  und  das  Bfickenmark.  Bonn  1898.  8^  89  88.  Iosag.> 
Dies. 

Sbatein,  Wilhelm,  Zur  Lehre  von  der  gichtischen  Neuritis.  Deutsche  medicinische  Wochen- 
schrift, Jahrgang  84,  1898,  No.  81,  8.  489. 

Bdinger,  L.,  und  Helbing,  0.,  Ueber  ezperimeotelle  Erseugung  tabesartiger  Rfickenmsrks- 
krankheit.  Hit  2  Tafeln  und  8  Figuren  im  Text.  Verhandlungen  des  16.  Congreises  Ar 
innere  Medicin,  Wiesbaden  1898,  S.  875—293. 

Bnilin,  Friedrich,  Ueber  die  Coiocideos  von  Tabes  dorsaüs  und  Aortenerkranknngen.  Berlin 
1898.     8*.     81  SS.     Inaug.-Diss. 

Spateln,  Ladiilani,  Ueber  den  Harkfaserschwund  in  der  Grosshimrinde  bei  Tabes  und  Psrs- 
lyse.     Monatsschrift  fflr  Psychistrie  und  Neurologie,   Band  IV,   1898,  Heft  4,  S.  265—871. 

*r^">ftT»P|  Joseph,  Ueber  secundäre  Atrophie  des  RQckenmarks  nach  Amputationen.  Abs  der 
medic.  Klinik.     Kiel  1897.     8*.     15  SS.     Inaug.-Disü. 

Bwald,  Discussion  über  Rückenmarkserkrankungen  und  Veränderungen  bei  t9dtlich  verlsufeoden 
Anämieen.  Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  Jahrgang  24,  1898,  Vereinsbeilage  No.  88, 
S.  158—154. 

Viaeher,  E.,  Commotio  cerebri,  kleine  gequetschte  Kopfwunde,  kleiner  Erweichungsherd  in  den 
hinteren  Partieen  der  linken  Ponshälfte,  beschränkte  Gefässerkrankung.  Deutsehe  medi- 
cinische Wochenschrift,  Jahrgang  24,  1898,  No.  86,  S.  569—670. 

Flezner,  Bimon,  Glia  and  Gliomatosis.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  Vol.  XXV, 
1898,  No.  5,  S.  806—889. 

Forümann,  J.,  Ueber  die  Ursachen,  welche  die  Wachsthnmsrichtung  der  peripheren  Nerven- 
fasern bei  der  Begeneration  bestimmen.  Mit  22  Figuren  im  Text.  Zieglers  Beiträge  sar 
pathologischen  Anatomie  und  anr  allgemeinen  Pathologie,  Band  XXIV,  1898,  Heft  1,  8.  56 
—101. 

FxflUikel,  Axthnr,  Die  Wirkung  der  Narcotica  auf  die  motorischen  Vorderhornsellen  des  Rücken- 
marks.    Berlin  1898.    8^     29  SS.     Insug.-Diss. 

Friok,  Spindelzellensarkom  der  Dura  mater  spinslis  beim  Hund.  Thieräntl.  Hochschule  Han- 
nover.    Deutsche  thierärztliche  Wochenschrift,  Jahrgang  VI,  1898,  No.  48,  S.  877—878. 

,  Carcinom  der  Nasenhöhle  beim  Hund.     Ebenda,  S.  878. 

Oftbbi,  ü.,  La  alterasioni  del  cervello  nell'  uremia  umana  acuta.  Glinic.  med.  ital.,  Anno  XXXVIl, 
1898,  No.  6,  S.  867. 

Oennan,  Behlana,  Beitrag  aur  Kenntniss  der  Gehirnsyphilis  im  Kindesalter.  Berlin  1898.  8*. 
81  SS.     Inaug.-Diss. 

Gianni,  Onido,  Sopra  un  caso  di  ematomielia  siringomielia.  BoUettino  della  societk  Landsiaoa, 
Anno  XVIII,  1898,  No.  1,  S.  276. 

€N)ebel,  Wilhelm,  Rückenmarks  Veränderungen  bei  perniciSser  Anämie.  Mittheilnngen  aus  den 
Hamburger  Staatskrankensnstalten,  Band  II,  1898,  Heft  1,  S.  1—24. 

Oraupner,   Biehard,   Beiträge   sur   normalen  und  pathologischen  Anatomie  des  sympathiscbea 


—    1011    — 

Kervensy^temi.  Ans  d«m  pathol.  Institat  der  üniv.  Leipiig.  Ziegler's  BeitrKge  sar  patho- 
logisehen  Anatomie  und  aor  allgemeinen  Pathologie,  Band  XXIV,.  1898,  Heft  8/4,  S.  25ft 
—808. 

Onttmaim,  Alfred,  Tabes  dortalis  nnd  Syphilis.    Berlin  1898.    8^     83  SS.    Inang.-DisB. 

,  Zeitschrift  Ar  klinlaehe  Medicin,  Band  85,  1898,  Heft  3/4,  S.  242—270. 

Satncd,   Hans,    Beitrag   sur   Lehre    von    den   am   Nenrengewebe    bestehenden    Geschwülsten 
(Nearoganglioma   myelinicnm    Terom).     Psychiatr.    and   Nervenklinik    au   Halle  a.  S.      Mit 
1   Tafel.    Archiv    ftlr   Psychiatrie   nnd   Nervenkrankheiten,    Band  XXXI,    1898,    Heft  1/2 
8.  491—498.  ' 

Hag<illt>in,    Lähmung   des  Trigeminas  nnd  Entartung  seiner  Warieln  in  Folge  einer  Nenbil- 
dnog  in  der  Gegend  des  Ganglion  Gasseri,   Beitrag  sar  Frage  nach  der  trophiachen  Bedeu- 
tung    des    Trigeminus.      Mit    1   Abbildung.      Deutsche    Zeitschrift    ffir    Nervenheiiknnde 
Band  XUI,  1898,  Heft  8/4,  S.  205—233.  ' 

Hagen,  Bndolf,  üeber  einen  Fall  von  Erkrankung  des  Conus  terminaiis  meduiia  spiDalis 
Briangen  1897.    8^    28  88.     Inang.-Diss. 

Eaminar,  Carl,  Ein  experimenteller  Beitrag  sur  Frage  der  peripheren  degenerativen  Neuritis 
bei  Tubereulose.     Leipiig  1898.     8^    58  SS.  1  Tafel.     Inang.-Diss.  Heidelberg. 

Htodferd,  Henry,  A  Gase  of  Tomour  of  the  Pons  Variolii.  British  medlcal  Journal,  1888, 
No.  1956,  8.  1686— 1586. 

HaTat,  Leo,  Ueber  einen  Fall  von  cerebraler  Meningealliimorrhagie  bei  Purpura.  Deutsche 
medioinisehe  Wochenschrift,  Jahrgang  24,  1898,  No.  88,  S.  674—576. 

Eebb,  B.  G.,  Tumor  of  the  spinal  Cord.  Card  Specimen.  Transaetions  of  the  pathological 
Society  of  London,  Vol.  XLVIU,  1897,  S.  14—16. 

Heilbronner,  Karl,  Bflckenmarksverftnderungen  bei  der  multiplen  Neuritis  der  Trinker.  Mit 
6  Abbildungen  im  Text  und  1  Tafel.  (Sohlass.)  Monatsschrift  filr  Psychiatrie  und  Neuro- 
logie, Band  IV,  1898,  Haft  2,  S.  81—109. 

,   Rflckenmarksbefond  bei   Alkoholnenritis,     Allgemeine  Zeitschrift   für  Psychiatrie    und 

psychisch-gerichtliche  Medlein ,  Band  LV,  1898,  Heft  4,  'S.  447. 

Eeimann,  S.,  Ueber  einige  neuere  Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  Histologie  des  Gentralnerven- 

systems.    Fortschritte  der  Medicin,  Band  XVI,  1898,  No.  24,  S.  928—981. 
HelBiehen,  Friedrieh,  Beiträge  sur  Lehre  von  der  Polyneuritis.    Gdttingen  1898.     8*.    62  SS. 

loaug.-Diss. 
Hermann,  Joieph,    üeber  Hirnverletsungen   im  Anschluss   an   iwei   schwere  FftUe   aus   der 

Bonner  Chirurg.  Klinik.     Bonn  1898.     8^    45  SS.     Inang.-Diss. 
Hey,   JuHni,   Ueber  Aoeurysmata  an  der  Basis  cerebri  mit  besonderer  Berficlcsichtigung  eines 

Falles    von    Aneurysma    Art.    commnnicantis    post.    dextrae.      Berlin    1898.     8^     65    SS. 

Inaug.-Diss. 
Heymann,  Brano,  BeitrXge  aur  pathologischen  Anatomie  der  Rfickenmarktcompression.     Breslau 

1897.  8^     48  SS.  2  Tafeln.     Inaug.-Diss. 

Hinch,  Bernhard,  Die  Jackson'sche  Epilepsie  in  pathogenetischer  und  symptomatologischcr 
BesiehuDg  sowie  über  den  pathologischen  Mechanismus  der  Epilepsie  fiberhaopt  nebst  Mit- 
theilung  eines  Falles  von  Jackson'scber  Epilepsie  nach  Schussverletsuog,  in  welchem  die 
Auffindung    der  Kugel  im  Gehirn  mittelst  Böntgenstrahlen  mdglich  gemacht  wurde.    Berlin 

1898.  8^     49  SS.     Inaug.-Diss. 

Eofbaner,  Ludwig,  und  ▼.  Oayhlam,  B.,  Ueber  die  Ursachen  des  Nerveneinflusses  auf  die 
Localisation  von  pathogenen  Mikroorganismen.  Aus  dem  Institut  für  pathol.  Anatomie  in 
Wien.  Centralblatt  flir  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie,  Band  IX,  1898, 
No.  18/17,  S.  657—678. 

Eom4n,  a.  A.,  Zur  Kenntniss  der  grossen  meningealen  und  Gehirngammata  sowie  der  Rücken- 
markssyphilis. Bftit  2  Tafeln.  Archiv  für  Dermatologie  nnd  Syphilis,  Band  46,  1898,  Heft  1, 
S.  55—81. 

Eftnermann.  Bakteriologische  Untersuchungen  über  Meningitis  cerebrospinalis.  Zeitschrift  für 
klinische  Medicin,  Band  XXXV,  1898,  Heft  6/6,  S.  486—462. 

Inglis,  David,  Cerebral  Tuberde.     Physician  and  Snrger.,  Vol.  XX,  1898,  No.  6,  S.  196. 

Jaeob  und  Mozter,  Ueber  Bückenmarksverttnderungen  bei  perniciöser  An&mie«  Berliner  kli- 
nische Wochenschrift,  Jahrgang  85,  1898,  No.  33,  S.  787—788. 

Jnlinabnrger,  nnd  Xeyer,  B.,  Zar  Färbung  und  Histologie  der  Nervensellen.  Entgegnung  auf 
Bosin's  Aufsata.     Dentoche  medicinische  Wochenschrift,  Jahrgang  24,  1898,  No.  48,  S.  689. 

KirchgUter,  Ueber  das  Verhalten  der  Nervenwuraeln  des  Rückenmarks  bei  HirngeschwUlsten 
nebst  Bemerkungen  über  die  FIrbung  nach  Marchi.  Mit  2  Tafeln  und  2  Abbildungen. 
Deutsche  Zeitschrift  flir  Nervenheiiknnde,  Band  XIII,  1898,  Heft  1/2,  8.  77—106. 

▼•  KobyleeU,  Bückenmarksverletsnng  oder  Schlaganfall.  Zeitschrift  für  Medicinalbeamte,  Jahr- 
gang XI,  1888,  No.  24,  8.  766—772. 

Xoetter,  Hennann,  Zwei  FXlle  von  Blutung  ins  Rüekenmark.  Medic.  Klinik  in  Bonn.  Bonn 
1898.     8^     87  SS.     Inaug.-Diss. 


—    1012    — 

Kdnigihöfar   et  Wslll,   üo   cas   de   tumeor   c^r^bnüe,   localisatioii   confirm^e   par   raatopiie. 

Cliniqae  ophtalmologiqae,  1898,  No.  11,  8.  1S6. 
KotiowtU,  Ä.,  Zur  pathologischen  Anatomie  und  Bakteriologie  des  aeaten  Deliriams.    Bossky 

Archiv  Patologii,  Band  V,  1898,  Abth.  6.     (Bussisch.) 
KoTalftvsky,  P.  J.,  Die  Arteriosklerose  des  Oehirns.  Nearologlsches  Centralblatt,  Jahrgang  XVII, 

1898,  No.  15,  8.  674>-680. 
Kramfgtjk,  ^nliaii   and  Ciaglinaki,    Adam,    Blntergnss   im    Oehim   eines   Kindes.    GeUrn- 

geschwnlst  (Apoplexia  cerebri,  Giiosarcoma  telangiocticam).    Isiaelit  Kinderspital  in  Warsehaa 

and  Institut  für   pathologische  Anatomie.     Archiv   fllr  pathologische  Anatomie,   Band  15S, 

1898,  Heft  8,  8.  401— 4SI.     Mit  2  Tafeln. 
Kranu,  Wm.  0.,  Hysteria  and  Brain  Tumoars.    BafTalo  medical  Joomal,  Vol.  LIV,  No.  DCZXI, 

1898  «B  New  8eries  Vol.  XXXVIII,  No.  1,  8.  11—18. 
,  Glioms  of  the  right  frontal  Lobe   of  the  Brain.    Joornai  of  nervous  and  mental  Dis- 
eases, Vol.  XXV,  1898,  No.  2,  8.  109. 
Kahn,  SrnBt,  Ueber  die  Il&ofigkeit  des  Vorkommens   von  Lues   in    der  Anamnese  von  Tabi- 

sehen  und  Nichttabischen.     Berlin  1898.     8*.     2S  88.     Inaug.-Diss. 
Kttknel,  Georg,  Zwei  Fälle  von  Kleinhimtamor.     Berlin  1898.     8*.     26  88.    Inang.-Diss. 
Latlatt,  S.  B.,  and  Warringtoo,  W.  B.,  The  morbid  Anatomy  of  a  Gase  of  Lead  Paialysis. 

Condition  of  the  Nerves,  Mascles   spindles  and  spinal  Cord.  Brain,  a  Journal  of  Neurology, 

Part  LXXXU,  1898,  8.  224—282. 
Laurent,  Hans,  Die  Histogenese  der  Pachymeningitis   haemorrhagiea   interna.     Pathologisches 

Institut  in  Bonn.     Dflsseldorf  1898.     8^.     80  88.     Inaug.-Di8s. 
Laiin,  W.,   Zur    Frage  der  Qehirnverletzungen    bei    offenen  8chftdelbrüchen.     Wratsch,  1898. 

No.  14.     (Russisch.) 
Link,    Bidhard ,    Ein   Fall  von    Ponstumor.     Psychiatr.   und  Nervenklinik    au   Halle   a.  8. 

Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  Band  XXXI,   1898,  Heft  1/2,   8.  478—491. 
Linoh,  A.,  Cancer  cerebri  et  canii.     Hygiea,  Vol.  LX,  1898,  No.  2,  8.  189. 
Lohrengel,  Bobert,  Hysterische  Ooychose  mit  schweren  LIhmungen  (Mutismns,  8chluckllhmnng, 

Paraplegie).     Tübingen  1898.     8^.     26  88.    Inaug.-Diss. 
Lnns,  M.  A.,  Ein  Fall    von  8yringomyelie    mit  8yringomye.    Nervenabth.  des   I.    stKdtischen 

Krankenhauses   in   Moskau.    Mit  2  Abbild.     Deutsehe    medidnische    Wochenschrift,    Jahr- 
gang 24,  1898,  No.  41,  8.  6ftl— 668. 
Muikowaky,  A.,  Ueber  Alterationen    des  centralen  Nervensystems   bei  acuter  und  chronischer 

Morphiumintoxication.     Russkij  Archiv  Patologii,  1898,  Band  VI,  Abth.  1.     (Russisch.) 
Kann,  Gehirn  mit  Cystenbildung  im  rechten  Frontallappon.     76.  Jahresbericht  der  sohlesischen 

Gesellschaft  ffir  vaterländische  Cultur  für  1897:   1898,  Abthl.  I,  8.  146. 
Marineaeo,  O.,  Veränderungen   der  Nervencentren  nach  Ausreissung  der  Nerven  mit    einigen 

Erwägungen  betreffs  ihrer  Natur.    Neurologisches  Centralblatt,  Jahrgang  XVII,  1898,  No.  19, 

8.  882—890.     Mit  12  Figuren. 
Matthea,  8ectionsbefund  bei  einer  frischen   spinalen  Kinderlähmung.    Aus   der  medic.  Klinik 

au  Jena.    Mit  1  Tafel.    Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  BandXIlI,  1898,  Heft  S/4, 

8.  881—887. 
Matthiea,  Panl,  Ueber  die  Huntington'sche  Chorea.    Leipzig  1897.     8^    61  88.     Inang.-Diss. 


Inlialt. 

Nekrolog. 
G.  8.,  Felix  Victor  Birch-Hirschfeld  f,  p.  986. 

Originalmittheilungen. 

Wesoiowslci,  W.,  Beitrag  zur  pathologi- 
sehen  Anatomie  des  Xeroderma  pigmentosum. 
(Orig.),  p.  990. 


81awinski,  Z.,  Beitrag  aur  Anatomie  der 
Varicen  der  unteren  Extremität.  Ueber  die 
Localisation  der  sackartigen  Erweiterungen 
der  Vena  saphena   magna.    (Orig.),   p.  997. 

Literatur,  p.  999. 


Die  Herren  Verfasser  werden  gebeten,^  besondere  Abdrücke  ihrer  Arbeiten 
an  die  RedacHon  des  „Centralblatt  für  Allgemeine  Baihologie  und  Patho* 
logische  Anatomie^*'  in  Freiburg  t.  B.,  Hebelstrasse  J^  Arbei&n  in  russischer 
Sprache  an  Herrn  Professor  Dr.  LukfanoWy  Kaiserliches  Institut /Ür  exferi' 
mentelle  Medicin  in  St,  Petersburgs  solche  in  polnischer  Sprache  an  Herrn 
Dr.  J,  Steinhaus,  Warschau  einzusenden. 


—    1013    — 


Inhaltsverzeichniss. 


OrlglnalaiifeStze  und  zusammenfiissende  Retbrate. 

Arnold,  ^nliiif,  üeber  die  sogenannten  Gerinnnngeeentren,  p«  818. 

— ,  Der  Farben  Wechsel  der  Zellgrannla,  insbesondere  der  addophilen,  p.  841. 

Babet,  Y.,  Bemerkungen  Aber  demonstratiTe-^Vortrftge  nnd  fiber  Pro)ectioDsteclinik,  p.  883. 

Barbftcei,  Ottone,  Neuere  Arbeiten  ttber  Malaria.     (Zusammenf.  Ref.),  p.  64. 

— ,  Summarischer  Bericht  über  die  wichtigsten   italienisehen  Arbeiten   im  Oebiete  der  allge- 
meinen Pathologie  nnd  pathologischen  Anatomie,  erschienen  im  Jahre  1898,  p.  604. 

— >,   Die  Nerreoselle  in  ihren   anatomischen,   physiologischen  und  pathologischen  Beziehungen 
nach  den  neuesten  Untersuchungen.     (Zusammenf.  Ref.),  p.  757,  885. 

Oolm,   Theodor,   Zur  Kenntniss  des  Spermas.     Die  krystallinischen  Bildungen  des  männlichen 
Oenitaltractus,  p.  940. 

Gramer,  A.,  Neuere  Arbeiten  über  die  Localbation   geistiger  Vorgftnge.     (Zusammenf.   Ref.), 
p.  441. 

Oiemy,  Ad.,  Hydrocephalns  und  Hypoplasie  der  Nebennieren.    Mit  1  Tafel,  p.  881. 

Tloekemana,  Neuere  Arbeiten  über  Lnogensyphilis.     (Zusammenf.  Ref.),  p.  449. 

.^,  Nachtrsg  su  dem  susammenfassenden  Referst:  Neuere  Arbeiten  über  LungensypIiUis,  p.  964. 

Goipel,  P.,  Oeschwulstbildung  im  Hersen.     Mit  8  Abb.,  p.  846. 

Ch-egor,  Konrad,  Untersuchungen  fiber  den  Ammoniakgehalt  des  Blutes  bei  der  experimentellen 
Säurevergiftnng,  p.  84. 

Hantor,  O.,  Entgegnung  auf  einige  Bemerkungen  Lubarsch's  fiber  das  Referat:  Neuere  Arbeiten 
über  Carcinom,  p.  49. 

— ,  Kurse  Bemerkungen  su  J.  Amold's  Artikel:  „Üeber  die  sogenannten  Oerinnungseentren** 
p.  937. 

Eoneg,  Maximilian,    Eine  eigenartige  Ependymcyste  im  Kleinhirn  nebst  Bemerkungen  über 
die  Nenroglia.     Mit  8  Abbild.,  p.  153. 

Kahaao,  Max,  Theorie  der  Blutdrttsen,  p.  950. 

Katowtky,   A.  D.,   Zur   pathologischen    Anatomie    nnd    Bakteriologie   des   Delirium   acutum, 
p.  489. 

Knljaikow,  W.  ^.,  Ueber  die  Fixation  des  Blutes  mittelst  Sublimat  und  Osmiumsfture,  p.  898. 

Kookel,  Eine  neue  Methode   der  Fibrinfirbung,  p.  749. 

Kromayer,  Ernst,  Bericht  über  die  Fortschritte  der  Dermatologie  auf  dem  Qebiete  der  Patho- 
logie und  pathologischen  Anatomie  im  Jahre  1898.     (Zusammenf.  Ref.),  p.  617. 

Kutachnk,  K.  A..  Beitrag  zur  Frage  von  der  Empfönglichkeit  der  Vögel  für  Milibrand,  p.  17. 
Loehte,  Zur  Kenntniss  der  epithelloiden  Umwandlung  der  Thymus.     Mit  1  Abbild.,  p.  ]. 

Y.  Manehalk6,  Thomao,  Zur  Plasmasellenfrage,  p.  861. 

Mflhlmana,  M.,  Russische  Literatur  über    die  Pathologie  des  Hungerns  (der  Inanition).    (Zu- 
sammenf. Ref.),  p.   160. 
— ,  Nachtrag  aum   sasammenfassenden  Referate:  Die  Pathologie   des   Hungerns  in  russischer 

Literatur,  p.  240. 
Obemdorfer,  Bigfrld,   Bericht  über  die  Verhandlangen  der    „Deutschen  pathologischen  Oesell- 
schaff'   anf  der    71.  Versammlnng   deutscher  Naturforscher    und   Aerste   zu   München   Tom 
17.— 83.  September  1899.  884. 
PftMler,   Hans,    Bericht   über    die  Verhandlungen   des  XVII.  Congresses  für  innere   Medicio, 

Karisbad,  11.^14.  April  1899,  p.  400. 
Beiseoke,  O.,  Ueber  tertiärsyphilitinche  Mastitis,  p.  816. 

Sehmidt,  Bud.,  Ueber  einen  Fall  Ton  Bronchitis  fibrinöse  chronica  mit  besonderer  Rücksicht- 
nahme auf  das  mikroskopische  Spntumbild.     Mit  1  Tafel,  p.  485. 
fiohmorl,  O.,  Darstellung  feinerer  Knochenstructnren,  p.  745. 


—    1014    - 

8«liBfirtr,   ^otef,   Der   physikalisehe   Blatbeftand    in    Miner  AbhtngigkeSt   ron   gesunden   and 

kranken  Kreisiaaisorganen.     (Zasammenf.  Ref.),  p.  822. 
BehnltM,  Otkar,  Zor  Frage  Ton  der  Entwieklang  der  Doppelbildangen,  p.  993. 
ttawinsUt  Z.,   Beitrag  aar  Anatomie  der  Varicen  der  unteren  Eztremitit,     Ueber  die  Locali- 

sation  der  sackartigen  Enreiternngen  der  Vena  saphena  magna,  p.  997. 
Stolnluiiu,  JaL,  Beitrag  bot  Gasuistik  der  malignen  Cborionepitheliome,  p.  66. 
— ,  Ein  Fall  von  primürem  Mjxolaaemangioma  hypertrophicom  cordis.     Mit  1  Abbild.,  p.  288. 
Stemberg,  Oarl,  Zar  Verwendung  des  Formalins  in  der  histologischen  Technik,  p.  286. 
Trmmbvsti,  A.,   Untersuchungen  Aber   den  Mechanismus  der  Secretionen  und  Bzcretionen  der 

Mierenaellen  im  normalen  und  pathologischen  Zustande.    Mit  4  AbbUd.,  p.  8. 
WMolowtki,  W.,  Beitrag  aar  pathologischen  Anatomie  des  Xeroderma  pigmentosum,  p.  990. 


Nekrolog. 

Felix  Victor  Birch-Hirschfeld  ff  P-  986. 

Litentnr. 

Lelurbftehwr  mid  8amitt«lw«rke  488,  976. 

Zelle  im    Allgemeln«i ,  ngreniTe  ud  progrüalTe  Erwihnmgiitdrmigttt ,    BntiiBdvag, 

OewvbiBMbUdviig  488,  677,  789,  978. 
OeiehwUlfte  484,  678,  729,  978. 
KiisbildimgMi  486,  678,  780,  979. 
Thieriaehe  Paraiiten  486,  678,  780,  980. 
Iiif«etlmifkraiikheitaB  ond  Bakterioi  486,  678,  780,  980. 
Blut,  Lymphe  und  CiroidatioiiMpparat  487,  658,  679,  780,  999. 
KaochauMurk,  Mlli  ond  Lymphdrflseii  660,  681,  788,  1008. 

Knoehen,  ZUme,  Muskeln,  Behnmi,  Sehnenielieiden  und  Behleimbmitd  660»  681,  782, 1004. 
Aeufter«  Haut  662,  682,  788,  1007. 

Oehim,  B&okenmark  und  peripkan  Vwvn.  668,  688,  784,  1009. 
Yardannngakanal  667,  601,  686,  786. 
Leber,  Pankreas  und  Peritonmim  602,  688,  788. 
Betpirationiappanbt,  Behild-  und  Thymudrflae  42,  604,  689,  789. 
Hmmapparat  281,  266,  607,  690,  740. 
Minnlieke  GeteUMktforgane  271,  608,  691,  741. 
Weibliche  GeichleohUorgane  278,  802,  608,  691,  741,  976. 
Binnesorgane  806,  886,  611,  693,  976. 
Gerichtliohe  Medidn  und  Tozioologie  886,  612,  728,  977. 
Technik  und  Unteraneliiingraiethoden  388,  618,  729. 


Berichte  aus  Yerelnen  und  Instituten. 

Medictnische  Gesellscliaft  au  Pavia  48. 

Berliner  mediciDisobe  Geteilschaft  41. 

Verein  für  innere  Hedicin  in  Berlin  42. 

K.  k.  Gesellschaft  der  Aerate  in  Wien  260,  968. 

Sociötä  m^dicale  des  hOpitanx  de  Paris  296,  874,  678. 

Anatomische  Gesellschaft  in  Paris  883,  422,  722. 

Social«  de  Biologie  in  Paris  698. 

Bericht   Über    die   Verhandlangen    des  VII.  Congresses   rassischer   Aerate    aum   Andenken  sn 

Pirogow  669. 
Biologische  Gesellschaft  su  Bukarest  726. 


—    1015    - 


Namenregister*). 


A. 


Abte,  Aktinomykose  «47. 

Abaloni   u.   Brard,    Verhinderung    der    Blut- 

coagnlation  durch  Krebsleber  600. 
Aehurd,  SernmdlAgnoie  874. 

—  u.  Bentaude,   Serumdiegnoie   bei   Cholera 

«76.  ,      „  ...  , 

—  u.  OuiUlgne,  Ausscheidung  des  Methylen- 

bUos  durch  die  Nieren  388. 

^   Durcb^ngigkeit   der   Nieren    fUr  Me- 
thylenblau 877,  880. 

Glycosurie  alimentalre  670. 

—  u.  Levi,   LIhmungen   bei  Henkrankheiten 

678. 
Albert,  Carcinoma  ▼entriculi  978. 
Albrecht,  H.,  Pestcommission,  Bericht  865. 

—  u.  Ghon,  A.,  Beulenpest  in  Bombay  670. 
— ,  Kierenzellen  889. 

Alezinsky,  Verimpfting  des  multiplen  Echino- 
coccus in  die  Bauchhöhle  578. 

Alfexow,     Bindegewebsentwicklung    bei    Bot- 

sttndang  641. 
Angeleteo,  Stenose  des  Colon  884. 
Apert,  E.,  Bauchfellplgmentation  696. 
ApoftoU  u.  B«rUoi,  Wechsebtrome  mit  hoher 

Frequeni  69 ö.  , .,,  -         *i. 

B*Arey  Power,  Ovariotomy  in  a  child  4  montns 

old  719.  .    . 

Arndt,   Diflferentialdiagnose   der  traumaUschen 

Neurosen  701.  ,  «.- 

Arnold,  J,f  Zellgranula,  Parbenwechsel  841. 
— f  Qerinnnngscentren  818. 
AseholF,  Aortenpolypen  888. 
— ,  Paraoophoron,  Lege  888. 
— ,  HamsÄureausscheidung  888. 
Aakanasy,  Wassergehalt  des  Blutes  «88. 
Aiieh4,  Injectionen  von  abgestorbenen  Tuberkel- 

badllen  in  Frösche  598, 
Andion,    Tuberculose    primitive    des    organes 

geniUux  che«  un  enfant  de  18  ans.  716. 
Auerbach,  Erythromelalgie  666. 
Aufaohnaiter,  Pangobehandlung  971. 
Auteher  u.  Lapicqne,  Ockergelbes  Pigment  bei 

Cirrhoso  296. 
Aiimar,  Acetonurie  nach  Phloridiin  595. 


B. 

Sabes,  Qerichtliche  Medicin  725. 
^  Hämorrhagische  Infectionen  884. 


BalMt,  Histologie  bei  Pellsgra  889. 

projectionstechnik  988. 

—  u.  Kalindom,  Milsbrand  der  Lunge  788. 

Babiniky,  Hemiplegie  mit  associirten  Mit- 
bewegungen 888. 

BMumler,  Chron.  ankylosirende  Entafindung 
der  Wirbelslule  708. 

Baldy,  Ovarien  sarcoma  720. 

Ballet,  Demens  nach  Syphilis  879. 

— ,  Untersuchung  von  Qehirn  und  Rftekenmark 
nach  Amputation  882. 

BalthMard,  Pathogenese  des  Erythems  durch 
Röntgenstrahlen  594. 

Balier  u.  OrÜTon,  Bakteriologie  des  Ekthyma 
und  Impetigo  597. 

Bauet  u.  LardennoU,  Ulcus  duodeni  722. 

Baraban  u.  Yautrin,  Tumeur  fibrokystique  du 

col  uterin  711.  ,     „  ,_        t«  _« 

Baroni  u.  Umk,  Cylindrom  der  Submaxülaris 

884. 

Barbaoei,  0.,  Referat  über  die  Nerven- 
zelle 504,  767,  866.  .,,.,, 

—    Bericht  über  dleitalienisoheall. 

gem.  Pathologie   und  pathol.  Ana- 
tomie 504. 

— ,  Referat  über  Malaria  64. 

Barbier  u.  ToUomer,  DIphtheritis  675,  676. 

— ,  Diagnostik  der  Diphtherie  881. 

Barker,  Montgomery's  Teratome  81. 

Bar  u.  Mörder,  Albuminkörpor  im  Urin  bei 
Eklampsie  600. 

Bamiby,  Chondrom  725. 

Barri,  Theorie  der  Nlereninsuffieieni  598. 

Barth,  A.,  Replantirte  Knochenstflcke  645. 

Baumgartner,  Natürliche  Immunität  858. 

V   Baaeh,  Messung  des  Lungenvolumens  972. 

Baylao  u.  P4r*i,  Permeabilität  der  Niere  für 
Methylenblau  888. 

Bechterew,   A.,    Periodische   AugenmuakeUäh- 

mung  654. 
▼.  Beehtorow,  W.,  Epilepsie  choreica  705. 
—    Verwechsung  der  Wirbelsäule  708. 
Beelire,  Oudin  u.  Barth41oiny,  Röntgenphoto- 

graphieen  von  Aortenaneurysmen  878. 

Tubercnlöses  Empyema  pulsans  882. 

B^ouin,  Tumeurs  du  mesentfere  245. 
Benda,  Miliartuberculose  887. 
Benedikt,  Röntgenbilder  970. 

,  Röntgenphotographieen  972. 

Boneke,  B ,  Spondylitis  deformans  88. 
— ,  Capillarangiom  888. 


*)  Die  Originalabhandlungen  sind  gesperrt  gedruckt. 


—    1016    — 


Beneke,  B.,  Fettreaorption  bei  FettemboUe  078. 
— ,  Osteochondrosarkom  888. 
Berdaeh,  K.,  Singultns  endemisch.  268. 
Bergmaim,  W.,  Dermoidcyste  des  Mediestiniims 

84S. 
Bemard,  Aneurysma  arterioTenosnm  886. 
— ,  Aneurysma  der  Aorta  884. 
— ,  HasemsUtistik  881. 
Bemhaimer,    Kemgebiete    des   Ocnlomotorins 

864. 
Bertkar,  8t.,  Prostatastein  888. 
Baaa]i90n    u.    Labb4,     B^action    et   r61e    des 

ganglions   lymphatiqnes  dans   les   infections 

expörimentales  866. 
Biggt,  Eileiter  mit  iw^  Fimbrienenden  77. 
Bikalea,    Phylogenese    des    PyramidenTorder- 

strangs  665, 
Biro,  X.,  Neuritis  isehiadica  669. 
Blaiaa,    Einwirkwig    der  X-Strahlen   auf  den 

Bacillus  des  Milibrands  694. 
Block,  Paralytische  Congestion  der  Capillaren 

der  Haut  durch  leichte  Traumen  600. 
Blvkm,  A.,  Pathologie  des  Ligamentum  rotnn- 

dum  788. 
Blnmar,   Adenomyoma  of  the  round  ligament. 

781. 
Boedek6r  n.  ^oliiubQrger,  Spinale  Erkrankung 

bei  progressiver  Anämie  868. 
Boiset,  Multiloculäres  Empyem  677. 
Bondiy  K.,  Angeborener  Megalophthalmus  974. 
Bounni,  Perle  im  Bronchus  676. 
Bordat,  Sur  Tagglntination  et  la  dissolution  des 

globules  rouges  par  le  84rum  d'animaux  in- 

jectös  de  sang  d^flbrin^  860. 
Borst,  Fremdkörpereinheilung  888. 
Bouekard,  Verhftitniss  von  Stickstoff  u.  Kohlen- 
stoff im  Urin  698. 
Bounior-Liivre,      OrientirungsvermSgen     der 

Wandervögel  600. 
Bonriiar  u.  Xonod,  Ky^tes  mucodermoides  de 

Tovaire  710. 
Boisi,  E.,  Lnngencarcinome  698. 
Branea,  Intestinale  Neurofibromatose  888. 
— ,    Lymphadenomatöser   Polyp    des    Bectnms 

388. 
Brauer,  L.,  Einfluss  des  Quecksilbers  auf  das 

Nervensystem  868. 
ten  Brink,   Brandschorf   als  Hittel   gegen  In- 

fection  706. 
BriBsand,  Phantomappeodicitis  899. 
Brown,  Tk.,  Studios  on  trichinosis  888. 
Bmckanow,  B.,  Papillen  des  Plexus  choroideus 

691. 
Bmni,  Metastattsches  Carcinom  an   der   Dura 

mater  cervicalis  690. 
Bnekftab  u.  Sekapotoknikow,  Multiple  Myelome 

689. 
Büdinger,  Perforation  des  Magens  864. 
Bnliiu,  Osteomalacie  und  Ovarium  717. 
Bnnsl-Fedam,  Ursprung  des  N.  vagus  669. 
Bum,  Muskelmechanik  978. 
Bosqnet,    Sporoioarien*  im   Magenkrebs    eines 

Pferdes  600. 


Oapitaa  u.  Oroiiier,   Situs  inversus  viseenm 

696. 
Oardigaa,  J.  A.,  Study  of  the  Bac.  pyoeyso«» 

866. 
Oamot  u.  Oley,   Einwirkung  der  Tempsrator 

auf  das  Labferment  694. 
Caitaigna,  Addison's  Krankheit  783. 
— ,  Arteriensystem  488. 
— ,  Eitrige  Pleuritis  und  PyXmie  886. 
— ,  Infarkt  des  Myoeards  388. 
OatriB,  Schariach  878. 
OanMada  u.  Banon,  Pyloruscarcinom  677. 
Oaial,  Du,  Tuberculöse  Peritonltb  378. 
Cenaierf  Er4thisme  veineuz  donlonreuz  378. 
Oaitan  u.  Petit,  Leukokeratosis  bucco-liogoslis 

886. 
— ,  Kyste  an  der  Olans  penis  888. 
Okauffard,  Pylorusstenose  674. 
Ckapnt,  Gastrektasie  674. 
Chwrin,   Braune  Pigmentflecken  bei  Hondao 

nach  Injection   von  Nebenniereneztrsot  395. 

—  u.  Deigiea,  Ausscheidung  des  Harastofb  bei 
Thieren  694. 

Ckaatemeste,  Kflnstliche  Ersengungdes  Typhu- 
flebers  bei  Thieren  698. 

—  u.  Bamon,  Heniogitis  tubercnlosa  mit  Widsl- 
scher  Beaction  888. 

OkaillOQS,  Aortenaneurysma  884,  483. 

Ckauaing,  Defect  der  rechten  Niere  385. 

Okauffard,  Pylorusstenose  881. 

— ,  Tricnspidalinsufflciens  878. 

— ,  ZufXUe  nach  Tripper  876. 

Gkiari,  Scbftdeibyperostosen  886. 

— ,  Leberfurchen  886. 

Ckvoftek,  Acuter  Qelenkrheumatismas  970. 

Olero,  Echinococcus  788. 

Olaude  u.  Joiit4,  Erweichnngsherd  im  Klon- 

hirn  783. 
Olaiise,  Hftmorrhagische  Knoehenverindaniiiffeo 

676. 
OokBf  F.,    Brand-   und  Aetssehorf  als  Schott 

gegen  Infection  41. 
Cokn,    Tk.,    Krystalle    im    mftnnliehen 

Genitaltractus  940. 
Collint,  J.y  Gliom  der  Mednlla  oblong.  946. 
Comby,  Scharlach  im  Hosp.  Trousseau  298. 
— ,  Magendilatation  bei  Säuglingen  380. 
— ,  Membranöse  Enteritis  bei  Kindern  899. 

—  n.  Vogt,  Geheilter  fötider  Pyopnenmothorsx 
877. 

Oomil  u.  Oamot,  Bingefflhrtes  Fibrin  783,  724. 
CouBoilmaa,   Kallorj   u.    Wrigkt,  Epidemie 

cerebro-spinal  Meningitis  668. 
Conrmont  n.  Doffan,   Le  röle  de  la  rate  dsos 

les  infections  867. 
— ,  Agglatinirende  SubsUns  bei  Typhukrtnken 

596. 
— ,  Streptobacillus  bei  Meerschweinchsa  599. 
— ,  Streptococcus  Harmorek  696. 
— ,  Unterschied   iwischen  dem   Streptoc  Uu- 

morek  und  dem  des  Erysipels  600. 
Oourtoii-Sofllt,    Snbphreniscfaer    Pyopneoino- 

thorax  675. 
Coyon,  Herzfehler  783. 


—    1017    — 


Cfaig,  Oh.  F.,  Baoillos  taberculosis  88. 

Onuner,  A. ,  Localisation  geistiger  VorgSoge. 
(Znsammenf.  Ref.)  441. 

Oriipier,  Zwerebfellnenralgi»  675. 

Oreiplii,  Tnberealfiser  P/opoeomothorax  878. 

Giokov,  Gaetrophilas  equi  978. 

Onehe,  Epidemie  von  Mamps  298. 

OiiniilwghMn,  S.  H,,  Ezperimental  Thyroldism 
881. 

Ommy,  Ad.,  Hydroeephalna  und  Hyper- 
plasie der  Nebennieren  881. 

B. 

Daleh6,  Metrorrhagieen  bei  Herakranken   879. 

— ,  Metrorrbagieen  675. 

— ,  Maskelschwftche  674. 

Daaloi,  Halsrippe  880. 

DartignM,  Telangiektatisches  Alveolarcareinom 
der  Mamma  888. 

INurtro  n.  Flonteo,  Eiaen  In  der  Leber  wirbel- 
loser Thiere  600. 

,  LSsliche  Fermente  im  Blnte  596. 

Dairid,  M.,  Beplantation  trepanirter  Knochen- 
stfioke  645. 

Debove,  Oedem  674. 

Daeloni  n.  Hattan-Lanrier,  Secnndftrkrebs  des 
Daetns  thoraeicns  884. 

Debio,  K.,  Balantidinm  coli  im  Dickdarm  des 
Menschen  579. 

D^iriBOy  Main  sncealente  594. 

^,  Pneumonie  mit  sehr  hober  Temperatur  594. 

— I  Syringomyelie  ohne  Sensibilit&tsstdmngen 
594. 

— I  Zona  ophtbalmica  mit  peripherer  Fadalis- 
Iftbmnng  608. 

Le  Denta,  Lymphangiome  ingaino-scrotal  88. 

SeimonliB,  Fibrom  an  der  Sehne  des  Flexor 
pollicis  488. 

IHnkler,  M.,  Neoropathologie  898. 

— ,  Stamm-  und  WorsellUunnngen  des  Hypo- 
glossns  658. 

— ,  Tubercalöse  Compressionsmyelitis  854. 

V.  Dittmaim,  8.,  Unterbindung  des  Qallengangs 
419. 

Doebbelln,  Knocheneobinokokken  des  Beckens 
577. 

OoUrii,  Prolapsus  de  l'ut4rus  708. 

—  u.  Maem,  Papillome  endosalpingitiqne  716. 

Dominiel,  Kernhaltige  Blutkörperchen  bei  ex- 
perimentellen Infectionen  595. 

Soran,  Bloodconeretions  in  the  Ovary  717. 

— ,  Tabelle  über  primftren  Krebs  der  Eileiter 
715. 

Dürek,  Aetiologie  und  Histologie  der  Pneumonie 
885. 

— ,  Epl-Diaskop  880. 

Didlooqiiu.LedamaBy,  Eiterungen  mit  Pneumo- 
kokken 876. 

,  Rechtsseitige  Oberlappenpneumonie  mit 

Ikterus  899. 

Sufonr,  Spina  bifida  784. 

Si^*''^  ^'  Boienthal,  Verltsung  des  Magens 
mit  Schwefelsfture  884. 

JhnBafy  Tumeur  kystique  sanguine  de  la  paroi 
abdominale  781. 

Caolnlblstt  f.  Allf .  Pithol.  Z. 


Dnrantef  Vari4t48  histologiques  et  nature  de  la 
m61e  hydatiforme  691* 

E. 

Ebitelii,  Aetzlaugenstrictur  914. 

Ehrenfest,  H.,  Ligaturschnttrer  968. 

Ehrmann,  8.,  Gummen  des  Hodens  071.   - 

— ,  Naevus  neuroticus  978. 

— ,  Pathologie  der  Syphiliden  263. 

Skehom,  Dermoidcysten   des  Mediastinum  an- 
ticum  534. 

Kliflhnigg,  Molluscum  contagiosum    und  Con- 
junctivitis follicularis  978. 

— ,  Sehstörungen  bei  Bleivergiftung  978. 

Enderlen,  Anheilong  aufbewahrter  Hautiftppchen 
648. 

Bngliieh,  Erweiterung  des  Harnleiters  978. 

Erb,  W.,  intermittirendes  Hinken  657. 

— y  Therapie  der  Tabes  auf  dem  Congress  su 
Moskau  649. 

— y  Unfallserkrankungen  des  Rückenmarks  703. 

D'Srehia.  Prim&rer  Uteruskrebs  710. 

Emft,  Chondrosarkom  887. 

— ,  Ursprung    der    Intercostal-    und    Lumbar- 
arterien 826. 

Ewald,  Akdnomykose  des  Bauches  865. 

— ,  Ectopia  vesicae  868. 

F. 

Fabrieiiis,  Kolpektomie  971. 

— ,  PyosaJpinx  860. 

Fainiii   n.   Le   Damaay,    Mioroeoccus    tetra- 

genus  bei  Pleuritis  880. 
Falk,  S.,   Geschwulstentwieklung  und  Doppel- 
bildung des  Uterus  709. 
— ,  Telangiektasie  der  Cervix  uteri  714. 
Falta,  W.,  Cysten  in  der  Urethra  846. 
F4r4,  BromwirkuDg  bei  Epileptikern  599. 
— ,  Entwicklung  im  Ei  mit  swei  Dottern  596. 
— ,  Hautreflexe  bei  Epileptikern  596. 
— ,  Hfihnem  implantirte  Embryonen  599. 
— ,  Toxische  und   teratogene  Einwirkung  des 

Morphiums  auf  die  Henne  876. 
Femet,  Osteoarthritis  675. 
Fiek,    W.,    Endotheliom    und    Careinom    des 

Magens  587. 
Fiedler,  J.,  Hemmungsbildung  am  Penis  974. 
Filehne,  Das  Pyramidon  896. 
Firth,    Ovariotomy   with  6  omental   dermold- 

cysts  619. 
Flatau,    E«,    Periphere    Fadalislfthmung    mit 

retrograder  Neurondegeneration  569. 
Fleehiig,  Markbilduog  in  den  Grosehirnlappen 

659. 
Fleisohmann,    8.,    Ergebnisse    der    Lumbal- 

punction  657. 
FlezBor,  Ricin-  und  Abrinvergiftung  689. 
Floekemann,  Lungensyphilis.  (Zu«ammenf.  Bef.) 

449,  964. 
n^Crar«!  Om  Erforschung  der  Verbreitongsweise 

der  Phthise  80. 
Foohier,  Fibrom  der  Bauchdecken  721. 
Foederl,  Bassini's  Naht  974. 
— ,  Obliteration  der  Trachea  861. 
— ,  Besection  der  Fusswuraelknochen  861. 

65 


—    1018    — 


FogM,   CerrizMrkom  and  Haematometra  710. 
Pontosrnamt,  GIdehseitiger  Plattonepithelkrabs 

nod  Cylindermellencareinom  S88. 
Fauniar  v.   OUbart,    Gallenconeremente    bei 

Kaninchen  698. 
Fift&kal,  E.,  Erliranknngen  des  Centralnerren« 

Systems  38. 
Friakal,  J.,  Reflexe  bei  QaerschnitUmyeliUden 

666. 
Fift&kel,  L»,  Ban  der  Corpus  luteom- Cysten  719. 
— ,  Uteras-  und  Chorionepithel  712. 
Frinkl,  8.   a.  Splegler,  B.,   Harnbefand   bei 

Verbrennungstod  862. 
Fnsk,  B.,  Dermoid  eines  Eierstoclis  719. 
— ,  Ezstirpation  des  Rectnms  973. 
— ,  ResectioD  des  Pyloms  972. 
—,  Verlagerung  der  Achillessehne  971. 

—  a.  Orfhmum,  Tnbercalose  der  Eileiter  and 
Eierstöcke  716. 

▼.  Fraaqne,  Seltene  Eierstockspriparate  718. 
— ,  Urnierenreste  im  Ovariam  719. 
Freund,  Aplasie  dreier  Bippen  676. 
— ,  Syncytiam  and  Deddaoma  malignam   712. 
~y  Uodnrchlissigkeit    der    Membranen    gegen 

Bakterien  971. 
▼•  FriedlAendmr,   Abnorme  Epithelbildang  im 

kindlichen  Uterus  768. 
— ,  Nearektomie  972. 

—  tt.  Behleiiiiger,  Hirntumor  970. 
Fziedmaim,  K.,  Folgen  der  Hirnerschflttemng 

296. 

Friadrieh,  F.  L.,  Strahlenpilsftholiche  Wuchs- 
formen der  TuberkelbaclUen  27. 

Friiah,  Bottini's  Incisor  972. 

Frominal,  Axendrehung  des  Uterus  709. 

Fflrth,  0.  ▼.,  Brenskatechin&hnliche  Substons 
der  Nebennieren  697. 

G. 

Oirtner,  Fettmilob  969. 

Chüllardy  Amphorischer  Percassionssoball  676. 

— ,  Lungenheruie  880. 

— ,    Nonnensausen   bei  Pyopneumothorax  878. 

—  u.  Bmnaaii,  Pneumothorax  876. 

— y  Colitis  acuta  mnoomembranosa  299. 
ChJiar,  Serumdisgnose  bei  200  Kranken  880. 
O&iiehar,  Acute  Ekxeme  878. 
Oaylord,  H.  L.,  Fibrinous  exsudates  280. 
Q^  and  Tooth,    Haemorrhsge  into  Pons    249. 
Oaatmuydan,  H.  0.,  Acetonurie  bei  Phloridsin- 

Vergiftung  699. 
Oaipal,  F.,  Geschwulstbildung  im  Her- 

len  846. 
La  Oandxa,  Stetistik  der  Appendicitis  301. 
— ,  Menopause  677. 
Gaxard,  Vermehrung  der  Salse  und  Steigerung 

der    sacchariflcirenden    Kraft    im     Speichel 

Epileptischer  600. 
C^amny,  Combi nationsileus  969. 
Garalanaa,  Multiple  Maskelechinokokken    676. 
Oiabiar,  Fttrhung  von  Mikrobien  696. 
Gilbart  I     Therapeutische     Eigenschaften     des 

Leberextracte  600. 

—  u.  Fcomiar.  Hypertrophische  biliftre  Leber- 
cirrhose  694. 


Oilahrlaty  F.,  Pseudolnpus  caused  by  a  Blasto« 

myces  222. 
Oillai  da  la  Tanratta  n.  Gaana,  Paraplegie  bei 

Alkoholneuritis.  677« 
— ,   Pathogenese   und  Prophylaxe  der  Hosksl- 

atrophie  874. 
Olay,  Musculi  soaleni  des  Meerschweinchens  697. 
— ,  Acoessorisehe  Schilddrüsen  des  Kaninchens 

696. 
La  GafP,  Unterscheidung  des  Rüben-  und  Trauben* 

BUckers  vom  Inverteucker  im  Harn  874. 
Galdflam,  8.,  Paroxysmale,  familiire  LShmang 

666. 
Gaod,  A.,   Spastische,    hereditäre  Gliederstarre 

649. 
Grandmaiiaa,  D.,  Vereiterung  der  epitrochleirsn 

Drase  697. 
Graaar,  DarmdiverÜkel  829. 
Gragor,  K,  Ammoniakgehalt  des  Blu- 
tes bei  Stturevergiftung  24. 
OrUbn,  Agglutinlrende  Wirkung  des  I^phos- 

serums  699. 

—  tt.  Sagall,  Spindelsellenaarkom  724. 

—  — ,  Dermoidcyste  728« 

Grimbart  u.  Fiequat,  Bac.  tartarieus  699. 
Groiamaiin,  M.,  Motorische  Kahlkopfinnervation 

264. 
Groll,  8«,  Nachweis  der  Gonokokken  968. 
— ,  Impetigo  herpetiformis  972. 
Chi4iiiot,  Uebersfthlige  MammiUa  722. 
Chünard,  Tumeur  du  ligament  rond.  82. 
— ,    Tomeurs    cxtra-abdominales   du  ligament 

rond.  721. 
— ,   Einflttss   des  MallSins  auf  die  Hersgefflsse 

696. 
Gninon  u.  Maunlar,  Serumdiagnose  bei  Tnber* 

culose  und  Typhus  802. 
— ,  Chinin  Vergiftung  297. 
Guth,  H,,   Sepsis  nach  einem  Hordeolum  866. 
~,    Papillftres    Myxom    auf  der   Tricuspidalis 

246. 

H. 

Habart,  Offene  Schftdeifractur  968« 

— ,  Gehirnabscess  976. 

— ,  Deamhulationsmethoden  972. 

Haamlg,   Morbus  Basedowü,    anatomisch   644. 

Haanal,  Neurogaoglioma  myelinieum  verum  690. 

Hagalstam,  J.,  Lfthmung  des  Trigaminus  668. 

Haganbaeh-Burkhardt,  Poliomyelitis  acute  660. 

Hagopoif,  Ursprung  des  Ligamentum  rotnndum 

des  Hüftgelenks  600. 
Hammar,  C,   Periphere   degenerativa   Neuritis 

bei  Tuberculose  702. 
Hansamaan,    Verkalkung  der  GehlmcapillareD 

838. 
Hardivlkars,  Entwicklung  der  Bronchien  beim 

Schaf  600. 
Hanaer,  G.,   Carcinom,  gegen  Lnbarsch 

49. 
— ,  Arnold's  Gerinnungscentren  937. 
— ,  Vulvacarcinom  839. 
Hayam,  Dyspepsieen  mit  GelbiXrbung  der  Hand- 

flttche  878. 
— ,  Nicht  leukämische  LymphdrOsenschwellusg 

298. 


—    1019     — 


Hajem,  Pylorusstenose  675. 

— gu,  Ohizft,  Ikterus  and  acote  Nephritis  nach 

Abortus  881. 
Hajwood,  Smiili,  Utems  nnieornis  706. 
Hegar,  A.,  Tnberenlose  der  Taben  228. 
— ,  Abnorme  Behaarnng  and  Uteras  duplex  707. 
Etine,  M.,  Gehirnsklerose  898. 
Etins,  Bildung  des  Fibrins  887. 
— ,  Blutsehftdignngen  837. 
Hdtltr,  Arythmie  des  Henens  969. 
Hektoen«  L.,   Giant  cells  in  toberculoas  tissue 

888. 
Eftller,  Aortensyphilis  886. 
— ,  Chareot'sehe  Krystalle  884. 
— ,  Kleinere  Arterien  884. 
Httiik»,  Lymphangiom  887. 
Heatan,  Infasorien  im  Magen  bei  Cardnom  845. 
Herseher,    Cyste  des  Muck'schen  Kanals   885. 
Eenog,    Ependymeyste   im  Kleinhirn 

158. 
Haabner,  Heningococcas  42. 
Higier,   E.,    Verhalten    der    Speeialsinne    bei 

Anftsthesie  des  Gesichts  660. 
EUdebraad,  Besection  des  Penis  wegen  Endo- 

thelioma  intraTascnlsre  587. 
EirtohlAffy    W.y    Bakteriologische    Blutunter- 

sachang   bei  Sepsis   and  Lungentuberculose 

866. 
Eirth  u.  Beraheim,  Purpura  eaehecticomm  886. 
Eirti  u.  Luys,  Chy löser  Ascites  673. 
Eitieliinaim,  B.,   Aneurysma  cirsoideum    971. 
— ,  Ptosis  861. 
Eobbei,  Cholera  nostras  599. 
Eoche,  A.,  Veränderungen  im  Bflckenmark  bei 

Hirndruek  855. 
Eofihenegg,  Darmstenose  970. 
— ,  Darmyerschlass  969. 
— y  Ezstirpatlon  des  Rectums  793. 
— ,  Saersle  Rectnmezstirpation  978. 
— ,  Sanduhrmagen  971. 
Eoen,  A.  O.,   Degeneration   of  striated  muscle 

658. 
Eofbaner,  Gelenkaifectionen  970. 
— ,  Primftres  Tabencarcinom  715. 
— ,  Primftre  Tuberculose  des  Uterus  708. 
Eoib&aiiB,  J.,    Dystrophia    muscnlorum    pro- 
gressiva 651. 
— ,    Heredit&re,    progressive,   spinale    Muskel* 

atrophie  859. 
— ,  Ruptur  der  Bicepssehne  970. 
Eoftnokly  Ileus  978. 
— ,  Uterusmyome  974. 
Eonsei,  Kystes  hydatiques  du  rein  577. 
Euehard,  Brachydiastolie  674. 
Eurdon,  Endotheliom  des  cerviz  uteri  710. 
Entinel  u.  Ansoher,  Rachitis  881. 
Eynaxii  Taa  den  Bergh,  Giftigkeit  des  Harns 

889. 
Eyenne,    Degeneration    bei   Fibromyomen    des 

Uterus  718. 

Jaoobi,  Fibromyom  der  Tube  715. 
Jacobioii,  Aneurysma  784. 
— ,  Fibrom  der  Tibia  488. 
— ,  Herifehler  483. 


JaeqnM,  Blennorhoische  Talalgie  298. 

Jacqiiet,  Gonorrhöe  878. 

Juttif  A.,    Verlnderung   der  Synovialmembraa 

bei  Berührung  mit  Blut  645. 
Janowiki,  Balantidium  coli  im  Stuhl  580. 
Jaquet,  HemihyperXsthesie  674. 
Idiäsolui,  E.,  Motorische  Aphasie  705. 
Jeanne,  Brachydactylie  483. 
Jeamelme,  Lepra  388. 
— ,  Luogengangrttn  377. 
— ,  SensibilitätsstSrungen  bei  Lepra  881. 

—  u.  Lanrens,  Lepra  in  den  oberen  Luftwegen 
888. 

—  n.  Papillon,  Ockergelbes  Pigment  376. 
Jeanne,  Klumphand  784. 

Jellinek,  8.,  Eisengehalt  des  Bluts  968. 
Joaehimithal.  O.,  Syndaetylie  575. 
JoUes,  A.,  Bestimmung  des  Blutelsens  868. 
JoUy,    Veruarbung    der    Froschschwimmhiute 

784. 
JoniMt,  Neuralgleen  des  Phrenicns  888. 
Irtl,  Rothes  Kreus  in  Konstantinopel  971. 
lezael,  0.,  Magenkrebs  244. 
Iwanoif,  Uterns-Fibromyom  711. 

Kahane,    M.,    Theorie    der    Blntdrttsen 

950. 
▼.  Kahlden,  Ovarialcysten  888. 
XaiBerling,  Abgflsse  838. 
— ,  Aufstellung  von  Priparaten  980. 
Kaliadero  u.  Marinoieo,   Verschiedenheit   der 

Lepra  und  Syringomyelie  381. 
Kaliseher,  Teleangiektasie  und  Krftmpfe  41. 
Kattwinkel,  Hemiplegie  mit  Sprachstfirnngen  38. 
Kaposi,  Creeping  disease  972. 
— ,  Lepra,  Rbinosklerom,  Elephautiasis  860. 
— ,  Leukämische  Tumoren  969. 
— ,  Prophylaxe  der  Lepra  865. 
— f  Xeroderma  pigmentosum  865. 
Kapsamer,    Callusbildang   nach    Nervendurch- 
schneidung 264. 
▼.  Karltren,  A.,  Doppelniere  971. 
Xasiowiti,  Heilserumtherapie  974. 
Kanfinann,   E.,   Retroperitoneale   Geschwülste 

im  Becken  722. 
Kaiowiky,  A.  B.,  Delirium  acutum  489. 
Keen  u.  Spiller,   Resection    of   the   Gas&erian 

ganglioo  664. 
Keogh,   Diagnostic  value  of  uterine  scrapings 

709. 
Kirehgftsser,  G.,  Elxperimentelle  Rückenmarks- 

Ifthmung  654. 
— ,  Nervenwurzeln  des  Rückenmarks  bei  Him- 

gesch Wülsten  655. 
— ,  RQckenmarkserschfltterungen  252. 
Klein,  G.,  Geschwülste  der  Gartner'schen  GSnge 

706. 
Klinke,  Cerebrale  Kinderlähmung  290. 
Knauer,  Lnzation  der  Tibia  261. 
Knijaskow,  Fixation  des  Blutes  898. 
Knöpfelmaeher,  W.,  Fettmilch  970. 
— ,  Fettsklerem  263. 
— ,  Kuhmilcbverdanung  969. 
Koekel,  Fibrinfftrbung  749,  835. 

65* 


—    1020    — 


KQnig,    W.,    Klnderllhmaog    mit    cerebnlen 

Complieationen  600. 
Staig,   V.,    Kystisches   Enchondroflbrom    und 

solitlre   Kysten   der   langen  Röhrenknochen 

588. 
Kdppen,  Encephalitis  292. 
— ,  Oehimkrankbdten  der  ersten  Lebensperiode 

291. 
Kobler,  Obstipation  nnd  Darmkolik  972. 
Kolisoh,  B.f  n.  Btejikal,  K.,  Zackergehalt  des 

Blats  969. 
JKoroleBko,  Verindernngen   des  Plexus  solaris 

bei  Verbrennang  668. 
Kdster,  O.,  Conus  terminalis  und  Canda  eqaina 

657. 
Kftster,  E.,  Dennatomyositis  704. 
KoUowfki,  A.,  Progressive  Paralyse  86. 
Kraus,   K.,    Bakteriologische  Was8eruntersnch> 

nng  978. 
Kraus,  B.,  Specificitftt  des  Serums  der  Cholera 

and  des  Typhus  264. 
Krets,  Darmstenose  969. 
— ,  Heilserumtherapie  978. 
— ,  Lebercirrhose  265. 
— ,  Maltafieber  968. 
— ,  Perforirtes  Ileum  971. 
Kreutmaiin,  Azendrehnng  des  Uterus  709. 
BIrSmer,  Histogenese  der  Dermoidkystome  nnd 

Teratome  des  EierstoclLs  720. 
Kromayer,  Die  Portschritte  der  Derma- 
tologie im  Jahre  1898  617. 
KUman  n.  Weiss,   Hamsftureausscheidung  bei 

Leukocytose  und  Hypolonkocytose  288. 
Kflstsr,  Otitis  flbrosa  645. 
Kntsehok,  K.  A.,  Milibrand  bei  Vögeln 

17. 
KworastaBSky,EpitbelialeEier8tocksge8chwfllste 

and  Teratome  720. 

Labb4,  Doppelseitige  Schrumpfniere  bei  Pyelitis 
calculosa  885. 

Laborde,  Verschiebiichkeit  der  Leber  597. 

Ladinsky,  Absence  of  Uterus  and  Vagina  707. 

Lagnerre,  Menschliche  Missgebnrt  mit  doppal- 
tem Bückenmark  598. 

Lambrst,   Tumeurs   benignes    du  Clitoris  242. 

Lang,  B.,  Gumma  der  Nase  972. 

— ,  Heissluftapparat  972. 

— ,  Hyperkeratose  970. 

— ,  Keloid  971. 

— ,  Lnpusherde  969. 

— ,  Priapismus  261. 

Lapinsky,  M.,  Faserige  Degeneration  der  Capil- 
laren  705. 

— f  N^Trite  p6riph4riqne  aveo  däg^n^rescence 
des  yaisseaux  665. 

— y  Veränderungen  an  den  peripheren  Nerven 
661. 

Lardennois  u.  Wintrsbert,  Sarkom  726. 

Laslett  u.  Warrlngton,  Anatomy  of  lead  pars- 
lysia  668. 

Laubig  u.  f  4r4,  Ausscheidung  des  Methylen- 
blaus bei  Epileptikern  597. 

Lavnay,  Subhyodealcyste  724. 


Lannay  u.  Wiart,  Conganitale  Leistenhernie  d« 

Ovariums  und  der  Tube  888. 
taunois,  Bleivergiftung  298. 
Laurent  n.  Palej,  Invagination  722. 
Lavsraa,    Myxosporidiam    in    der    Niere  der 

Schildkröte  594. 
— ,   Dasselbe  im  Darm  von  Qrandliogen  598. 
Las   u.   MfOlsr,    Traumatische    B&ckeomarlu- 

erkranknngen  257. 
Lsibbrs  n.  Oharriii,  Wirkung  des  Ksgesseftei 

auf  Toxine  595. 
Legendre,  Ikteriscbe  VerfXrbnng  801. 
Leguen,  Leistenhernie  mit  Uterus  nnd  Adoexoi 

885. 
— ,  Krebs  mit  Cysten  in  Wanderniere  385. 
Ldjars,  Bnptnre  des  grosses  art^res  S27. 
Lemoine,   Angina   mit  Loeffler's  BacUleo  380, 
— ,  Erysipel  mit  Streptocoecns  597. 
— .   Methylsalicylat  bei  Bheumatismna,  örUieh 

878. 
Lermoyes  u.  Barosii,    Bilateraler  Heipe«  der 

Wangen-  und  Bachenschleimhant  297. 
Lesin,   F.,    Veränderungen   der  Proststs  neeb 

der  Castration  647. 
Letalis,  Kolloidcarcinom  des  DnodeDami  676. 
— ,  Magenkrebs  298. 
— ,  Pathologische   Anatomie   der  Appeodieitis 

595. 
— ,   Pathologisehe  Histologie  der  Appesdioitls 

800. 
— ,  Tttbercnlin  B.  675. 
—  u.  Perron,  Osteomalacie  728. 
Lsvaditi,  Histologie  der  Lepra  725. 
LsTi,  Solitftrtuberkel  im  Pons  728. 
Lsvy,  Bundsellensarkom  der  Traches  383. 
-,  Solitftrtuberkel  725. 
▼.  Limboek,  Sfturevergiftnng  970,  420. 
LindsBthaly  0.,  Tympania  uteri  968. 
▼.  LingSB,  Pathologische  Anatomie  der  Toben 

717. 
Ijnbimofl^  Amyloide  Degeneration  673« 
— ,  Echinococcus  multilocularis  672. 
Loehts,  Thymus,  epitheloide  Umwesd- 

lung  1. 
▼.  Loskstaedt^  Drfisenschlfiuehe  in  des  Ufwow 

des  Uterus  711. 
Loebel,  Perforationsperitonitis  nach  Psitmetritis 

721. 
Loew,  K.,  Posttyphöse  Eiterung  968. 
Loewsnthal,    Quergestreifte    Museulstor    bei 

Atrophie  652. 
Lord,  E.,   Bibs   fractured  foUowed  by  tu»ovi 

pneumonia  80. 
Lorsns,  A.,   Behandlung  der  spsstischea  P*'*' 

lyse  268. 
— ,  Hflftankylosen  264. 
LotheissB,  e.,  Angeborener  Mangel  dei  Femtf 

576.  . 

Lllbarsel^  0.,  Knochenniarkgewebscmbolie  d4s 
Lues,  H.,  Hemiplegieen  nach  Keuehhosten  236. 
— ,   Systemerkranknngen   im  Kindesalter  331. 


MaUory,  B.  B.,  A  histologieal  Study  of  typhoid 
fever  862. 


—    1021     — 


Xandl,  FUmmerbeweffnng  im  Uterus  707. 
Xankowtky,  F.,  Nissl's  Methode  bei  Morphinm- 
vergiftang  248. 

Maanalierg,  Neuritis  264. 
MATühand,  Chorionepitheliom  71 2^  718. 
— ,  Hornbaatwnoden  887. 
— ,  KnochentraiispIaDtation  887. 
— ,  Pathologische  Anatomie  und  EotwicklODgs- 
geschichte  881. 

Xareiighi,  O.,  Nervenfasern,  Regeneration  naeh 

Dnrcbsehneidung  89. 
Marfan,    Apparat  snm  Sammeln  des  Urins  bei 

SSuglingen  801. 
— ,   Solitärer  Taberkel  des  Bückenmarks   299. 
Marie,  F.,   n.  de  QoB,  Bremer's   Reaction  im 

Blute  der  Diabetiker  877. 

—  u.   Kattwiskel,    StGrongen    des    Pbarynx- 
reflexes  bei  Hirnläsionen  87A. 

,  Diabetes  ond  Methylenblau  879. 

—  — ,    ZnckerbestimmuDg    im   Einte   mittelst 
Methylenblau  877. 

n.  Robinson,    Melancholiker   mit  L&vnlose 

im  Haro  880. 

—  u.  Sainton,    Coogenitale,    hydrocephalische 
SchSdelbildung  878. 

Marinesco,  Cbromatolyse  727. 
— ,  Morvan'sche  Krankheit  297. 

,  Syringomyelie  und  „main  succulente'*  694. 

T.  Marsohalkö,  Th.,   Plasmas  eilenfrage 

851. 
Martin,  Defect  des  Yentrikelseptums  428. 

MDathien,  M.,  Arteriosklerose  874. 
— ,  Darmwand  874. 
— ,  Darmsteine  879. 

,  Lebercirrbose  mit  ösophagealen  Varieen  878. 

— ,  Magencarcinom  nach  Ulcns  882. 

—  u.  Hatten- Lauier,  DyspnoS  und  Himoptoe 
bei  Badfahrern  379. 

,  Miliartttberculose  879. 

Matthee,  Frische  spinale  Kinderlihmnng    650. 

,  Rüekenmarksbefnnd  bei  Tetanns  866. 

Matignon,  Acro-megalo-Gigantismns  878. 
— ,  Hemiplegie  nach  Cholera  881. 
Matsenaner,  Syphilitischer  Primiraffect  976. 
Mauelaire,  Aneurysma  der  Art.  nlnaris  884. 
— ,  Misebtnmor  724. 

,  Properitoneale  Hernie  728. 

Manthner,  Feuerbestattung  971. 
Mavrojennii,  Giftigkeit  des  Schweisses  698. 
Mayer,  W.,  Bronebolithlasis  970. 

,  Leukämische  Infiltraüon  978. 

Melnlkow-Raswedenkew,  Alveolärechinococcus 

870. 
,  Paehymeningitis  871. 

Mereier  u.  M4tinier,  Blennorrhoische  Arthritis 

299. 
Merklen,  Cheyne-Stokes'sches  Athmen  297. 

,  Influensa-Appendicitis  299. 

Pyothoraz  snbphrenicus  876. 

Mermet,  Undurchlässigkeit   der  Bindehaut   f&r 

Curare  696. 

Q.  Laeonr,  Fibroenchondrom  726. 

M4r7,  Diphtheriemembranen  881. 

Meenil,   Action   du   s4rum  pr^ventif  contre  le 

rouget  des  porcs  888. 


MetiebnikoflP,  Influence  de  l'organisme  snr  les 

tozines  387. 
Mennier,  Amelie  884. 
Meyer,  R.,    Entstehung    des    doppelten  Uterus 

708. 
— ,  Fötale  Uterusschleimhaut  714.' 
— ,  Periostitis  der  Phalangen  848. 
Middendorp,    Cause    de   la   tuberculose    selon 

Koch  2^. 
Miliani,  Hersruptur  428. 
Miliard,  Purpura  haemorrhagica  297. 
Minkowsky,    0.,    Harnsäure    bei    Säagethieren 

287. 
Moisard,  Appeudicitis  801. 
Meilard  u.  Regaud,  Histologie  der  Sklerose  des 

Myocards  694. 
Moneitier,  Präpatellares  Hygrom  888. 
Montgomery,  S.  W.,   Teratome   of  the  abdo- 
minal cavity  81. 
Montprofil,  Pylorusverstopfung  722. 
Morely,  Psammom  der  Dora  896. 
Morest&i,  Ausstülpung  der  Olandnla  subungualis 

durch  den  M.  mylohyoideus  886. 
Moss4  u.  Daunle,    Serumreaetion   der  Placenta 

und  des  Kindes  bei  Typbus  898. 
Monohet,  Exostose  728. 
Mounler,  Cysticercus  724. 
Montard-Martin,  Ectopia  cordis  801. 
— ,  Hysterische  Hemiplegie  881. 
— ,  Syphilis  bei  Morphinisten  879. 
Mraeek,  Pemphigus  vegetans  978. 
-,  Syphilis  978. 
Mfiblmann,    Pathologie    des    Hun gerne 

180,  240. 
Mühsam,  Geschwülste  der  Tnnica  vaginalis  692. 
Müller,  L.  R.,    Aetiologie   des  Trachoms    286. 
— ,  Tuberculose  des  oberen  Lendenmarks  267, 

278. 
Müller,  0 ,    Knorpelgeschwttlste   aus  Kjiorpel- 

resteo  81. 
Muratow,  Myxödem  418. 
Mnrayjow,  Diphtherie-  und  Antidiphtherietoxin 

290. 

Hattan-Larier,   Tuberculose  des  Vorhofs   722. 

Hauwerok,  Müller-Barlow'sche  Krankheit  884. 

Heisse,  Parotisläppchen  in  Lymphknoten  ein- 
geschlossen 224. 

Retter,  Ansärober  Bacillus  im  Eiter  877. 

— ,  Bronchopneumonie  mit  Friedländers  Ba- 
cillus 298. 

Hengebauer,  Fistule  ut4ro-intestinale  714. 

Henmann,  J.,  Blasenmole  262. 

— ,  Bromakne  972. 

— ,  Lepra  968. 

— ,  Multiple  idiopathische  Hautatropbie  264. 

— ,  Pemphigas  vegetans  262. 

— ,  Syphilitischer  Primäraffect  972. 

Heuratii,  Ductus  omphalomesaraicus  260. 

De  Rittis,   Glasige  Degeneration    des  Herzens 

694. 
Roeard  u.  Roux,    Le  microbe  de  la  p4ripneu- 

monie  864. 
— ,  Relations   entre   la  tuberculose  humaine  et 

la  tuberculose  aviaire  864. 


—    1022    — 


Le  Hoir  n,  GUnde,   Purpara   bei    Beniiover- 

Kiftnng  675. 
Honne,  Degeneratlonsherde  im  Bttckenmark  bei 

Lenkftmie  668. 
HotkiB,  J.  iL,  ThyreoidiD  bei  Cachexia  thyreo- 

priva  860. 
Vowak,  Venins  des  serpents  et  des  scorpions 

869. 

0. 

Obermayer,  Sterblicbkeit  an  Diphtherie  974. 
ObemdArfer,  8.,  Deatsche  pathologisebe 

Gesellschaft  884. 
Oelwein,  Aogioma  cavernosam  970. 
▼an  Ordt,  Tabes  ohne  Ataxie,  mit  Hysterie  648. 
Orlowaki,  Syphilis  des  Rückenmarks  88. 
Oswald,  A.,  EiweisskSrper  der  Schilddrfise  700. 
Ondin    n.    Barthel4my,    Rdntgeostrahlen    bei 

Gicht   und   chronischem  Bhenmatismas  879. 

P. 

Piwler,  H.,  Congress   ffir   innere  Medi- 

ein  400. 
Paltauf,  B.,   Reaction  des  Organismus  gegen 

Inlection  971. 
PaplUoB  n.  Suehard,  Hitralinsafficleni  784. 
Pattean,  Doppelseitige  Nierenverlagerang  884. 
— ,  Multiple  Aneurysmen  der  Banchaorta  888. 
Payer,  E.,  Die  csrpalen  Ganglien  581. 
Pendl,  P.,  Gynftkomastie  974. 
P4raire  u.  PiUiet,  Tumeurs  oorn4es  848. 
— ,  Atherom  am  Praeputinm  886. 
PAron,  Experimentelle  gangrSnöse  Typhlitis  bei 

Meerschweinchen  599. 
Fetren,  K.,  Harnsfture  im  Blute  886. 
— ,  Thrombose    in    den    pialen    OefÜssen    des 

Rückenmarks  889. 
Petrini-GalaU,  Tumor  einer  Ratte  785. 
Petit,  Cysticereosis  der  Muskeln  898. 
— ,  Das  Fahrrad  879. 
— ,  Dexiocardie  nach  Pleuritis  881. 
Patrone,  D4g4nere8cence  amyloide  418. 
Pftumenitiel,  Syncytlum  und  Dcciduoma  ma- 

lignum  718. 
Pfaundler,   Lumbslpunction    bei  Kindern  656. 
Pflani,  8..    Dermoidcyste  des  Mediastinum  an- 

ticum  585. 
Phiiallz,  Antagonismus  zwischen  dem  Gift  der 

Vespiden  und  dem  der  Viper  600. 
— ,  Galle  der  Viper  600. 
— ,  Gift  der  Japanischen  Salamandra  593,  595. 
Piek,  L.,   Adenomyome  der  Leistengegend   74. 
— ,  Blasenmole,  metastesirende  41. 
— ,  Gelbsucht  861. 
PiUiet,  Pitoriasis  784. 

—  u.  Paatean,  Spindeisellensarkom  des  Samen- 
strangs 385. 

—  u.  Piatot,   Tuber culose  und  Carcinom   der 
Mamma  beim  Manne  885. 

—  u.  Sonligooz,  Riesensellensarkom  des  Ora- 
riums  885. 

,  Wirkung  des  Methylenblaus  auf  Infusorien 

596. 
Platean,  Stein  im  Ductus  choledochns  884. 
P5oh,  Asptration  eines  Nagels  861. 
Poix,  G.,  Subllm.atvergiftung  881. 


Pdlitior,  HSraffectionen  970. 

Poll,  B.,  Zottongescbwulst  im  Ureter  und  Nieren- 
becken 598. 

Pollak,  Perithelioma  ovarii   780. 

Ponilok,  Hypophysis  885. 

Porot,  Fibrom  der  Tube  715. 

Porgoi,  Ruptur  der  langen  Bieepssehne  865. 

Poroiehin,  Chloroformnarkose  678. 

Pouelt,  Echinococcus  multilocularis  in  Tyrol 
678. 

Potherat,  Myxome  des  deux  ovaires  780. 

Probit,  K.,  Multiple  Herdsklerose  898. 

— ,  Zwischenhim  661. 

Qnainton,  B.,  IntravenSse  Salawasserinjectionen 

596,  599. 
Qn4nn  u.  Longaet,  Tumeurs  du  squeletto  tho- 

racique  848. 
Quenrain,  F.  de,  Differentialdiagnose  der  Baoeh- 

geschwfilste  589. 

B. 

Bab4,  Leberabscesse  788. 
— ,  Sarkom  784. 

—  u.  Boy,  Uleeration  der  Leber  788. 
Bablnowitieh ,    L.,    Tuberkelbadllen    hx  der 

Marktbntter  88. 
Babl,  H.,  Firbung  der  Blutpl&ttchen  860. 
— ,  Homologie  und  Eigenart  881. 
Baiehlino,  Dermographismus  bei  Ataktisehsa 

599. 
Beeami,  Nebenschilddrfisen  596. 
Begnanlt,  Bedressement  bei  Malum  Pottii  595- 
— ,  Verinderungen  der  Domfortsitae  bei  Vsr- 

krümmung  der  Wirbelsäule  595. 
Boineoke,  G.,  Tertittrsyphilitischs  Ms- 

stitis  816. 
Belnhardt,  H.,  Neurotische  Muskelatrophie  66S. 
Boinhold,  H.,  Patholog.  Anatomie  der  Chores 

minor  661. 
Bemlingor,  Experimentelle  Erseugung  der  acoteo 

aufsteigenden  Spiualparalyse  598. 
Banard,  8charlach  378. 
Bendn,  Angina  pectoris  886. 
— ,  Hysterie  899. 

—  u.  Hall4,   Allgemeininfection    durch   Oodo- 
kokken  675. 

B4non,  Ausscheidung  der  Bleisalse  durch  dsn 

Speichel  596. 
— ,  Suocessive    Vergiftung    mit    mineralischen 

und  bakteriellen  Giften  599. 
— ,  Varietäten  des  Baeterium  coli  597. 
Banal,  Alter  Urin  giftiger  als  frischer  595. 
Bethi,  L.,  Falsettetimme  861. 
BoTÜlod,  HamstoflSsusscheidnng  bei  Perityphlitis 

875. 
Bibbert,  Cystenniere  889. 
Biohardfon,  Presence  of  the  typhoid  BscUlu 

in  the  urine  868. 
Biohe,  Anomalie  des  Aortenbogens  884. 
Biehet,  lojection  von  Wasser  von  60*  in  die 

Luftröhre  von  Hunden  594. 
Biedl,  A.,  Volamsvermehrung   des  Hirns  971. 


—     1023    — 


Siemmim,   H.,   Keimierstrenung    des    Eehino- 

cocens  im  Peritoneom  579. 
Bifchpler,   Gewebsverftndernngeo   durch  KUte 

828. 
Sobineav,  Verkalkiing  der  Tanlea  fibroaa  der 

Corpora  eayemosa  des  Penis  388. 
— ,  Verknöcherang  der  Ligament«  eoraco^avi- 

colaria  888. 
Boemldld,  Abdominaltyphos  bei  Kindern  864. 
Boger,  Agglatinirende  Kraft  des  Pferdeserams 

698. 
— y  Aufhalten  der  Mikrobien  696. 
— ,  Eingespritster   Streptocoecns   wird   in    der 

Lange  angehalten,  B.  anthracis  in  der  Leber 

697. 
— ,  iDJection  yon  Eiswasser  bei  Kaninchen  694. 
— ,  KoocbenmarkTeränderangen  dorch  Staphylo- 

coGCUB  884. 
— ,  Streptokokkensemm  698. 

—  n.  Bajevz,    Laryngitis   bei  Varicellen  886. 

—  n.  Josii4,  Experimentelle  Soorinfection  888. 
Sojanes,  lovagination  des  Dünndarms  971. 
Bosenstein,  Uebersihlige  Ovarien  718. 
Botenthal,  Fttrbuog  des  Fettes  888. 
Boiintki,    Impfmetastase    bei    Uternscarcinom 

709. 
Bossolino,  Centraler  Verlauf  des  Gowers'sehen 

BÜDdels  266. 
— ,  Multiple  Sklerose  und  Gliose  266. 
Bonget,  Typhus  mit  venögerter  Serumreaetion 

878. 
Boyer  Jetii4,  Verlndemngen  des  Knochenmarks 

bei  Milsbrand  (Kaninehen)  693. 
BubiniteiB,  O.,  PrimKrer  Lungenkrebs  248. 
Budanz,  Echinococcuscysten  722. 
Bndolph,  Fibrome  der  Tube  716. 
Bnppel,  W.  O.,  Chemie  der  Tuberkelbadllen 

699. 

8abras6s  u.  Cabannoi,  Dysenterie  mit  Hel- 
minthen 879. 

—  — ,  Hömoglobionrie  a  frigore  697. 
Salter,  A.,   Elimination  of  bacterial  toxins  by 

means  of  the  skin  366. 

Sander,  M.,  Function  des  Kleinhirns  421. 

Sankott.  Agenesie  der  linken  Niere  676. 

8arb6,  A.  ▼.,  Amyotrophische  Lateralsklerose 
664. 

Sarwey,  Retroperitoneale  Chylusoyste  722. 

Soarpatetti,  Frfihseitige  Erkrankung  des  Cen- 
tral nervensystems  291. 

Sohaffer,  K.,  Epithel  und  Drüsen  der  Speise- 
röhre 978. 

— ,  Tabische  Histopathogenese  648. 

Sohana,  F.,  Schnelldiagnose  des  Ldffler*schen 
Diphtheriebacillus  864. 

Seheib,  A.,  Defect  beider  Nieren  bei  Foetus 
674. 

— ,  Parotis  tuberculosa  888. 

Sehenk,  Pneumobacillus  im  Tubeneiter  716. 

Soherer,  Deciduoma  malignum  718. 

Sohlff,  A.,  Einflass  von  Hypopbysis-  und  Thy- 
reoidpräparaten  262. 

—  u.  Frennd,  Böntgentherapie  972. 
Bohleeinger,  H.,  Physiologie  der  Harnblase  968. 


SoUntina,  Uterus  semibipartitus  707. 
Sclimana,  Lebersellen  888. 
Sehmidt,  B.,   Bronchitis  fibrinosa  chron.  426. 
Sohmidt,  Y.,  Krebs   des  vorgefallenen  Uten» 

710. 
Sohmorl,  O.,  Knochenstrnctnren  745. 
— ,  Knoehenkdrperchen  884. 
— ,  Knochenwachsthum  884. 
Sohnabel,  J.,  Strabismus  968. 
Sohnnper,  AltersverSnderungen  der  Fallopischen 

Tuben  716. 
Sohnitiler,  1.,  Darmstenose  969,  978. 
— ,  incarceration  261. 
Sebnürer,   1.,   Blutbefund    bei   gesunden    und 

kranken  Kreislaufsorganen  822. 
Sohopf,  Sterblichkeit  im  Kais.  Elisabeth-Spital 

974. 
8ehr6ttor,  H.  ▼.,  Gesehwulst  am  Larynx  88S. 
— ,  Laryngocele  interna  970. 

SohÜle,  A«,    Spalt-   und  Tumorbildungen   des 

Rückenmarks  666. 
Sehnltso,  B.  S.,  Axendrehnng  des  Uterus  709. 
— ,    Degenerationsherde    im    Rückenmark    bei 

Leukämie  669. 
— ,  Echinococcus  ovarii  717. 
— ,  Symptomatologie  und  Aetiologie  der  Akro- 

megalie  667. 

Sohnltae,  0.,  Doppelbildungen  893. 

8ohnlie»YeUtnghanion,  Pseudohermaphroditis- 
mus  masculinus  707. 

Sohnr,  Verdauungsleukocytose  262. 

Sehniter  u.  Bleifohowsky,  Multiple  Sklerose 
294. 

Bohwart,  E ,  Chronische  Spinalmeniogitis  260. 

— ,  Meningomyelitis  syphilitica  mit  Höhlen- 
bildung 264. 

Seegelken,  Multiples  Myelom  247. 

Seeligmann,  Aetiologie  und  Therapie  der  pro- 
gressiven Paralyse  660. 

— ,  Verwachsung  beider  Grosshimhemisphftren 
666. 

Senator,  H.,  Querschnittserkrankung  des  Hals- 
marks 263. 

Sevestre,  Diphtheriebacillen  676. 

— ,  Diphtheriediagnose  381. 

—,  Diphtheriestatistik  381. 

Siemerling,  Spinale,  neuritische  Muskelatrophie 
651. 

Siredoy  u.  Grognot,  Frühsymptome  des  Malum 
Pottii  298. 

—  u.  Gro^MBi  Eitrige  Pleuritis  297. 

Siyr4,  Ueberhitxung  und  Diphtherietozin- Ver- 
giftung 672. 

Slawiniki,  Varieen  der  unteren  Ex- 
tremität 997. 

Smith,  Strangulated  fibromyoma  721. 

Smoler,  F.,  Atresia  recti  bei  einem  6  Tage 
alten  Mädchen  688. 

— ,  Primäre  Darmsarkome  244. 

Borge,  Reeurrirende  Polyneuritis  704. 

Sonpault,  Morbus  Basedowii  724. 

Spiegelberg,  H.,  Hamsänreinfarkt  bei  Neuge- 
borenen 289. 

— ,  Melaena  neonatorum  418. 

Spina,  A.,  Hyperämie  des  Gehirns  87. 


—    1024    — 


Bpringer,  0.,  AnkylostomiasU  b«im  Affui  679. 
— ,  RadimeDtXre  Accetsorische  Lunge  576. 
Bpnniokf  Chaiiflkge  da   t^am   antidiphtiriqae 

368. 
SsawtMheiiko ,    Parasiten    bösartiger    Nenbil- 

dangen  672. 
Stain,    S.,    HftmorrhagleaD    der    Oyarien    bei 

schwerer  Anftmie  717. 
Stainhans,  1.,  Chorionepitheliome,  ma- 
ligne 56. 
— ,   Myzohaemangioma   hypertrophi- 

cum  oordift  888. 
Btembarg,  Formalinyerwendang  in  der 

Histologie  886. 
Straub,  Verftoderangen  der  Aortenwaad  885. 
Btroebe,  Pseadohermsphroditismns  masculinns 

678. 
Strflmpell,  A.,  Chronisebe   ankyloeirende  Bnt- 

BÜndnng  der  Wirbelsftale  708. 
— ,  Pathologie  and  pathologische  Anatomie  der 

Akromegalie  667. 
— y  Westphal'sche  Psendosklerose  894. 
Sultan,  HaUcysten  und  Fisteln  688. 
Sutton,  Ovary  containing  a  calcareons  ball  781. 

T. 

Tailhafer,    Inflammation    cancdriforme    de    la 

thyroide  880. 
Talamon,  Appendicitls  875. 
— ,  Appendicitis  und  hysterischer  Peritonismus 

800. 
Tandler,  J.,  Tyson'sche  Drflsen  978. 
Targ  u.  Hellier,  Decidaoma  malignum  718. 
Terson,   Angenhintergrand   bei   Hautyerbrenn- 

ungen  597. 
Thieberge,  Cysticercosis  898. 
— y  Hsuteruptionen,  lepröse  899. 
— ,  Infantilismus ,   Myxödem   und    Cretinismus 

800. 
Thiroloiz,  Bacillen  in  der  Pleurahöhle  696. 
— ,  Mikrobien  bei  Gelenkrheumatismus  596. 
Thoinot,  Aorteninsuffieiens  674. 

—  u.  Bemard,  Aortenraptur  674. 
Thomas,  Krebs  der  Papilla  Vateri  384. 
— ,  Motorische  corticale  Aphasie  598. 

—  u.  Hoiea,  Csrcinom  788. 
Thnmia,  Kystome  serosum  simplez  719. 
—,  Uebersählige  Eierstöcke  718. 

Toupat  0.  GaTaste,  Thrombus  des  linken  Hers- 
ohrs  884. 

Trambusti,  A.,  Nierenseilen,  Mechanis- 
mus ihrer  Se-  und  Ezoretion  8. 

Trautenroth,  Decidaoma  malignam  714. 

Triboulet,  AUgemeininfection  mit  Bao.  pyo- 
cyaneus  697. 

— ,  Bacterium  bei  Bhenmatismus  699. 

— ,  Rheamatbmus  mit  Chorea  676. 

—  u.  Coyon,  Acuter  Gelenkrheumatismus  677. 
Troisier,  Carcinom  des  Ductus  thoradcus  898. 
— ,  Tuberculöser  Hydropneumothorax  879« 
Troyali,  Endothelioma  ovarii  780. 

Troisi,  Angiodistrofia   nelle  ovaie  delle  donoe 

osteomalaciche   717. 
Tsohamachin,  Plattenepithelkrebs  678. 
Török,  Ileus  970. 


Tumpowaki»  A.,  Aetiologie  n«  Symptonstologis 
der  Tabes  dorsalis  648. 


U. 

üllmaiin,  B.»  Carcinom  des  Bectums  798. 

— ,  Cariee  des  Zangenbeins  971. 

— ,  Cholelithiasis  860. 

— ,  Coecumtubercnlose  861. 

— ,  Tabische  Arthropathie  865. 

üllmann,  K.,   Hautverfinderungen  nach  Arun- 

gebrauch  971* 
VrbaBtMhitich,  Tiefe  Töne  978. 
ürda,  J.,  Bflckenmarksbefunde  bei  Himtunoren 

864. 

V. 

Valenia,   Protoplasma-   und   Azeneylinderfort- 

sfttse  im  Bflckenmark  696. 
Taavarta,  Echinococcus  des  Pemurs  nnd  dit 

Darmbeins  883. 
— ,  Bnchondrom  884. 
Taquei,   Oeffissyerändemngen   durch  Nerven- 

einfluss  880. 
— ,    Sterilisirte     Sslslösuogen     für    Blntonter- 

suchoDgen  599. 
Tariot,  SUtistik  der  Diphtherie  881. 
Yairaer,  Uterustuberculose  708« 
Veit,  DecSduoma  malignum  718. 
Yeaot,  A«,  Myelome  des  galnes  tendineoasi  Sl 
Viollet,  Kleinhimabscess  788. 
Vitrao,  Fibrome  polykystique  mslin  da  ratim 

711. 
— ,  Tnberculose  yegetante   du  ool  nt^rin  706- 
Voelker,  Tiefe  Lipome  des  Halses  698. 
Vogler,  Uterussarkom  710. 
▼.  Vott,  Buekenmarksyer&nderuDgen  hei  Aninie 

36. 
Yoiwinkd,  Eosinophile  Zellen  und  Myelocytes 

im  Blute  706. 

Waltioh,  L.,  Fayus  bei  Thieren  581. 
Wagner,  A.,  Straogerkranknng  im  Bflckeninsrk 

251. 
Wallonbarg,  A.,  Spinale  Trigeminuswnnsl  S^^* 
— ,  Topographie  der  HinterstrXnge  649. 
Wathen,  Supparating  ovary  and  intraligamentoBS 

cysts  719. 
Warbaaie,  Bacteriology  of  chronic  eodonetritU 

708. 
WaaiemiAnn,   Gonokokken,   Cultur  und  ^^^ 

der  41. 
Wegner,  Traumatische  Bpitheleysten  581. 
Weil,  Chorea  laryn^s  974. 
Weinleehner,  J.,  Bassini's  Radlcalmethode  978. 
— ,  Subcatane  Schftdelfraeturen  968. 
— ,  Traumatische  Meningocele  968. 
Wenuich,  Beeioflussnng  des  Blatdroeki  971. 
Wertiieim-Balomonsen,  Das  Zittern  491. 
Weiolowikl,  Xeroderma  pigmentotBi" 

990. 
Westpbal,  Compressionsmyelitis  860. 
Wick,  L.,  Einfluss  der  Witterang  auf  dl«  Sttr^' 

lichkeit  868. 


—    1025    — 


Widal  n.  Marinesoo,  Absteigende  asthenisohe 
Bolbftrparalyse  375. 

—  u.  Hfbrtin,  Synovitiden  bei  Pneamonie  879. 

—  n.  Meilaj,  Ulcus  rotundnm  Tenthcali  299. 

—  o.  Hobieoiurt,  Immanisirende  Kraft  des  Urins 
Typhaskranker  596. 

f  Pyopneiimothoraz  676. 

—  XL  Sieard,  Agglatination  bei  Kaltbiatern 
600. 

Wiener,  J.,  Mierosoopical  ejcamination  of  aterine 
scrapiogs  709. 

Wieil,  Aocesaoriscbe  Nebennieren  972. 

Wille,  0.,  Infeetionserreger  der  Tabereulose 
287. 

William,  H.,  Experimental  fat-necrosis  417. 

Wilmi,  X.,  Ecbinococcos  multilocnlaris  der 
Wirbelsftule  578. 

— ,  Embryome  und  embryoide  Tumoren  des 
Hodens  58S. 

— ,  Pathogenese  des  Keloids  586. 

Winkler,  S.,  Hydrops  chylosns  835. 

— ,  Polynearitis  chronica  701. 

Winogradow,  V.,  Verkalktes  Gumma  der  Neben- 
niere 417. 


Winterberg,  H.,   Ammoniakgehalt  des  Blntes 

264. 
— ,  SSarevergiftung  971. 
Wintemiti,  Hydrotherapie  265. 
Wollenberg,  Hirntamor  590. 

Y. 

YTOn,    Anssoheidong   des  Schwefels   im   Urin 
600. 

Zahn,  Taboovarialcysten  716. 

Zanlal,  6.,  Bilateraler  Nierendefect  575. 

Ziegler,  Elastisches  Oewebe  882. 

— ,  Fettgehalt  der  Haat  838. 

— ,  Hermaphroditismos  838. 

Znokerkandl,  Ovarialtaschen  261. 

— ,  Strictor  der  Harnröhre  978. 

▼.  Wnniohheim,   Typhöse    Cholecystitis    sap- 

porativa  necrotisans,  mit  Peritonitis  drcam- 

scripta  soppnrativa  368« 


Sachregister. 


A. 


n 


Acetonorie  bei  Phloridainvergiftang  595 ,  699. 
Achillessehne,  Yerlängerong  971. 
Aktinomykose  247. 

„  des  Banches  265. 

Abgüsse,  Gips  and  Wachs  832. 
Abdominaltyphns  bei  verschieden  alten  Kindern 

861. 
Addison's  Krankheit  728. 
Adenomyom  der  Leistengegend  711. 

„  of  the  round  Ugament  721. 

Aetilaagenstrictnr  974. 
Agglatination  bei  KaltblGtem  600. 

et  dissolation  des  globales  roages 
par  le  s^rum   d'animaaz  injectös 
de  sang  d^fibrin4  860. 
Agglatinirende  Substanz  bei  Typhaskranken  595. 
Akromegalo*Gigantismas  673. 
Akromegalie,   Pathol.  und  Anat.  667. 

„  Symptomatologie    und    Anatomie 

667. 
Alyeollrechinococcus  670. 
Alveolürsarkom  der  Mamma  888. 
Amelie  284. 
Ammoniakgebalt  des  Blntes  264. 

„  bei  Sftur« Vergiftung  24. 

Amyloide   Degeneration    der   Conjunctiva   673. 
Aneurysma  724. 

arterio-venosum  385. 

cirsoideum  971. 

der  Aorta  descendens  878. 

der  Aorta  384. 

der  Aorta  thoracica  884. 

der  Arteria  ulnaris  384. 

der  Baachaorta  888. 


n 
»I 
»» 
»f 


II 


Angina,  mit  Loeflfler-Bacillen  380. 
„       pectoris  380. 

Angiodistrofia   nelle    ovaie   delle   donne  osteo- 

malaciohe  717. 
Angioma  caveroosum  970. 
Ankylostomiasis  beim  Affen  579. 
Antagonismus  swischen  dem  Gift  der  Vespiden 

und  dem  der  Viper  600. 

Aortenaneurysma  878,  888,  884,  428. 
Aortenbogen,  Anomalie  des  884. 
Aorteninsufficenz  674. 
Aortenpolypen  888. 
Aortenruptur  674. 
Aortenayphilis  886. 
Aortenwand,  Veränderungen  835. 
Aphasie,  motorische  705. 

„      motorische,  corticale  598. 
Appendloitis  801,  875. 

„  pathologische  Anatomie  595. 

„  pathologische  Histologie  300. 

„  Statistik  301. 

Appendicitis  und  hysterischer  Peritonismus  800. 
Arterien,  kleinere  824. 
Arteriosklerose  674. 

Arteriensystem,  schlecht  entwickelt  428. 
Arthritis,  blennorrhagische  299. 
Arthropathie,  tabische  265. 
Arythmie  des  Herzens  969. 
Ascites  cbylosus  673. 
Aspiration  eines  Nagels  261. 
Atherom  am  Praeputium  885. 
Atresia  recti  vesicalis   bei   einem  5  Tage  alten 

Mftdchen  588. 
Augeohintergrund    bei    Hautverbrennnng  597. 
Angenmuskellfthmung,  periodische  654. 
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B. 

Bacillos,  «naSrober,  im  Eiter  877. 
in  der  Pleurahöhle  596. 
pyocyaoeus,    Allgemeininfeotion   697. 
and   its   relation    to  an 
epidemic    of    dysentery 
365. 
tartariens  599. 
,,       tabercolosis  88. 
Bacterial  tozins,  their  elimination  by  means  of 

the  skin  365. 
Bacteriam  bei  Rheamatismns  599. 

,,         coli,  Varietäten  697. 
Balantidiom  coli  im  Dickdarm  des  Menschen  519. 

„  „    im  Stuhl  680. 

Basedow's  Krankheit  724. 

f,  ,»         anatomisch  644. 

Bassini's  Naht  794. 
Baesini'ft  Badicalmethode  973. 
Banchgeschwfilste,  Diagoose  589. 
Bauchfellpigmentirung  596. 
Behaarung,  abnorme  und  Uterus  duplex  707. 
Beulenpest  in  Bombay  1897  570. 
Bicepssehne,  lange,  Bnptur  265,  970. 
Bindegewebsentwickelung  bei  Entsfindang  641. 
Bindehaut,  undurchlftssig  fttr  Curare  596. 
Blasenmole  262. 

„         metastasirende  41. 
Bleisalze,  Ausscheidung  durch  den  Speichel  506. 
Bleiirergiftung  298. 
Blutbefund  bei   gesunden   und   kranken  Kreia- 

laufsorganen  822. 
Blutdruck,  Beeinflussung  des  971. 
Blutdrüsen,  Theorie  950. 
Bluteisen,  Bestimmung  des  262. 
Blut,  Fftrbekraft  und  Eisengehalt  968. 
Blut,  Fixation  898. 
Blutplättchen,  Färbung  der  260. 
Blutschädignngen  887. 
Blutuntersnchungen,  bakteriologische  866. 

mit  sterilisirter  Salslösung 
599. 

Brachydaktylie  423. 
Braobydiastolie  674. 

Brandschorf,  Mittel  gegen  Infection  706, 
Brand-  und    Aetsschorf  als   Schuta   gegen  In- 
fection 41. 
Bremer's  Reaction  im  Blate  der  Diabetiker  377. 
Bromaine  972. 

Bromwirkung  bei  Epileptikern  599. 
Bronchien,  Entwicklung  beim  Schaf  600. 
Bronchitis  fibrinosa  chronica  425. 
Broncholithiasis  970. 
Bronchopneumonie   mit    Friedländer*8   Bacillen 

293. 
Bulbärparalyse,   absteigende,   asthenische   375. 

c. 

CallusbilduDg  nach  Nervendurchschneidung  264. 
Capillaraagiom  838. 
Capillaren,  faserige  Degeneration  705. 
Carcinom  722. 

„         des  Ductus  thoraeious  298. 

„        Entstehung  49. 
Carcinoma  ventriculi  97S. 


>» 


Carcinoma,  metastatisches,  an  Dura  mater  oar?i- 

calis  and  Plexus  braehialis  590. 
Carcinom  des  Bectums  978. 
Centralnervensystem-,    firflhzeitige    Erkiankoog 

291. 
Cervixsarkom  und  Haematometra  710. 
Cervix  uteri  und  Endotheliom  710. 

„        „     Telangiektasie  714. 
Chalaaion,  pathologische  Anatomie  669. 
Cheyne-8tokes*8ches  Athmen  297. 
Chininvergiftung  299. 
Chloroformnarkose  672. 
Cholelithiasis  260. 
Cholera  nostras  599. 
Chondrom  725. 
Chondrosarkom  827. 
Chorea  laryngis  974. 
Chorea  minor,  pathologische  Anatomie  66. 
Chorionepitheliom  712. 

,,  „         malignes  65,  715. 

Chromatolyse  727. 
Chyluscyste,  retroperitoneai  722. 
Colitis  acuta  muoomembranaoea  298. 
Combinationsileus  969. 
Compressionsmyelitis  des  Halsmarks  260. 

„  tubercutöse  251. 

Congestion,    paralytische   der  Capillareo  darch 

leichte  Hauttraumen  600. 
Congress  für  innere  Medicin  400. 
Conus  terminalis  und  Cauda  «quina  667. 
Corpus  luteum-Cysten  719. 
Creeping  disease  972. 
Cyste  an  der  Glans  penis  383. 

„     des  Nuck'schen  Kanals  385. 

„     in  der  Urethra  246. 
Cystenniere  829. 
Cysticercosis  298« 

„  der  Muskeln  298. 

Cysticercus  der  Stirn  724. 

B. 

Darmdivertikel  829., 
Darmsand  874. 
Dannsarkome,  primäre  244. 
Darmsteine  879. 
Darmstenose  969,  970,  973. 
Deambnlationsmethoden  972. 
Deciduoma  malignnm  712,  713,  714. 
Degenerationsherde  im  Bäckenmark  bei  Leuk- 
ämie 669. 
D^g4n4rescence  amyloide  exp4rim.  418. 
Delirium  acutum  489. 
Demena  nach  Syphilis  379. 
Dermatologie,  Fortschritte  im  J.  1898  617. 
Dermatomyositis  704. 
Dermographismus  bei  Ataktischen  699. 
Dermoidcyste  723. 

„  des    Mediastinum    anitcom   Hh 

684,  686. 
Dermoidkystome,  Histognese  720. 
Dexiocardie  nach  Pleuritis  S81. 
Diabetes  und  Methylenblau  379. 
Diphtheriebacillen  675. 
Diphtherie  676. 

Diagnostik  381. 

Membranen  381. 

Schnelldiagnose  864. 
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Diphtherie,  Statistik  S81. 

„  Sterblichkeit  974. 

„  nnd  Antidiphtherietoxin  290. 

Doppelbildungen  898. 
Doppelniere  971. 
Dactns  omphalo-meaandcns  260. 
Dfinndarm,  Invegination  971. 
Dysenterie  mit  Helminthen  879. 
Dystrophia  mnscnlaris  proKresaiva  651. 

£. 

Echinococcos  728. 

Cysten  722. 

des  Femars  und  Darmbeins  888. 

Keimaerstreavng  im   Peritoneum 

579. 

multilocularis  der  Wirbelsftale  678. 
„  in  Tyrol   578,   678. 

multiplex,  Verimpfang  in  die 

Bauchhöhle  578. 
„  ovarii  717. 

Ectopia  eordis  301. 
„      yesicae  262. 
Eierstock,  Präparate,  seltene  718. 
Eierstocksgesehwflhte  und  Teratome  720. 
Eileiter  mit  swei  Pimbrienenden  717. 

p      und  Eierstdcke,  Tubereulose  716. 
Eiswasser-li^ectlonen  bei  Kaninehen  694. 
Eisen  in  der  Leber  wirbelloser  Thlere  600. 
Eiterung,  posttyph5se  968. 
Eitrige  Pleuritis  897. 
Elclampsie,  AlbuminlcOrper  im  Harn  600. 
Ekthyma  und  Impetigo,  Bakteriologie  697. 
Ekaeme,  aeute  878. 
Elastisehes  Gewebe  882. 
Embryome  und  embryoide  Tumoren  des  Hodens 

688. 
Empyem,  multiloenltres  677. 
Empyema  pubans,  tuberculSses  882. 
Encephalitis  292. 
Bnchondrofibrom,  cystisehes,  und  solitire  Cysten 

der  langen  Röhrenknochen  488. 
Enchondrom  884. 

Endometritis,  ciironie,  Baeteriology  708. 
Endothelioma  intraTascuUre  des  Penis  587. 
„  ovarii  720. 

„     '     und  Careinom  des  Magens  587. 
Enteritis  mucomembranosa  bei  Kindern  299. 
Entwicklung  im  Ei  mit  awei  Dottern  596. 
Eosinophile  Zellen  und  Myelocyten  im  Blute  706. 
Ependymcyste  im  Kleinhirn  158. 
Epidemie  Cerebrospinal-Meningids  668. 
Epi-Diaseop  880. 
Epilepeia  choreica  705. 
Epithelcysten,  traumatisohe  581. 
Epitrochlelre  Drüse,  Vereiterung  597. 
Erkrankungen  des  CentralnerveDsystems  88. 
Erweichungsherd  im  Kleinhirn  723. 
Erythem  durch  Röntgenstrahlen  594. 
Er4thisme  veineux  douloureux  878. 
Erythromelalgie  666. 
Exostose  am  Femur  788. 
Exstirpation  des  Reetums  978. 

F. 

FaeialisUhmung,  periphere  569. 
Fahrrad  879. 


Falsettstimme  261. 

Fangobehandlung  971. 

Fat-Necrosis,  experimental  417. 

Favus  bei  Thieren  581. 

Femur,  angeborener  Mangel  576. 

Fermente,  lösliche  im  Blut  595. 

Fett,  F&rbung  838. 

Fettmilch  969,  970. 

Fette  im  Slagllngsalter  698. 

Fettresorption  bei  Fettembolie  572. 

Fettsklerem  263. 

Feuerbestattung  971. 

Fibrom,  Bildung  837. 

,,       Fftrbung  749,  835. 

„        künsüich  eingefahrt  723. 

,.        Organisation  724. 
Fibrinous  exsudates  230. 
Fibroenchondrom  725. 
Fibrom  an   der  Sehoo  des  Flexor  pollteis  422. 

„       der  Bauchdeckon  721. 

„       der  Tibia  422. 
Fibromyoma,  strangulated  781. 
Fistule  ut4ro-intestinale  714. 
Flimmerbewegung  im  Uterus  707. 
Formalinyerwendung  in  der  Histologie  236. 
Fremdkörpereinheilung  828. 
Fusswurselknochen,  Resection  der  261. 

G. 

Galle  der  Viper  600. 

Gallengang,  Unterbindung  419. 

Ganglion  carpale  581. 

Ganglions  lymphatiques  dans  Tinfection  366. 

Gftrtner'scbe  Gftnge,  Gesehwillste  der  706. 

Gasserian  Ganglion,  Resection  664. 

Gastrektasie  679. 

Gastrophilus  equi  972. 

GeflLssyerilnderungen  durch  Nerrenetnflnss  880. 

Gehirn,  Abcess  975. 

Erschfitterungen  nnd   ihre  Folgen 

295. 

Krankheiten    der  ersten  Lebensperiode 

291. 

Sklerose  293. 

Tumoren,   bei,  Rfickenmarksbefunde 

255. 

und    Rflckenmark    nach   Amputationen 

882. 

Volumsrermehmng  971. 
Geistige  Vorgänge,  Lokalisation  441. 
Gelbsucht,  Wesen  der  261. 
Gelenkaifectionen  Pathogenese  970. 
Gelenkrheumatismus,  acuter,  677,  970. 
Gerinnungscentren  818. 

Geschwfilste,   retroperitoneale   im  Becken  722. 
Geschwulstbildung  im  Hersen  846. 
Oewebsyeränderungen  durch  Kälte  828. 
Giant  cells  in  healing  tubercnlous  tiasue  288. 
Gift  des  japanischen  Salamanders  598. 
Giftigkeit  des  Harns  289 

„        des  Sehweisses  598. 
Glandula  subungualis,  Ausst&lpung  885. 
Glasige  Degeneration  des  Heraens  694. 
Gliederstarre,  spastische,  hereditäre  649. 
Gliom  der  Medulla  oblongata  246. 
Glycosurie  alimentaire  676. 
GonokokkeUi  Allgemeininfection  676. 
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Gonokokken,  Caltnr  nnd  Gift  der  41. 

p  Naobweift  968. 

Gonorrhöe  378. 

Gowers'  Bflnde],  centraler  Verlauf  S50. 
Gumma  der  Nebenniere,  verkalkt  417. 

„       der  Hoden  971. 

„       an  der  Nase  972. 
Gynftkomastie  974. 

H. 

Haemorrhage  into  Pona  849. 
Hftmorrhagische  Knocheoveränderungen  676. 
Halscyiten  und  Fisteln  688, 
Halsmark,  Querscbnittserkrankung  858. 
Handfiftche,    GelbfKrbnng    bei   Dyspepsie   878. 
Harn,  Blase,  Physiologie  968. 
„      Ausscheidungen  888. 
„      Leiter,  Erweiterung  978. 
Bohre,  Strictur  der  978. 
bei  Sftugethieren  887. 
„      Sftureausscheidung    bei  Leukocytose  und 
Hypoleukoeytose  888. 
Harnsfture  im  Blute  886. 
Harnaftureinfarkt  bei  Neugeborenen  889. 
Harnstoffausscheidung    bei  Perityphlitis  375. 

„     bei  Thieren  594. 
Hautatropbie,  multiple,  idiopathische  864. 
EroptionoD,  lepröse  899. 
Fettgebalt  838. 
„  Lftppcheo,  Anheilung  aufbewahr- 

ter 643. 

Reflexe  bei  Epileptikern  696. 
Veränderungen  nach  Arsenge- 
brauch 971. 
Heilsemmtherapie  978,  974. 
Heissluftapparat  978. 
Hemibyperiisthesie  674. 
Hemiplegie,  hysterische  881. 

mit  accessorischen  Mitbewegungen 
388. 

mit  Sprachstörung  88. 
„  nach  Cholera  881. 

Hämoglobinurie  ex  frigore  597. 
Hermaphroditismus  833. 
Herdsklerose,  multiple  293. 
Hernie,  properitoneale  783. 
Herpes,  bilateraler,   der  Wangen  und  Kachen- 

Schleimhaut  297. 
Herzfehler,  congenital  483,  728. 
Heraruptnr  423. 
Hinken,  intermitttrendes  667. 
Hinterstränge,  Topographie  649. 
Himcapillaren,  Verkalkung  838. 
Hirntumor  970. 

„        mitAbfluss  von  Cerebrospinalfl&ssig- 
keit  durch  die  Nase  590. 
Höra£feetionen,  Behandlung  970. 
Homologie  und  Eigenart  881. 
Homhautwnnden  nnd  Transplantation  837. 
Hüftankylosen  864. 

Hfihnerembryonen,  Hühnern  implantirt  599. 
Hungern,  russische  Literatur  Aber  das  160. 
„         Pathologie    des,   in    der    russischen 
Literatur  840. 
Hydrops  chylosns  886. 
Hydrotherapie  865. 
Bygrom,  präpatellares  883. 
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Hyperämie  des  Gehirns  87. 

Hyperkeratose  971. 

HypogloBsus,    Summ«    nnd   Wnnollähmungen 

658. 
Hypophysis  835. 

Hypophysie-  und  Thyreoidpräparate  863. 
Hysterie  899. 


Ikterisehe  Verfärbung  801. 

Ikterus   und   acute   Nephritia  nach  Abort  888. 

Ileus  970. 

„    perforlrter  971. 
Immunität,  natfirliche  833. 
Impetigo  herpetiformis  978. 
impfmetastase  bei  Uteruscarcinom  709. 
Incarcaration  861. 
Incisor  Bottini's  978. 

Infantilismns,  Myxödem   nnd  Cretinismns  800. 
Infarkt  des  Myocards  888. 
Infectionen,  hämorrhagische  834. 
Infection,  Beaction  gegen  971. 
Influence  de   Torganisme  sor   les   toxines  867. 
Influenca-Appendicitis  899. 
Infusorien  im  Magen  bei  Carcinoma  845. 
Infection  von  Wasser  von  60^  in  die  Luftröhre 

von  Hunden  594. 
Intercostal-  and  Lumbaiarterien  886. 
Invagination  788. 
Invertaucker  im  Harn  374. 

Keloid  971,  586. 

Kehlkopfinnervatton,  motorische  864. 
Kernhaltige    Blutkörperehen    nach    experimen- 
tellen Infectionen  595. 
Keuchhusten,  Hemiplegie  nach  896. 
Kinderlähmuog,  cerebrale  890. 

„  CompHcationen  650. 

„  friftche,  spinale  650. 

Kleinhirnabseess  788. 
Kleinhirn,  Function  des  481. 
Klumphand  784. 

Knochen,  Echinokokken  des  Beckens  577. 
„         Körpercheo,  Färbung  884. 
„        Structuren,  feinere   745. 
„         Stücke,  replsntirte   645. 
„         Transplantation  837. 
„        Wachsthnm,  Störung  834. 
Knochenmark,  Oewebsembolie  646. 

„  Veränderungen  bei  Mtlibrand  des 

Kaninchens    593. 
„  „  durch   Staphylo- 

coceus  884. 
Knorpelgescbwfilste  ans  Knorpelresten  30. 
Kolloidearcinom  des  Duodenums  676. 
Kolpektomie  971. 

Krankheit  von  Möller  und  Barlow  884. 
Krebs  des  Ductus  thoracicus  384. 
der  Eileiter  715. 
in  Wanderniere  mit  Cysten  385. 
„      Leber  verhindert  Blutgerinnung  600. 
Krystalle,  Charcot'sche  824. 

„         im    männlichen    Genitaltractua    940. 
Kuhmilchverdauung  969. 
Kystes  hydatiques  du  rein  577. 
Kystome  serosum  Simplex  719. 
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L. 

Iiabferment,  Einwirkung  der  Temperatur  594 
L&hmangen  bei  Henkrankheiten  673. 

„  paroxysmale,  familiire  666. 

liaryngitis  bei  Varicellen  885. 
Laryngocele,  interne  970. 
LarynXy  Geichwolst  888. 
Lead  paralysis,  anatomy  663. 
Leberabseesse  788. 
Leberdrrhose  865. 

Classification  669. 

bypertrophiscbe,  bilifire  594. 
„  mit   SaophaROi^en    Varieen    376. 

Leberextract,  therapeutische  Eigenschaften  600. 
Leberfnrchen  885. 

„  Verschieblicbkeit  der  597. 

Lebersellen  838. 

Leistenhernie,   congenitale,    des  Ovariums  und 
der  Tube  883. 
„  mit  Uterus    und  Adnexen    885. 

Lepra  388,  968. 
„      Histologie   785. 
„      in  den  oberen  Luftwegen  388. 
„      Prophylaxe  866. 
.,      Rhinosklerom,  Elephantiasis  860. 
,1      Seosibilitfttsstdrungen  881. 
„      und  Syringomyelie  381. 
Leukftmie,  Degenerationsherde  im  Bttekenmark 

668. 
Leukämische  Infiltration  978. 
Leukokeratosis  bucco-lingualis  385. 
Ligamenta   coraco-clayicularia,    Verknöcherung 

883. 
Ligamentum  rotundum    des    Hflftgelenks,    Ur- 
sprung 600. 
n  M  Pathologie  788. 

Ligaturschnflrer  968. 
Lipome,  tiefe  des  Halses  598. 
Lumbalpunetionen  bei  Kindern  656. 

„  Ergebnisse  657. 

Lungen,  Oangrfin  377. 
t,         Hernie  380. 

„         Krebs,  primftrer,  Histogenese  848. 
„        Syphilis  449,  964. 
fl        rudimentäre,  accessorische  576. 
„        Volumen,  Messung  978. 
Lupusberde  969. 

Luxation,  angeborene  der  Tibia  861. 
Lymphangiom  887. 

„  inguinoscrotal  38. 

Lymphdrfisensebwellung,  nicht  leukämische  898. 


Magen,  Carcinom  nach  Ulcus  388. 

,,       Dilatation  bei  Säuglingen  380. 

„       Krebs  844,  898. 

„       Perforation  864. 

,,       Saft,  Wirkung  auf  Toxine  595. 
Main  succulente  594. 
Malaria,  Zusammenf.  Referat  64. 
Mallein,  Einfluss  auf  die  HersgefXsse  595. 
Maltafieber  968. 
Malum  Pottii,  Frflhsyroptome  898. 

IV  „      Redressement  595. 

Mammilla,  überzählige  788. 
MarkbilduDg  in  den  Grosshirnlappen  659. 
HasemsUtistik  38  U 


Mastitis,  tertiär  sypbilitiscbe  316. 

Medicio,  gerichtliche  785. 

Meerwasser  sn  subcutanen  Injectiunen  596. 

t,         intravenöse  I^jectionea  599. 
Megalophthalmus,  angeborener  974. 
Melaena  neonatorum  418. 
Melancholie  mit  Lävulose  im  Harn  880. 
Meningocele,  traumatische  968. 
Meningoeoecus  48. 
Meningomyelitis   syphilitica  mit  Höblenbildnng 

854. 
Menopause  677. 

Methylenblau,  Dorchgängigkeit  der  Nieren  für 
380,  388. 
„  Wirkung  auf  Infusorien  596. 

„  Ausscheidung     bei    Epileptikern 

597. 
Metrorrhagie  675. 

„  bei  Herzkranken  379. 

Microbe  de  la  p^ripneumonie  864. 
Microbien,  Färbung  595. 

„         Aufhalten  der  596. 
„         bei  Gelenkrheumatismus  599. 
Mikrococcus  tetragenus  bei  Pleuritis  380. 
Miliartnberculose  835. 
Milzbrand  der  Lunge  788. 

„         Empfänglichkeit    der   Vögel 
17. 
Iffischtomor  784. 

Missgeburt,  menschliche  mit  doppeltem  Rücken- 
mark 598. 
Mitralinsufficiens    784. 

Molluscum  contagiosum  und  Conjunctivitis  folli- 
cularis 978. 
Morphium,  toxische  und  teratogeoe  Einwirkung 

auf  die  Henne  876. 
Morran'sche  Krankheit  897. 
Mumps,  Epidemie  898. 
Muscalatur,  quergestreifte  bei  Atrophie  658. 
Musculi  scaleni  bei  Meerschweinchen  597. 
Maskelatrophie  bei  Kindern  859. 
neurotische  658. 
Prophylaxe  u.  Pathogenese  374. 
„  spinale,  neurotische  651. 

Muskelechinokokken,  multiple  576. 
Muskelmechanik  973. 
Muskelschwäche  674. 
Myelom,  maltiples  847,  589. 
Myelome  des  gaines  tendineuses  38. 
Myocard,  Histologie  der  Sklerose  des  594. 
Myxödem  418. 
Myxhaemangioma  hypertoph.  cordis 

838. 
Myxom,   papilläres   auf  der  Tricuspidalis  846. 

„         des  deux  ovaires  780. 
Myxosporidium    in    der   Niere   der  Schildkröte 

594. 
,1  im  Darm  von  Gründlingen  598. 

Naevus  neuroticus  973. 
Nebenniere,  accessorische  978. 

I,  brenakatechin-ähnliche      Substana 

697. 
Nebennieren,      Hy  drocephalus      und 

Hypoplasie  der  881. 
Nebenschilddrüsen  596. 
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NervenfaserD,   Begeneration  nach  Dorchsohnei- 

daog  89. 
Neryenwanelii    des    Rückenmarks    bei    Hirn- 

geschwfilsten  655. 
Nerreoselle  757,  865. 
Nenrektomie  972. 
N^yrite   p^riph^riqne   avee  dägin^reacence  des 

▼aisseauz  665. 
Neuritis  864. 

ischiadica  669. 

periphere,     degenerative    bei    Tbber- 
cnlose  702. 
Neurofibromatose,  intestinale  888. 
Nenroganglioma  myelinicom  verum  590. 
Neuropathologie  casnistische  293. 
Neurosen,  traumatische  701. 
Niere,  Agenesie  der  linken  575« 

„      Defect  beider  bei  Fötus  574.  576. 

p  „     der  rechten  885. 

„      ImpermeabilitAt   für  Methylenblau    877. 

„       InsuCficieoz,  Theorie  598. 

„       Permeabilität  für  Methylenblau  88S. 
Verlagerung,  doppelseitige  884. 
Zellen  889. 
Niereniellen,  Mechanismus  ihrer  Se- 

cretion  8. 
Niasl's  Methode   bei  Morphiumvergiftung    848. 
Nonnensausen  bei  Pyopneumothoraz  878. 

0. 

Oberlappenpneumooie,  rechtsseitige  mit  Ikterus 

899. 
Opstipation  und  Darmkolik  978. 
Oculomotorius,  Kerngebiete  des  864. 
Oedem  674. 
Osteoarthritis  675. 
Osteochondrosarkom  der  Blase  888. 
Osteomalacie  788. 

„  und  Eierstock  717. 

Otitis  fibroea  645. 

Oraire,  kystes  muco-dermoides  710. 
Ovarialcysten  888. 
Ovarialtaschen  261. 

Ovarian  and  intraligamentous  cysts,  suppurating 
719. 
„        sareoma  780. 
Ovarien,    HImorrhagieen  bei  schwerer  AnXmie 
717. 
„        übersählige  718. 
Ovariotomy  in  a  ohild  4  months  old  719. 

„  with  6  omental  dermoid  cytts  719. 

Ovarium,  Dermoid  719. 
Ovary,  Blood  concretions  717. 

,,      containing  oalcareous  ball  781. 

P. 

Pachymeningitis,  hftmorrhagisohe  671. 
Papilla  Vateri,  Krebs  der  884. 
Papillom  des  Plexus  choroideus  581. 

„         endosalpingitique  716. 
Paralyse,  progressive  Aetiologte  u.  Therapie  660. 

„         spastische  Behandlung  868. 
Paraoophoron  888. 
Paraplegie  bei  Alkoholneuritis  677. 
Parasiten  bösartiger  Neubilduogen  672. 
Parotisl&ppchen  in  Lymphknoten  eingeschlossen 

884. 
Parotitis  tuberculosa  888. 


Pathologische  Gesellschaft,  Verhandlongen  824. 
Pathologie   und   pathologische  Ana* 

tomie  der  Italiener  504. 
Pellagra,  Histologie  884. 
Pemphigus  vegetaos  868,  978. 
Penis,  HemmuDgsbildnng  974. 
Percussionsschall,  amphorischer  676. 
Perforationsperitonitis   nach    Parametritls    721. 
Periostitis  der  Phalangen  646. 
Perithelioma  ovarii  780. 
Peritonitis,  tuberculöse  878. 
Perle  im  Bronchus  675. 
Pestcommission,  Bericht  265. 
Pferdeserum,  agglutinirende  Kraft  596. 
Phantomappendicitis  899. 
Pharyngealrefleze     und     Sprachstörungen     bei 

Lisionen  des  Grosshirns  875. 
Phrenicus,  Neuralgieen  888. 
Pigmentflecken  bei  Hunden  nach  I^jection  Ton 

Nebenniereneztract  595. 
Pigment,  ockergelbes  896,  876. 
Plasmaaelleo  851. 
Pleuritis,  eitrige  mit  Py&mie  885. 
Plattenepithelkrebs  678. 

„  und    Cylinderzellensarkom 

gleichieitig  888. 
Pneumobacillus  im  Tubeneiter  715. 
Pneumonie,  Aetiologie  und  Histologie  828. 

„  mit   sehr   hoher  Temperatur    594. 

Pneumothorax  876. 
Poliomyelitis  acuta  650. 
Polyneuritta  chronica  701. 

„  recurrirende  704. 

Polyp,  lymphadenomatöser,  des  Rectum«  888. 
Prttparate,  Aufstellung  830. 
Priapismus  861. 

Primftraffect,  syphilitischer  978,  975. 
Progressive  Paralyse  36. 
Projectionstechnik  838. 
Prolapeus  de  Tutörus  708. 
ProsUU,  Stein  888. 

„        Verftnderungen    nach  Castration   647. 
Protoplasma-     und     AxencylinderfortsfttBa     im 

Bfickenmark  595. 
Psammom  der  Dura  885. 
Pseudohermaphroditismus   masculinus    intemas 

573,  707. 
Pseudolupus  by  a  blastomyces  888. 
Psoriasis  784. 
Ptosis,  angeborene  261. 
Purpura  bei  Bensinvergiftung  675. 
„        cachecticorum  380. 
„        haemorrhagica  297« 
Pylorus,  Cardnom  677. 
Besection  978. 
Stenose  381,  674,  676. 
„        Verstopfung  788. 
Pyopneumothorax  676. 

fötider  877. 
gangränöser  378. 
„  subphrenischer  675. 

Pyosalpinx  860. 
Pyothorax  subphrenicus  875. 
Pyramiden  896. 

Quecksilber,  Einfloss  auf  das  Nervensystem  252. 
Querschniltsmyelitiden,  Reflexe  655. 
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B. 

Rachitis  881. 

Badfahrer,  Dyspnoe  und  Hfimoptoe  879. 

Rate,  le  r61e  de  la,  dans  las  infeotions  867. 

Ratte,  Tamor  einer  727. 

Rectum,  Ezstirpation  des  978. 

Rhenmatisroos,  Methylensalicylat  878. 

„  mit  Chorea  678. 

Ribs  fractnred,  foUowed  bei  tnbercnloos  pneu- 

monia  80. 
Ricin-  und  Abrin-Intozication  689. 
Riesenseilensarkom  des  Ovariams  885. 
Rippen,  Aplasie  dreier  676. 
Röntgenbilder  970,  979. 
Röntgenstrahlen    bei    Gicht    und    chxonisehem 

Rheamatismns  878. 
Röntgentherapie  972. 
Rothes  Krens  in  Constantinopel  971. 
Rouget  des  porcs,  sirnm  pr^ventif  898. 
Rückenmark,  Erkrankungen,  tranmatisehe  267. 

,,  Erschütterung ,       experimentelle 

252,  654. 

„  Spalt-  und  Tumorbildung  656. 

„  VerSnderungen  bei  Anämie  85. 

„  „  „  Himdmek256. 

RnndsellenBarkom  der  Trachea  885. 
Rnpture  des  grosses  artires  287. 

S. 

Balamandra,  Gift  der  japanischen  595. 
Sanduhrmagen  971. 
Sarkom  724. 

„      periostales  725. 
Sftureyergiftung  420,  970,  971. 
Searlatina  im  Hospital  Trousseau  298. 
SchXdel,   Form,    coogenitale,   hydrocephalische 
878. 
„         Fracturen,  offene  968. 
„        Hyperostosen  825. 
Scharlach  878. 
Schilddrüse,  accessorische  des  Kaninchens  595. 

„  Eiweisskörper  der  700. 

Schrumpfniere,   doppelseitige,  bei   Pyelitis  cal- 

culosa  885. 
Schwefel,  Ausscheidung  im  Urin  600. 
Sepsis  nach  einem  Hordeolum  365. 
Serum,  Diagnose  874. 

bei  Cholera  876. 
„   Tnberculose  und  Typhus 
802. 
„  „    200  Kranken  880. 

Reaction  der  Placenta  und  des  Kindes 
bei  Typhus  298. 
„  „  „         „        veraögert  878. 

Sittgulttts  268. 

Situs  yiscernm  inversus  595. 
Sklerose  294. 

„        und  Gliose,  multiple  256. 
SoUtilrtuberkel  728,  725. 
Soorinfection,  experimentelle  888. 
Specialsinne  bei  AnKsthesie   des  Gesichts   660. 
Speiseröhre,  Epithel  und  Drüsen  973. 
Spina  bifida  724. 

Spinalerkrankung  bei  progressiver  Anämie  258. 
Spinalmeningitis,  chronische  260. 
Spinalparalyse,  acute,  aufsteigende,  ezperimen- 

teUe  598. 
Spindelsellensarkom  724. 
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Spindelzellensarkom  des  Samenstrangs  885. 

Spondylitis  deformaus  38. 

Sporosoarien  im  Magenkrebs  eines  Pferdes  600. 

Stein  im  Ductus  choledochus  884. 

Stenose  des  Colons  884. 

Sterblichkeit  bei  Diphtherie  974. 

„  Einfluss  der  Witternog  262. 

Strabismus  968. 

Strangerkrankung  im  Rfickenmark  251. 
Streptobacillus  bei  Meerschweinchen  599. 
Streptococcus  bei  Erysipel  597. 

injicirt,  wird  in  der  Lunge  ange- 
halten, Bacillus  anthracis  In  der 
Leber  579. 
Marmorek  595. 

„  und  erysipelatis,  Unter- 

schied 600. 
Streptokokkensernm  598. 
Striatet  muscle,  degeneration  652. 
Subbyoidealcyste  724. 
Sublimatvergiftung  881. 
Submazillaris,  Cylindrom  der  884. 
Syncytinm  und  Deciduoma  malignum  712. 
Syndaktylie  575. 

Synovialmembran  bei  Berührung  mit  Blut  645. 
Synovitiden  bei  Pneumonie  879. 
Syphilb  978. 

„        bei  Morphinisten  879. 
Syphilitiden  des  Rückenmarks  83. 

„  Pathologie  263. 

Syringomyelie  ohne  Sensibilitfitsstörungen  594. 

„  und  „main  succulente"  594. 

Systemerkrankungen  im  Rindesalter  251. 

T. 

Tabes  dorsalis,  Aetiologie  und  Symptomatologie 
648. 
„      ohne  AUzie  mit  Hysterie  648. 
„      Therapie  (Congress  su  Moskau)  649. 

Tabische  Histopathogenese  648. 

Talalgie,  blennorrhoische  298. 

Telangiektasie  und  Krämpfe  41. 

Teratoma,  Montgomerys  case  81. 

„         of  the  abdominal  cavity  81. 

Tetanus,  RÜckenmarksbefund  655. 

Thrombose  in  den  pialen  Gefässen  des  Rücken- 
marks 229. 

Thrombus  des  linken  Hersohrs  884. 

Thymus,    epitheloide    Umwandlung 
der  1. 

Thyroide,  inflammation  canceriforme  220. 

Thyroidism  ezperimental  221. 

Thyrojodin  bei  Cacbezia  thyreopriva  260. 

Töne,  tiefe,  kräftige  972. 

Trachea,  traumatische  Obltteration  281. 

Trachom,  Aetiologie  265. 

Trepanirte  Knochenstücke,  ReplantaUon  645. 

Trichinosis,  stndies  on  222. 

Tricuspidalinsufficieos  878. 

Trigeminus,  Lähmung  658. 

„  Wursel,  spinale  295. 

Tripper,  Zufälle  nach  876. 

Tuba  Fallopii,  Alters  Veränderungen  716. 

Tube,  Carcinom,  primäres  716. 
Fibrome  der  715. 
Fibromyom  715. 
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„      pathologische  Anatomie  717. 
Tuberculin  R.  876. 
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Taberealosa  722. 

dar  Taban  228. 

das  obaren  LeDdanmarks  258.  ' 

„    Rückasmarks  257. 
haooaina  et  ATiaira  364. 
iDfectioDsarragar  227. 
primitive  das  orginas  genitoax  ehe* 
an  enfant  da  13  ans.   716. 
sa  caasa  selon  Koch  29. 
und    Carcinom    dar    Mamma    bei 
einem  Manne  685. 
„  v6g£tante  da  col  oUrin  708. 

Tuberkel  des  ROckenmarks^  solitXrer  299. 
Taberkelbacillen,   abgestorbene,   ihre   Wirkung 

auf  Frösche  598. 

Chemie  der  699. 

in  der  Marktbatter  26. 

strahlenpiUähnliche   Wache- 

rungen  derselben  27. 

Taboovarialcystan  716. 

Tamenrs  benignes  da  clitoris  242. 

„         corn^es  da  membre  sapiriear  242. 
da  llgament  rond  32. 
„   meseutire  245. 
,,   sqaelette  thoraciqae  248. 
extraabdominales  da  ligament  rond  721. 
flbrokystiqoes  da  col  at^rin  711. 
„         kystiqae   sangaine    de   la    paroi    ab- 
dominale 721. 
Tumoren,  leak&mische  969. 
Tonica  vaginalis,  Oescbwfilste  692, 
Tympaoia  ateri  968. 

Typblitis,  gangrKndse,  experimentelle  bei  Meer- 
schweinchen 599. 
Typhoid  fever,  a  histological  study  362. 
Typhusbaolllus,   its  presence  in  the  urine  368. 
Typhusfieber,  kfinstliche  Erzeugung  bei  Thieren 

593. 
Typhusserum,  agglutinirenda  Wirkung  599. 
Tyson'sche  DrQsen  873. 

V. 

Ueberhitaung  u.  Diphtherietoxio- Vergiftung  672. 

UIceration  der  Leber  722. 

Ulcus  duodeni  722. 

„      rotandnm  ventriculi  299. 

UndnrchllUsigkeit  der  Membranen   gegen  Bak- 
terien 971. 

Unfallserkrankungen  des  Rückenmarks  703. 

Urin,  alter  ist  giftiger  als  frischer  595. 
„     Sammelapparat  bei  SAuglingen  301, 
„     Typhuskranker,  seine  immunisirende  Kraft 

595. 
„    Verhlltniss    von   Stickstoff  und  Kohlen- 
stoff 598. 

Umierenreste  im  Ovarium  719. 

Uterine  scrapings,   their   diagnostic  value  709. 

Uterus  and  vagina,  absence  707. 

„  Axendrehung  709. 

„  Degeneration  bei  Fibremyomen  712. 

„  doppelter  706. 

„  DrttsenschUüche  in  den  Myomen  711. 

„  Fibrome  polykystique  malin  711. 

„  Fibromyome  711. 


Uterus,  GaschwulstantwidKlung  und  Doppelbil- 
dung 709. 

kindlicher,  abnorme  Epitbalbildung  708. 
Krebs,  primärer  710. 
Myome  974. 
Sarkom  710. 
Schleimhaut,  fötale   714. 
semibipartitus  707. 
Tubercnlose  708. 
und  Chorionepithel  712. 
unieomis  706. 
Vorfall  mit  Krebs  710. 
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Y. 


Vagus,  sein  centraler  Ursprung  669. 

Vari^t^s  histologiques  et  natnre  de  la  m61e 
hydatiforme  691. 

Venins  des  serpents  et  des  scorpions  869. 

Ventrikelseptam,  Defect  928. 

Verfitsung  des  Magens  mit  80,  884. 

VerbreStungsweise  der  Phthise  30. 

Verbrennungen,  Verftnderungen  des  Plexus  so- 
laris 663. 

Verbrennungstod,  Hambefnnd  262. 

Verdauungsleukocytose  262. 

Vergiftung,  sucoessive  mit  mineralischen  und 
bakteriellen  Oiften  699. 

Verkalkung  der  Tunica  fibrosa  der  Corpors 
cavernosa  penis  388 

Vermehrung  der  Salse  und  Steigerung  der  sae- 
charificirenden  Kraft  im  Speich^  Kpilep- 
tischer  600. 

Verwachsung  beider  Orosshimhemisphftren  665. 
„  der  WirbeUXnle  708. 

Vulvacarcinom  889. 

W. 

Wandervögel,  Orientirung  600. 
Wassergehalt  des  Blutes  228. 
Wasseruntersnchung,  bakteriologische  978. 
WechseUtröme  mit  hoher  Frequens  596. 
Westpharsche  Pseadosklerose  294. 
Widal'sche  Beaotion  bei  Meningitis  tuberculota 

880. 
Wirbelsftale,    chronische     ankyloairande    Ent- 

sfindung  708. 

X. 

X-Strahlen,    ihre   Wirkung   auf  den    Baeillas 

anthracis  594. 
Xeroderma  pigmentosum  266,  990, 

z. 

Zellgranula,  Farbenwechsel  841. 

Zittern,  Stadium  des  421. 

Zona  ophthalmica  mit  peripherer  Faeimliallh- 
mung  600. 

Zottengeschwulst  im  Ureter  u.  Nierenbecken  682. 

Zuckerbestimmung  im  Blute  mittels  Methylen- 
blaus 877. 

Zuckergehalt  des  Blutes  969. 

Zungenbein,  Caries  971. 

Zungencaroinome  auf  dem  Boden  der  Psoriasis 
592. 

Zwerchfellneuralgie  675. 

Zwischenhim  und  seine  Verbindungoa  66  t. 
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